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1. Einleitung

Automatische implantierbare Cardioverter/Defibrill atoren stehen seit Anfang der achtziger Jahre
zur Therapie von lebensbedrohli chen tachykarden Herzrhythmusddrungen zur Verfigung (43).
Das Konzept der elektrischen Defibrill ation zur Therapie von Kammerflimmern wurde bereits
1899 duch Prevhost und Patelli entwickelt. Hooker und Mitarbeiter fuhrten 1933 erstmals
erfolgreich eine Defibrillation im Tierversuch duch. Michelle Mirowski implantierte 1977
einem Hund einen AICD undschuf damit die Voraussetzung fur die este Implantation kel eéinem
Menschen, de bereits drei Jahre spéter stattfand (28). Die technische Weiterentwicklung dieser
Geréte hat in der Folge rasante Fortschritte gemadht.

Die Gerdte der 2. Generation verflgten bereits tUber die Mdglichkeit einen Schock erst ab einer
bestimmten Herzfrequenz abzugeben. Mit der 3. Gerédtegeneration war ab etwa 198990 de
Implantation von Gerdten mit transvendsen Sondensystemen maoglich geworden. Dies fihrte
neben einer Verbesserung der Defibrill ationsschwelle vor alem auch zu einer signifikanten
Senkung der peri- und paetoperativen Komplikationsrate und Mortditét, da af eine
Thorakotomie verzichtet werden konrte. Die Moglichkeit der antitachykarden Uberstimulation
von ventrikuldren Tacdykardien vermied zudem héaufig die fur Patienten urangenehme
Schockabgabe. Da auch eine antibradykarde Stimulation mit den Geréten der dritten Generation
moglich war, konrte auf eine zusétzlich Implantation eines VV I-Schrittmacheraggregates bei
Patienten, bei denen des gefordert war, verzichtet werden (57).

Schliefdlich konrte die Einfuhrung der biphasischen Schockform die intraoperativ zu messende
Defibrill ationsschwell e weiter absenken.

Die 4. AICD-Generation zeichnet sich duch sogenannte ,, Active Can “- Aggregate aus, wobel
das Gehause des Gerdtes die Funktion dr Kathode oder Anode bel der Schockabgabe

Ubernimmt. Die deutlich kleineren Aggregate alauben eine subpektorale Implantation (57).



Die medikamenttse antiarrhythmische Therapie von Patienten, de vom plétzlichen Herztod
bedroht sind, zeigte in zahlreichen grof¥en prospektiven, randamisierten Studien keine
Verringerung der Gesamtmortalitat (9,15,27,60. Die Ergebnise der AVID-Studie hingegen
belegen, dald duch de Implantation eines AICD bel Patienten mit Gberlebtem Herztod de
Gesamtmortalitét deutlich gesenkt werden kann (AICD as Sekundarprophylaxe) (1). Bei einer
ausgewahlten Subpopuiation von Risikopatienten nach duchgemaditem Herzinfarkt und mit
eingeschrankter  linksventrikularer  Funktion ist die AICD-Implantation auch als
Primérprophylaxe indiziert (2).

Ziel dieser Arbeit ist es, den klinischen Verlauf nach Implantation eines AICD bei Patienten mit
primdrem Kammerflimmern mit dem bei Patienten mit ventrikulérer Tadykardie ds
zugrundeli egender initialer Rhythmusg6rung vergleichend darzustellen. Dabel sind va allem die
Inzidenz sowie Art auftretender Rhythmusg6rungen Gegenstand der Untersuchurng. Zudem soll
gepruft werden, obsich ein Unterschied hinsichtlich der Inzidenz von adaquaten undinadaguaten
Therapien sowie Komplikationen bei den Patientenpopuationen zeigt.

Schliefdlich wird der Frage nachgegangen, obsich bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung
und dil atativer Cardiomyopathie ds Grunderkrankung Unterschiede hinsichtlich der Haufigkeit

von AICD-Therapien finden lassen.

2. Material und Methoden



2.1Indikationen fur eine AICD-Therapie

Die technische Weiterentwicklung der AICD-Gerdte und de damit verbundene grofiere
Akzeptanz hat zu einem starken Anstieg der Neuimplantationen gefihrt (43). Von verschiedenen
Organisationen wurden daher Richtlinien fur die Indikationsgellung zur Implantation eines
Defibrill ators erstellt (8,13,19,54,59 Neben der Grunderkrankung und cer linksventrikul&ren
Funktion haben auch die Art der Tachyarrhythmie und deren hdmodynamischen Auswirkungen
Bedeutung. Vor einer Entscheidung tber eine AICD-Implantation sollte in den meisten Falen
eine elektrophysiologische Untersuchurng (EPU) zur AuslOsbarkeit von Arrhythmien
durchgefuihrt werden, wobei diese fUr Patienten mit Uberlebtem Kammerflimmern (KF) nicht
obligat gefordert ist.
Nacdh heutiger Sicht stellt sich die Indikation zur ICD-Implantation bei Patienten mit einer
anhatenden ventrikulédren Tacdhykardie (VT) oder primdren Kammerflimmern, wenn dbs
Rhythmusereignis
» einmalig oder rezidivierend auftritt undin der EPU ausl 6sbar ist,
 in der EPU nicht indwzierbar ist, aber sporntane Rezidive aiftreten,
e einmaig vorkommt, sich duch de EPU nicht indwzieren 18/}, die Ejektionsfraktion des
Patienten aber unter 40 % liegt.
Keine Indikation besteht bei Patienten mit ventrikuldren Tachyarrhythmien, wenn dese in
unmittelbarem zeitli chen Zusammenhang mit einem akuten Myokardinfarkt stehen (< 48h), da
hier die Ursache der Rhythmusgérung (RS) in der akuten Ischamie liegt undsie durch Lyse oder
perkutaner Koronarangioplastie zu beheben ist. Ebenso besteht bei Patienten keine Indikation,
bei denen es durch proarrhythmische Effekte @énes Medikamentes zu einer Tachykardie oder zu

Kammerflimmern gekommen ist (19).



2.2.Methoden

2.2.1.Invasive undnichtinvasive Diagnostik

Im Rahmen einer Herzkatheteruntersuchung vor AICD-Implantation wurde der Koronarstatus
beurteilt, sowie die linksventrikuldre Ejektionsfraktion (LVEF) aus den enddastolischen und
endsystolischen Parametern des Lavokardiogramms errechnet. In der Regel schlof3 sich eine
elektrophysiol ogische Untersuchung an.

Als nichtinvasive Diagnostik wurden urter anderem ein Langzeit-EKG Uber 24 Stunden undeine

Ergometrie zur Ermittlung der maximalen Herzfrequenz unter Belastung durchgeftihrt.

2.2.2.0peratives Vorgehen

Alle Implantationen wurden in Vollnarkose durchgefiihrt. Nach Darstellung der Vena cephalica
sinistra wurde diese punkiert und de ICD-Sonde unter Rontgendurchleuchtung septumnah in
die Spitze des rechten Ventrikels plaziert. Bei schlechten Gefé3verhdltnissen wurde die linke
Vena subclavia ds Zugang verwendet. Danach wurden de folgenden Mel3werte emittelt:
Amplitude der Morphdogie- und Sensingsignale, antibradykarde Reizschwell e, Anstiegs<eil heit
des Signals (dlew-rate), sowie Elektroden- und Schockimpedanz.

Nacdh Praparation einer Aggregattasche wurde das Gerdt meist links subpedoral eingesetzt.
Danach wurde Kammerflimmern indwziert, um die regelrechte Detektion und Termination der
Arrhythmie durch das Gerédt sicherzustellen und um die Defibrill ationsschwelle (DFT) zu
bestimmen. Die DFT wurde definiert as digenige minimale Energie, die zur erfolgreichen
Defibrill ation von Kammerflimmern erforderlich war. Als Implantationskriterium wurde ene
DFT gefordert, die mindestens 10 Joule unter der maximal verfigbaren Schockenergie des
Aggegates lag.

Zum Abschlul3 wurden nachmals die Werte fir die Padangschwell e, Impedanz, slew-rate und R-

Welle gemesen. Alle Patienten erhielten perioperativ. eine intravends applizierte



Antibiotikaprophylaxe. Nach Extubation wurden de Patienten zur Uberwachurg auf die

Monitorstation verlegt.

2.2.3.Nadhurntersuchungen

Bel adlen Patienten wurde 3-7 Tage nach Implantation ein Krankenhausentlassungstest
durchgefuihrt. Hierbei wurde zuerst der Speicher des Gerétes abgefragt, eventuell vorliegende
Ereignisse ausgewertet undall e Mef3werte Uberprift.

Dann efolgte ene Kurznarkose und de Induktion von Kammerflimmern. Nach erfolgreicher
Detektion und Terminierung durch das Gerd wurde die endgiltige Programmierung der
Stufentherapie vorgenommen. Die Gerdte der 3. Generation verfigen Uker die Moglichkeit,
verschiedenen Formen der Arrhythmien mit unterschiedlichen Therapiemoglichkeiten zu
begegnen. Die Definition der Arrhythmie efolgt dabel Gber die Zyklusange. Grundsétzlich
stehen drei Zonen zur Verfigung. Jeder Zone wird ein Zyklusliéngenbereich und ein
dazugehdriger Algorithmus von 6 Therapien zugeordnet. Da e grundsétzlich darum geht,
ventrikulére Tadhykardien initial mit antitachykardem padng (ATP) und Kammerflimmern mit
Schockabgaben zu terminieren, kann eine Zone ds Monitorzone definiert werden. Dabel werden
Arrhythmien niedriger Frequenz, die noch keiner Intervention kedirfen, registriert und
gespeichert. Somit kann man beispielsweise Sinustachykardien oder Vorhofflimmern mit
Frequenzen nahe an Interventionsbereich frihzeitig erkennen undinadaquate Therapieabgaben
durch Programmierung weiterer Kriterien (, onset “- beziehurgsweise ,, stability “-Kriterium)
vermeiden.

Eine Mdgli chkeit der Programmierung kann bei spiel sweise lauten:

e Zone 1. Kammerflimmern; Detektionsfrequenz >200min.; jewells Abgabe von Schocks

maximaler Energie.



» Zone 2: Tadwkardiezone; Detektionsfrequenz 180-200min.; Initialtherapie mit ATP (3
Sequenzen ATP im ramp-Schema), danadh ein Kardioversionsshock mit 15 Joule, ale
weiteren Schockabgaben als Kardioversionshocks mit maximaler Energie.

e Zone 3. Tadwykardiezone-1; Detektionsfrequenz 160-180'min.; reine Monitorzone, keine
Therapie programmiert.

Im Anschlul3 an die Entlassung wurden die Patienten nach einem Monat und anschlief3end alle 3

Monate zu Nadchurtersuchungen einbestellt.

Innerhalb dieser Kontrolluntersuchungen wurde nadh Erhebung der Zwischenanamnese,

Inspektion der Wundwerhdtnise und einer korperlichen Untersuchung ein Ruhe-EKG

angefertigt. Mit Hilfe telemetrischer Verfahren wurde der Speicher des Gerétes abgefragt und de

aktuellen Mel3werte ehoben. Eine Rontgenaufnahme des Thorax und eine Echokardiographie
wurden ale 3 bis 6 Monate durchgefihrt. Unter einer begleitenden antiarrhythmischen Therapie
mit  Amiodaron  wurden  folgende  Untersuchurgen  zusétzlich duchgefuhrt:

Lungenfunktionspriifung, Spiegelung des Augenhintergrundes, Bestimmung der Transaminasen

und dr Schilddrisenwerte. Desweiteren wurden de Patienten angehalten, sich im Falle ener

Schockabgabe unverziglich mit der Herzrhythmusambulanz beziehungsweise der internistische

Intensivstation der Universitatsklinik in Verbindurg zu setzen.

2.2.4.Datenerheburng

Die in deser Arbeit verwendeten Daten wurden samtlich retrospektiv. aus den
Implantationsberichten und an Befunden der Nachurtersuchungen erhoben. Die Diagnose der
zugrundeli egenden Herzerkrankung war entweder bereits bekannt oder wurde durch die invasive

und nichtinvasive Diagnastik vor Implantation gestellt.



Die bel der Speicherabfrage gewonrenen Daten ber aufgetretene Ereignisse wurden benutzt, um
die Art der Arrhythmien zu identifizieren und de agegebene Therapie ds adaquat oder

inadaquat einzustufen.

2.3. Statistische Methoden

Die Ereigniss und Parameter der Patienten wurden durch Mittelwertbil dung und Berechnurg der
Standardabweichung dargestellt. Die Uberprifung auf Signifikanz wurde mit Hilfe des Fisher-
Vierfeldertests durchgefuhrt. Hierbel werden zwei unabhéngige Stichproben mit dichotomen
Werten in zwel Auspragungen miteinander verglichen. Das Ergebnis wurde dann als sgnifikant
bewertet, wenn der p-Wert < 0,05war.

Die graphische Darstell ung des therapiefreien Intervalls und cer Uberlebenskurven wurden urter

Verwendurg der Kaplan-Me er-Methode estellt.

3. Ergebnisse

3.1.Klinische Charakteristika

3.1.1.Gesamtkoll ektiv

Vom 24.05.1995 s 30.10.1996wurde in der Universitatsklinik in Frankfurt am Main bei 58
Patienten ein AICD implantiert. Alle Patienten erhielten ein transvendses Elektrodensystem.
Funfundinfzig Patienten (95 %) erhielten multiprogrammierbare Defibrill atoren mit der
Maglichkeit, ventrikuldre Tadhykardien duch antitachykarde Uberstimulation zu terminieren.
Dabel wurden de in der Abbildung 1 aufgefihrten Geréte implantiert. Das mittlere Alter der

Patienten betrug 60 £ 10 Jahre (Bereich 3877 Jahre). Die Altersverteilung ist in Abbildurng 2



dargestellt. Von den 58 Patienten waren 45 (78 %) mannlich und 13weiblich (22 %). Die

Implantation erfolgte bel 7 Patienten (12 %) abdaminal und kel 51 subpektoral (88 %).

Anzahl

Al A2 A3 B1 B2 B3 B4 C1l Cc2
Geratetypen
A= Medtronic B= CPI Ventak C= Ventritex
1=Jewedl 72207220C 1=P3 1= Cadet
2=Micro Jewel 7221C 2=PRx Il 2= Contour
3=Micro Jewel 7223 3=MINI HC
4=MINI 1l

Abbildung 1: Ubersicht der implantierten Geréte
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Anzahl

<40 41-50 51-60 61-70 71-80
Alter (Jahre)

Abbildung 2: Alter der Patienten

Dreiundvierzig Patienten (74 %) hatten eine koronare Herzkrankheit (KHK), 11 (19 %) eine
dil atative Kardiomyopathie (DCM), je eéner (2 %) eine hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie
(HOCM) beziehungsweise @ne sekunddre hypertrophe Kardiomyopathie bei Aortenvitium. Bel 2
Patienten (3 %) konrte keine strukturell e Herzerkrankung diagnostiziert werden (Abbildung 3).

Das Indexereignis, das heildt das erste dokumentierte Rhythmusereignis, welches zur AICD-
Implantation fuhrte, war bei 34 Patienten (59 %) Kammerflimmern mit Reanimation. 24
Patienten (41 %) hatten eine ventrikuldre Tadwkardie, wobei diese bei 9 Patienten

hdmodynamisch nicht toleriert wurde undzu einer Synkope fuhrte (Abbildurg 4).
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Anzahl

KHK DCM HOCM Vitium Keine

Grund erkrankung

Abbildung 3: Grunderkrankung der Patienten

VT + Synkope
16%

58%

Abbildung 4: Indikation zur AICD-Implantation
Die durchschnittli che Ejektionsfraktion der Patienten lag bel 38 £ 13 %, wobei 26 Patienten (45

%) eine maldig bis hochgradig eingeschrankte Ejektionsfraktion < 35 % aufwiesen. Nur 8
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Patienten (14 %) hatten eine LVEF > 50 %. In der Tabelle 1 sind de klinischen Charakteristika
der einzelnen Gruppen vergleichend gegentibergestellt.

Eine EPU wurde bel 45 Patienten (78 %) durchgefiihrt. Bei 13 Patienten war entweder die
Indikationstellung eindeutig, oder die klinische Situation des Patienten liel3 de Untersuchurg
nicht zu. Eine Patientin lehnte die Untersuchung ab.

Eine spezifische Rhythmusgdrung in Form einer monamorphen ventrikuldren Tadhykardie lief3
sich bai 13 Patienten (29 %) audodsen, wahrend 15 Patienten (33 %) unspezifische
Rhythmusg6rungen hatten (Kammerflimmern, pdymorphe ventrikulére Tadykardie, nicht-
anhatende Tadhykardie). Bei 17 Patienten (38 %) lief3en sich keinerlei Arrhythmien auslésen
(Tabelle 2).

Der mittlere Nachbeobadhtungszeitraum umfaldte 238 Tage + 132 Tage (Bereich 89- 593 Tage).

3.1.2.Patienten mit Kammerflimmern

Das mittlere Alter dieser Patientengruppe betrug 59 + 10 Jahre (Bereich 38 - 74 Jahre).
Sechsundzwanzig Patienten waren mannlich (71 %) und 8weiblich (29 %). Eine KHK war fir
23 Patienten (68 %) die zugrundeliegende Herzerkrankung, eine DCM hatten 8 Patienten (24 %),
und kei 3 Patienten (8 %) lagen andere beziehungsweise keine strukturellen Herzerkrankurngen
vor. Die mittlere Ejektionsfraktion lag bei 39+ 13% (Bereich 17- 65 %). Die Patienten wurden
248+ 139Tage nachbeobadtet (89 - 593 Tage).

Funfundzwanzig (74 %) der 34 Patienten deser Gruppe ehielten eine EPU, bei der sich bel 5
Patienten (20 %) eine monamorphe ventrikulére Tachykardie indwzieren liel3. Sechs Patienten
(24 %) hatten unspezifische Rhythmusd6rungen in Form von nicht-anhaltenden oder
polymorphen ventrikuléren Tachykardien oder Kammerflimmern. Bei 14 Patienten (56 %) li ef3en

sich keine Arrhythmien indwzieren.
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3.1.3.Patienten mit ventrikulérer Tachykardie

Das Alter der 19 mannlichen und 5weiblichen Patienten betrug 63 + 10 Jahre (Bereich 44- 77
Jahre). Zwanzig Patienten (83 %) hatten eine koronare Herzkrankheit, 3 eine dilatative
Kardiomyopathie (13 %) und ein Patient (4 %) hatte keine strukturelle Herzerkrankung. Die
Implantation des Gerétes erfolgte bei 20 Patienten subpektoral (83 %) und kei 4 abdaminal (17
%). Die LVEF der Patienten lag bei 36+ 13% (Bereich 20- 65 %).

Der mittlere Nachbeobadhtungszeitraum betrug hier 224+ 123 Tage (Bereich 90- 520 Tage).
Zwanzig Patienten (83 %) wurden el ektrophysiologisch urtersucht. Die Ergebniss:

Bel 9 Patienten (45 %) gelang die Induktion einer monamorphen ventrikuldren Tadhykardie, und
8 Patienten (40 %) hatten unspezifische Rhythmusddrungen. Drei Patienten (15 %) hatten

keinerlei Arrhythmien (Tabelle 2).

Tabell e 1: Klinische Charakteristikavon KF - undV T-Patienten

KF-Patienten | VT-Patienten | p-Werte
(n=34) (n=24)
Alter (Jahre) 59+ 10 62+ 10 ns
Geschledht (mAw) 26/8 19/5 ns
KHK 23 20 ns
DCM 8 3 ns
andere 3 1 ns
EF (%) 39+13 36+ 13 ns
Beobadhtungszeitraum (Tage) | 248+ 139 224+ 123 ns

Tabelle 2: Indwzierte Tachyarrhythmien der KF- undV T-Patienten in der EPU

KF-Patienten | VT-Patienten
(n=25) (n=20)

p-Werte
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monamorphe VT 5 9 ns
unspezifische RS 6 8 ns
keine Arrhythmie 14 3 ns

3.1.4.Patienten mit koronarer Herzkrankheit

Die Gruppe der Patienten mit einer koronaren Herzkrankheit als Grunderkrankung bestand aus
33 Mannern (77 %) und 10Frauen (23 %). Sie waren 62+ 10 Jahre dt (Bereich 38- 77 Jahre),
hatten eine linksventrikulére Ejektionsfraktion von 37+ 12 % undwurden im Durchschnitt 235+
145 Tage (Bereich 89 - 593 Tage) nadchbeobadtet. Das primédre Rhythmusereignis war fur 20
Patienten eine ventrikulére Tachykardie (47 %) und fur 23 Patienten Kammerflimmern (54 %).
Im Rahmen der elektrophysiologische Untersuchurg, die bel 37 Patienten (86 %) durchgefihrt
wurden, war bei 13 Patienten (35 %) eine monamorphe ventrikuldre Tadhykardie und kei 14
Patienten (38 %) unspezifische Rhythmusgérung auszulésen. Ohne Arrhythmie blieben 10

Patienten (27 %)(Tabelle 4).

3.1.5.Patienten mit dil atativer Kardiomyopathie

Elf Patienten (4 Frauen (36 %) und 7Manner (64 %) ) hatten eine dil atative Kardiomyopethie ds
Grunderkrankung (19 %). Die Patienten waren 57 £ 7 Jahre dt (Bereich 45- 74 Jahre). Die
linksventrikulére Funktion betrug 32 + 11 %. Der Beobadchtungszeitraum umfaldte 230 Tage = 77
Tage (Bereich 107- 356 Tage). Sedis Patienten (55 %) erhielten vor Implantation eine EPU,
wobel sich nu bei einem Patienten (17 %) eine ventrikulare Tadwykardie monamorphen
Charakters indwzieren lief3, wahrend bei den Ulrigen 5 Patienten (83 %) keinerlei Arrhythmien

auftraten.
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Tabell e 3: Klinische Charakteristika von KHK - und DCM-Patienten

KHK DCM | p-Werte
(n=43) (n=11)

Alter (Jahre) 60+ 10 577 ns
Geschledht (m/Aw) 33/10 714 ns
IndexereignisVT 20 3 ns
Indexereignis KF 23 8 ns

LVEF (%) 38+ 13 | 32+11 ns
Beobadhtungszeitraum (Tage) | 238+ 132 | 230+ 77 ns

Tabell e 4: Induzierte Tachyarrhythmien der KHK - und DCM-Patienten in der EPU

KHK -Patienten | DCM-Patienten | p-Werte
(n=37) (n=6)
monamorphe VT 13 1 ns
unspezifische RS 14 0 ns
keine Arrhythmie 10 5 ns

3.2.Kumulatives Uberleben

Innerhalb des Beobadhtungszeitraumes verstarben 5 Patienten, wobei die mittlere Uberlebenszeit
dieser Patienten nach Implantation 398+ 158 Tage betrug (Bereich 195- 630 Tage) (Tabelle 5).
Die Todesursache war bei drei Patienten eine terminale Herzinsuffizienz und bei einem Patienten

ein Apopex. Eine Patientin verstarb an einem Mammakarzinom, das zum Zeitpunk der AICD-
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Implantation nah nicht bekannt war. Einer der infolge aner Herzinsuffizienz verstorbenen
Patienten hette in  Zusammenhang mit enem akuten Infarkt therapierefraktéres
Kammerflimmern, das vom Gerédt erkannt und duch Schockabgaben adaguat behandelt wurde.
Nadh primér erfolgreicher Reanimation verstarb der Patienten 2 Tage spéter im kardiogenen

Schock.

Tabell e 5: Klinische Charakteristika der verstorbenen Patienten

Patient | Alter | Diagnose | Indikation | EF | Uberlebenszeit nach Implantationin Tagen
1 74 CAD KF 27 630
2 67 CAD KF 20 493
3 76 CAD VT 20 417
4 57 CAD VT 30 253
5 71 CAD VT 20 195

Drei der 5 Patienten (60 %) hatten wahrend des Nadbeobadchtungszeitraumes adaguate
Ereignisse, wobei es insgesamt zu 8 Schocks und 18ATP-Abgaben kam. Die Therapien wurden
funfmal wegen ener ventrikularen Tadykardie und einmalig wegen Kammerflimmerns

abgegeben.

3.3. Therapien

Siebzehn Patienten (29 %) hatten nu adéquate und 4Patienten (7 %) nur inadaguate Therapien.

Funf Patienten (9 %) hatten sowohl adaquate ds auch inadaquate Therapien.
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3.3.1.Adaquate Therapien

3.3.1.1.Gesamtkoll ektiv

Von 58Patienten hatten 22 Patienten (38 %) eine adaquate Therapie. Dreizehn Patienten

(59 %) wurden wegen einer ventrikuldren Tadykardie und 6 Patienten (27 %) wegen
Kammerflimmerns behandelt. Drei Patienten (14 %) hatten sowohl Kammerflimmern, als auch
eine ventrikulére Tachykardie (Abbildung 5). Kammerflimmern lag vor, wenn de Zykluslange
der Arrhythmie < ads 240 ms war, eine ventrikuldre Tachykardie hatte entsprechend eine
Zykluslénge von > 240 ms. Diese Kriterien zugrundelegend wurden 42 VT- und zu 20 KF-
Episoden beobadtet.

Neun Patienten (41 %) hatten mehr a's eine ICD-Intervention. Bei 5 Patienten (23 %) kam es zu
mehr as einem Therapieversuch (Bereich 2-64 Therapien) innerhalb einer arrhythmischen
Episode. Bei 2 Patienten (9 %), die nur eine Intervention des Gerétes hatten, kam es innerhalb
dieser Intervention zu mehr a's einem Therapieversuch.

Sedhzehn (73 %) der 22 Patienten mit therapiebedirftigen Rhythmusereigniseen hetten eine
koronare Herzkrankheit als Grunderkrankurg, vier (18 %) eine dil atative Kardiomyopathie und
je aner (5 %) ein Vitium bzw. keine Herzerkrankurg.

Das therapiefreie Uberleben nach Defibrill atorimplantation s zur ersten addquaten Therapie
betrug 97 Tage (Median; Bereich 0 ks 421 Tage). Die este Schockabgabe eafolgte im
Durchschnitt nach 94 Tagen (Median; Bereich 18 bs 421 Tage) und de este ATP-Therapie
nadh 101 Tagen (Median; Bereich O ks 339 Tage). Fur Patienten, de innerhalb der ersten
Intervention radh Implantation als Therapie sowohl das ATP als auch einen Schock erhielten,
betrug das therapiefreie Uberleben 92 Tage (Median; Bereich 0 lis 147 Tage). Als erste Therapie
nach Implantation erhielten 11 Patienten (50 %) einen Schock und 8(36 %) eine ATP-Therapie.
Drei Patienten (14 %) hatten wahrend cer ersten Intervention mehrere Therapieversuche in Form

von ATP- und Schockabgaben.
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Funfzehn Patienten erhielten insgesamt 127 Schocks, wobei diese bei 12 Patienten de
Arrhythmie terminieren konrten. Wahrend es bei 2 Patienten innerhalb einer Episode
unablassger ventrikularer Tachykardien zu 42 lkeziehungsweise 18 Schockabgaben kam, die nur
zum Tel erfolgreich waren, konrien bei einem Patienten mit einem Reinfarkt und
unkortrolli erbarem Kammerflimmern nu 9 der 35 Schockabgaben de Episode kurzzeitig
terminieren. Neben den Schocks kam es bei den oben genannten Patienten auch zu erfolglosen
ATP-Therapien. Wenn man dese Patienten nicht beriicksichtigt, kam es bei den verbliebenen 19
Patienten zu 31 Schocks und 33ATP-Therapien, de zu 96% bzw.94 % erfolgreich waren.
Ventrikuldre Tadhykardien, de mittels ATP behandelt wurden, traten bel 13 Patienten
auf. Neben den oben erwahnten Patienten kam es bei zwe Patienten zur Akzeleration der
Tadwykardie, die dann duch eine efolgreiche Schockabgabe in Sinusrhythmus konwertiert

werden konrte.
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Vorhofflimmern Sinustachykardie
22% 9%

KF

KF + VT 19%

9%

41%

Abbildung 5: Art der aufgetretenen Rhythmusereignisse

3.3.1.1.1 Patienten mit Kammerflimmern

Von 34 Patienten mit Kammerflimmern as Index-Arrhythmie hatten 11 Patienten (32 %)
addguate Therapien. Die klinischen Charakeristika dieser Patienten sind in der Tabelle 6
vergleichend zur Gruppe der Patienten mit der Indikation,, ventrikulére Tadchykardie* dargestellt.
Das therapiefreie Uberleben betrug fur all e Interventionen 94 Tage (Median; Bereich 2 lis421
Tage), fur eine Schockabgabe 97 Tage (Median; Bereich 18 hs 421 Tage) und fur die
antitachykarde Stimulation 53Tage (Median; Bereich 2 is 102 Tage).

Bel den 11 Patienten kam es insgesamt zu 23 Episoden, wobei die Zykluslénge von 18Episoden
240 ms oder kirzer war. Bei 9 Patienten (81 %) kam es zu Schockabgaben, wobel 4 Patienten
mehrere Schocks erhielten. Die Summe der Schockabgaben betrug 21 undwar in 20 Falen (95
%) erfolgreich. Zwei Patienten (18 %) erhielten jewells einmalig eine ATP-Therapie, welche

auch in beiden Féllen erfolgreich war. Vier Patienten hatten mehr als eine Intervention.
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Bel einem Patienten kam es im Anschluld einer Schockabgabe wegen Kammerflimmerns zu
tachykardem Vorhoff immern und 4inadagquaten Schockabgaben.

Die Interventionen erfolgten beli 4 Patienten (36 %) wegen einer ventrikuléren Tachykardie, 6
Patienten (54 %) hatten Kammerflimmern undein Patient hatte beide Rhythmusgdrungen

(9 %) (Tabelle 7).

Tabelle 6: Klinische Charakteristika der KF- undV T-Patienten mit adaguaten Ereignissen

KF-Patienten | VT-Patienten | p-Werte
(n=11/34) (n=11/24)
Alter (Jahre) 60+ 10 609 ns
Ejektionsfraktion (%) 35+ 14 34+ 12 ns
KHK 6 10 ns
DCM 3 1 ns
andere 2 0 ns
Zeitpunk erste Therapie (Tage) 94 99 ns

3.3.1.1.2 Patienten mit ventrikulérer Tachykardie

Elf von vierundzwanzig Patienten (46 %) mit der Indikation ventrikulére Tachykardie hatten
adaquate Therapien. Das therapiefreie Uberleben betrug 99 Tage (Median; Bereich 0 kis 339
Tage). Die este Schockabgabe afolgte im Schnitt 45 Tage (Median; Bereich 24 bs 66 Tage ),
die este ATP-Therapie 121 Tage (Median; Bereich 0 kis 339 Tage) nach Implantation. Funf
Patienten hetten als erste Intervention beide Therapieformen, wobei bis zu desem Ereignis 114

Tage (Median; Bereich 0 ks 147 Tage) vergingen. Bel 5 Patienten kam es innerhalb des
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Beobadhtungszeitraumes zu mehr als einer Intervention. Ein ventrikulére Tadhykardie war fur 9
Patienten (81 %) der AuslOser fur eine Therapie. Lediglich bel zwel Patienten (18 %) kam es
neben einer ventrikularen Tadwykardie ach zu Kammeflimmern. Es kam im
Beobadtungszeitraum zu 38 Episoden, wobel 36 eine Zyklusldnge von Uker 240 ms hatten.
Dementsprechend wurden 31 ATP-Therapien und nu vier Schocks abgegeben. Die Erfolgsraten
lagen bei 94 % bzw.100%. Bel zwei Patienten mit einer ventrikul&ren Tadchykardie kam es nadch
ATP-Therapie zur Akzeleration, so dal3 erst eine konsekutive Schockabgabe die Arrhythmie
terminieren konrte (Abhbildung 7). Diese Angaben enthaten nicht die aifgetretenen Episoden
von de Patienten, de im Rahmen einer unabldssgen ventrikularen Tachykardie (2 Patienten)

undeines frischen Infarktes (ein Patienten) 95 Schocks und 67ATP-Abgaben erhielten.

Tabelle 7: Adaguate Therapien: KF- versus V T-Patienten

KF-Patienten | VT-Patienten | p-Werte
(n=11/34) (n=11/24)
VT 4 9 ns
KF 6 0 ns
beides 1 2 ns
Schock 9 1 0,0019
ATP 2 4 ns
beides 0 6 0,0123

3.3.1.1.3 Patienten mit koronarer Herzkrankheit

Eine koronare Herzkrankheit war fir 43 Patienten de zugrundeli egende Herzerkrankung. Von
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diesen hatten 16 (37 %) ein Rhythmusereignis, bel 14 Patienten (75 %) in Form einer
ventrikuldren Tadhykardie. Zwei Patienten (13 %) hatten neben einer ventrikuléren Tacdhykardie
auch Kammerflimmern undzwei Patienten nu Kammerflimmern. Das Indexereignis war fir 10
Patienten (63 %) eine ventrikulare Tachykardie, 6 Patienten (38 %) hatten Kammerflimmern. Die
mittlere Ejektionsfraktion betrug 34 % £ 10 %, das mittlere Alter 63 = 8 Jahre. Bis zur ersten
Episode vergingen 129 Tage + 135 Tage. Es erfolgten 113 Schockabgaben und 92 ATP-
Therapien. Dabei ist zu beaditen, dald3 95Schocks und 67ATP-Abgaben auf zwei Patienten mit
je ener Episode unabléssger Tadykardien und auf einen Patienten mit rezidivierendem
Kammerflimmern in der Akutphase @nes Hinterwandinfarktes entfallen. Bleiben dese Patienten
unberticksichtigt, dann kam es bei 13 Patienten zu 35V T-und 9KF-Episoden mit 25 ATP- und

18 Schockabgaben, deren Erfolgsquaten bei 92 % beziehungsweise 95 % lagen.

Tabell e 8: Klinische Charakteristika der KHK - und DCM-Patienten mit adaguaten Ereignissen

KHK-Patienten | DCM-Patienten | p-Werte
(n=16/43) (n=4/11)
Alter (Jahre) 63+ 8 57+ 15 ns
Ejektionsfraktion (%) 34+ 10 30+ 13 ns
IndexereignisVT 10 1 ns
Indexereignis KF 6 3 ns
Zeitpunk erste Therapie (Tage) 129+ 135 101+ 92 ns

3.3.1.1.4 Patienten mit dil atativer Kardiomyopathie

Vier von elf Patienten (35 %) mit einer dil atativen Kardiomyopathie hatten adagquate Episoden,
wobei ein Patient eine Kammertachykardie, zwei Kammerflimmern und ein Patient sowohl

Kammerflimmern, as auch eine ventrikuldre Tadwykardie hatte. Die Patienten waren im
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Durchschnitt 57 + 15 Jahre dt und letten eine LVEF von 30 = 13 %. Eine ventrikuldre
Tadykardie war fur einen Patienten (25 %) die Indikation zur AICD-Implantation, wéhrend 3
Patienten (75 %) Kammerflimmern as priméres Rhythmusereignis hatten. Die e@ste Intervention
erfolgte nach 101+ 92 Tage nach Implantation.

Insgesamt kam es zu 11 Episoden (8 mal VT, 3 ma KF), die durch 3 Schocks und 8 ATP-

Therapien jeweil sim ersten Versuch erfolgreich terminiert wurden.

Tabelle 9: Adaguate Therapien: KHK - versus DCM-Patienten

KHK-Patienten | DCM-Patienten | p-Werte
(n=16/43) (n=4/11)

VT 12 1 ns
KF 2 2 ns
beides 2 1 ns
Schock 6 2 ns
ATP 5 1 ns
beides 5 1 ns

3.3.2.Inadéquate Therapien

Neun Patienten (16 %) hatten inadaquate Therapien. 5 Patienten (56 %) hatten neben
inadagquaten auch adaguate Therapien. Die inadaquaten Therapien traten im Bereich 1 bis 10
Monate (Median 1 Monat) nach Implantation auf. Die Ejektionsfraktion der Patienten lag bel 41

%+ 15% (Bereich 20- 65%) (Tabelle 10).
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Seds Patienten (66 %) wurden wegen Vorhofflimmerns und 2 (22 %) wegen einer
Sinustachykardie inadaquat therapiert. Ein Patienten (11 %) hatte sowohl Vorhofflimmern als
auch eine Sinustachykardie.

Es kam zu mindestens 20 Schockabgaben, 14 Ma wurde das ATP aktiviert. Drel der KHK-
Patienten und de der DCM-Patienten hatten inadaquate Therapien (p= ns). Unter
Berilicksichtigung des Indexereignises haben 5 dr KF-Patienten und 4 dr VT-Patienten

unberedtigte Therapien bekommen (p= ns).

Tabelle 10: Inadaguate Therapien undPatientencharakteristika (n=9)

Therapie Grunderkrankung Ejektionsfraktion Indikation
ATP Schock | beides | KHK | DCM | andere | >35% <35% KF (VT
Patienten 3 3 3 3 3 3 6 3 5 4

3.4.Komplikationen undBesonderheiten

Bel 6 Patienten (10 %) kam es zu Komplikationen, wobei 2 Patienten (3 %) ein Hadmatom, ein
Patient (2 %) einen Pneumothorax und ein welterer Patient (2 %) eine oberfladhliche
Wundnfektion hetten. Bei 2 Patienten (3 %) mufde é@ne Sondenrevision duchgefiihrt werden
(Tabelle 11). Hierbel war es einmal zu einer Dislokation der Sonde und einmal zur Abnahme der
Sensingschwell e der Schrittmaderfunktion des Gerdtes gekommen.

Neun Monate nach Implantation des AICD kam es bel einem Patienten infolge @nes
glektronischen ,resets' in de Nominaprogrammierung zu einer Dysfunktion des

Gerétespeichers.
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Tabelle 11: Ubersicht aufgetretener Komplikationen

Patient | Art der Komplikation | zeitli ches Auftreten
1 Pneumothorax 2. POP-Tag
2 Hamatom 2. pOP-Tag
3 Hamatom 7.p0P-Tag
4 Sondenrevision nach 5Wochen
5 Wundnfektion nad 6 Wochen
6 Sondenrevision nach 2Monaten
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4. Diskusson

Die technische Weiterentwicklung der AICD-Gerdte senkt zum einen duch de transvendse
Implantation de perioperative Mortalitét und Komplikationsrate, zum anderen hat die
Moglichkeit der Terminierung einer Rhythmusgérung mittels ATP die Akzeptanz auf Seiten der
Patienten durch Vermeidung schmerzhafter Schockabgaben erhoht (3,6,33,45,5)1

In der kardiologischen Abteilung der Universitétskliniken Frankfurt am Main wurde von Mai
1995 bs Ende Oktober 1996 kei 58 Patienten erstmals ein AICD implantiert. Alle Patienten
erhielten ein transventses System. Bis auf drel Patienten wurde bei alen ein AICD mit der

Mogli chkeit der antitachykarden Uberstimulation verwendet.

4.1. Adaquate Therapien

Im eigenen Kollektiv hatten innerhalb eines Beobadhtungszeitraumes von 8+ 4 Monaten 22 dbr
58 Patienten (38 %) adaquate Ereignisse, wobei 13 Patienten (59 %) ventrikuldre Tadhykardien
und 6Patienten (27 %) Kammerflimmern hetten. Drei Patienten (14 %) erhielten sowohl wegen
Kammerflimmerns, als auch wegen einer ventrikuléren Tachykardie Therapien.

In der Literatur finden sich einige Studien, de Aussagen Uber Anzahl und Art von adaquaten
Therapien enthalten (4,12,17,24,40,44,51 Hierbei wird de Haufigkeit von Ereignisen

zwischen 32 und 586 angegeben.
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In urserem Kollektiv erfolgte die este Therapieebgabe im Schnitt nach 97 Tagen, wobel
zwischen Schock und ATP als erster Therapie kein signifikanter Unterschied bestand. Diese
Zahlen dedken sich mit der Beobadhtung anderer Untersucher (12,25. Die Abbildung 6 zeigt das
therapiefreie Uberleben nadh AICD-Implantation. Dabei wird deutlich, caR bei der
Uberwiegenden Anzahl der Patienten (73 %) innerhalb der ersten 200 Tage die aste
Therapieabgabe efolgte. Zwar steigt die Gesamtzahl der Patienten mit AICD-Therapien mit
steigender Implantationsdauer, die Wahrscheinlichkeit einer Therapiegbgabe aer sinkt, wenn
innerhalb des ersten Jahres nach Implantation keine Entladung erfolgte (20).

Bel den 22 Patienten kam es zu 42V T- und 20KF-Episoden, wobei 127 Schocks und 117ATP-
Therapien abgegeben wurden. In 4 Féllen konrte ane initiale ATP-Abgabe die Arrhythmie nicht
terminieren, so dal3 Schockabgaben erfolgten. Hierbei lagen zweimal unablassge Tadhykardien

(incessant VT) vor, wéhrend es zweima nadh ATP-Abgabe zur Akzeleration der Tachykardie
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kam (Abbildung 7). Somit konrten 90 % der Tachykardien duch schmerzfreies ATP behandelt
werden, welchesin 89% der Félle efolgreich war.

Die KF-Episoden wurden ale mit hochenergetischen Schocks terminiert. Bel einem Patienten
kam es Hypokalidmie-indwiert zu Kammerflimmern, wobel die este Schockabgabe nicht
erfolgreich war, die Rhythmusgo6rung aber kurz darauf sportan terminierte. Die im eigenen
Koll ektiv aufgetretenen Arrhythmien undTherapien sind mit denen in der Literatur vergleichbar
(3,14,17,35,4Y

Bel zwe Patienten (3 %) kam es nach ATP-Abgabe zur Akzeleration der VT mit anschli ef3ender
Schockabgabe. Akzelerationen efolgen bei etwa 1-11 % de antitadykarden
Stimulationsversuche (3,18,57. Dierelativ grof3e Streuurng der Angaben &3t sich damit erklaren,
dai3 einige Studien mit indwzierten Tadchykardien vorgenommen wurden, de sich mittels ATP
schledhter terminieren lassen undhaufiger akzelerieren (56,57). Tadhykardien mit einer Frequenz
von urter 180min. lasen sich besonders effektiv mittels ATP terminieren, wobel mit
zunehmender Aggressvitdt der Stimulation haufiger mit einer Degeneration langsamer,
monamorpher in schnelle, pdymorphe Tadhykardien oder Kammerflimmern gerechnet werden
muB3(24,37,49.

Vier Patienten (7 %) hatten bereits in der postoperativen Phase, das heil3 innerhalb der ersten 3
Tage nadh Implantation, eine ventrikul&re Tadykardie. Drel Patienten hetten dabel mehr als eine
Episode und ke 2 Patienten kam es zum sogenannten ,, eledrical storm “. Dabei kommt es
definitionsgemal3 zu mehr as zwel Tadyarrhythmien innerhalb von 24Stunden. Postoperative
Tadykardien waren auch Gegenstand der Untersuchung von Kim und Mitarbeitern in einer
Arbeit von 1994,in der sie die Inzidenz dieser Arrhythmien von Patienten mit epikardialer
versus transvendser Implantation verglichen. Dabel traten ventrikulére Tadhykardien signifikant
haufiger nach epikardialer als nach transvendser Implantation auf (21 % versus 5 %), was auf die

stérkere mechanische und entziindiche Reizung des epikardialen Vorgehens zurtckgefuhrt
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wurde (30). Neben der Implantationsart hatten auch préoperative aifgetretene ventrikulére
Tadwykardien und frihere Myokardinfarkte @ne Bedeutung fir das postoperative
Wiederauftreten von \entrikularen Tadykardien. Ahnliche Ergebnisse wurden auch von Ong
und Mitarbeitern 1995 pubziert (12 % versus 4 %) (47). Im eigenen Kollektiv hatten 3 der 4
Patienten eine VT as Indexereignis und ein Patienten hatte @nen Myokardinfarkt in der
Vorgeschichte.

Die Ergebnise éner Arbeit von Grimm und Mitarbeitern deuten darauf hin, dal} de este
Schockabgabe bel Patienten mit einer Ejektionsfraktion von uter 30 % friher erfolgt, wahrend
eine spéte Schockabgabe mit folgenden Faktoren asozii ert war:

» Herzstill standin der Vorgeschichte.

* Indukion vonKammerflimmernin der EPU.

* Amiodaron as Dauermedikation rach Implantation (20).

4.2 Mortdlitéat

Die Gesamtmortalitat im eigenen Koll ektiv betrug wahrend eines Beobadhtungszeitraumes von 8
+ 4 Monate 9 %, die kardiale Mortalitat 5 %. Die Angaben in der Literatur schwanken fir die
Gesamtmortalitat zwischen 8 und 10% und fir die kardiale Mortaitéat um 7 % pro Jahr. Die
Inzidenz des pl6tzli chen Herztodes wird nach einem Jahr mit 1,0 ks 1,2 % angegeben und letrug
in der vorliegenden Arbeit 0 % (10,11,24,50,6)1

Alle verstorbenen Patienten hatten eine deutli ch eingeschrankte li nksventrikulére Funktion LVEF
23 0 2 %). Diese Tatsache ist in Ubereinstimmung mit den Aussagen vieler Studien, bR eine
Ejektionsfraktion < 30 % mit einer hoheren Gesamtmortalitét, einer hdheren Inzidenz von
Tadhyarrhythmien und Schocks, und einer héheren perioperativen Mortditdt verbunden ist

(31,32,33,44,48 Beispielsweise fanden Kuck und Mitarbeiter heraus, dal3 duch eine AICD-
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Implantation bei Patienten mit schledhter linksventrikulérer Funktion de Gesamtmortalitét um
13 % gesenkt werden kann, gegentiber 80 % bel Patienten mit guter Ejektionsfraktion (34).

Zwar ist unbestritten, dald3 der AICD die Haufigkeit des pléotzlichen Herztodes sgnifikant senkt
(29,41,51,6), der Einfluld auf die Gesamtmortalitdt war aber bisher unklar. Ergebnisse der
AV ID-Studie konnten urlangst erstmals eine geringere Gesamtmortalitét fur Patienten mit AICD
im Vergleich zu einer pharmakol ogischen Behandlung mit Amiodaron radhweisen.

Die Abbildung 8 zeigt den hypathetischen Nutzen der AICD-Implantation anhand ces eigenen
Kollektivs. Dabel stellt die obere, gestrichelte Linie den p6tzlichen Herztod dar. Die untere
Linie zeigt die Patienten mit Arrhythmiegoisoden einer Zykluslange von 240ms und kirzer, die
durch den AICD sicher vor dem pl6tzlichen Herztod bewahrt wurden. Hierbel falt auf, dal3 von
den 11 Patienten mit Arrhythmien einer Zykluslénge von < 240 ms 7 (64 %) die Indikation

Kammerflimmern hatten.
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Abbildung 7: Bel einem 76-jahrigen Patienten kommnt eswahrend einer VT mit einer Zykuslange
von 300msim Anschluf3 aneine ATP-Therapie im Ramp-Schema (1) zur Akzelerationin eine
schnelle VT mit Zykuslangen zwischen 196210ms (2), die durch Shockabgalein

Snusrhythmus konvertiert werden kann (3).
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Abbildung 8: hypothetischer Nutzen der AICD-Therapie

4.3.Vergleich vonKF- versus VT-Patienten

Weder die Gesamtpopuation nah de Subpopuationen mit adaguaten Therapien urterschieden
sich hinsichtlich Alter, Ejektionsfraktion und Grunderkrankurng (Tabellen 1 und §. In der
elektrophysiologischen Untersuchung waren bei Patienten mit Kammerflimmern als priméares
Rhythmusereignis  sgnifikant haufiger keinerlei  Arrhythmien auslésbar als in  der
Vergleichsgruppe (p= 0,0123. Diese Beobadhtung schlug sich nicht in der Haufigkeit (p= 0,410
oder Art der Rhythmusdorungen wahrend des Beobadtungszeitraumes nieder (p-Werte der
Tabelle 7). Auffédlig war, dal3 KF-Patienten signifikant haufiger Schocks erhielten. Gross und

Mitarbeiter untersuchten in einer Studie den Einflul3 von Schockabgaben auf den klinischen
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Verlauf dieser Patienten. Dabel zeigte sich, dal3 Schockpatienten eine hohere Pravalenz einer
koronaren Herzkrankheit hatten als die Vergleichsgruppe ohre Schockabgaben. Aul¥erdem
neigten sie zu einer schlechteren Langzeitprognose (25). Dem widersprechen Ergebnisse von
Grimm und Mitarbeitern, de fir Patienten mit und ohre sportane Schockabgaben gleiche
Uberlebenskurven fanden (20).

Die Indukiion vonVorhofflimmern duch eine Schockabgabe ist eine mdgliche Komplikation
dieser Therapieform. Das Risiko ist dabei um so grof¥er, je hdher die Energie des Schocksist und
wenn de zugrundeliegende Arrhythmie Kammerflimmern war (26). Auf die hier dargestellten
Ergebnisse Ubertragen, bedeutet das fir Patienten mit dem Indexereignis Kammerflimmern ein
erhohtes Risiko fir diese Komplikation. Dies zeigt auch der Verlauf eines Patienten mit dem
Indexereignis Kammerflimmern des eigenen Kollektivs, der nach einer 34-Joule Schockabgabe
wegen Kammerflimmern tadcykardes Vorhofflimmern mit vier inadaguaten Schocks
entwickelte.

Reiter und Mitarbeiter konrten zeigen, dal3 in ihren Koll ektiv Patienten mit der Indikation einer
monamorphen, ventrikuldren Tadykardie im Verlauf héufiger als die Ubrigen Patienten
ventrikuldre Tadyarrhythmien entwickelten. Ist zusétzlich de Ejektionsfraktion urter 40 %,
erhoht sich das Risiko um das 2,5fadhe gegentiber KF-Patienten mit einer EF tber 40 % (50). In
dem hier dargestellten Kollektiv war die Haufigkeit von Tadyarrhythmien in den beiden

Gruppen vergleichbar.

4.4 Vergleich vonKHK - versus DCM-Patienten

Die beiden Patientengruppen waren vergleichbar hinsichtlich der klinischen Charakteristika und
den Ergebnissen der elektrophysiologische Untersuchung (siehe p-Werte der Tabellen 3 und 3.
Im Verlauf kam esbei 16 der KHK - und 4 @ DCM-Patienten zu adaquaten Ereignissen (p= ns),

deren Kinische Charakteristika sich nicht signifikant unterschieden (Tabelle 8). Gleiches gilt
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auch fur die Art und Haufigkeit von inadaguaten Therapien. Zwar hatten alle verstorbenen
Patienten eine koronare Herzkrankheit als Grunderkrankung, diese Beobaditung ist aber
aufgrund cer kleinen Fallzahlen statistisch nicht  signifikant (p= 0,570. Alleinige
Revaskularisierungsmal3nehmen zur Vermeidung von Tadyarrhythmien und pétzlichem
Herztod hbei Patienten mit einer koronaren Herzkrankheit haben sich as nicht ausreichend
wirksam erwiesen: 34 % der Patienten mit AICD und lkegleitender Revaskularisierung hatten,
nach Berichten der CEDRAS-Initiatoren, nach einem Jahr adaquate Schockabgaben gegentiber

40 % der Patienten de nur einen AICD implantiert hatten (39).

4.5.Inadagquate Therapien

16 % der Patienten hatten inadaguate Therapieabgaben, wobei insgesamt 20 Schocks und 14
ATP-Abgaben erfolgten. Die Ursache waren in 66% der Féll e Vorhaofflimmern, 22% hatten eine
Sinustachykardie und 11% hatten sowohl Vorhofflimmern as auch eine Sinustachykardie. Die
Schockabgaben erfolgten ausschliedlich bei den Patienten mit Vorhofflimmern, wéahrend de
Sinustachykardien jeweils ATP-Therapien triggerten. Sechsundlinfzig Prozent der Patienten mit
inadagquaten Therapien konrten im Verlauf durch addquate Abgaben des AICD profitieren. Eine
Haufung bei Patienten mit einer Ejektionsfraktion von umer 30 % liefd sich nicht eruieren. Auch
scheint die Grunderkrankung und dbs Indexereignis keinen Einflul® auf die Wahrscheinli chkeit

einer inadaguaten Therapie zu haben (Tabell e 10).

Die Inzidenz von inadaquaten Therapien wird in der Literatur mit 18 - 25 % angegeben, wobel

am haufigsten supraventrikuldre Tachykardien ( Vorhofflimmern/-flattern, Sinustachykardie )

AudOser der Therapien waren (20,26,36,46,52 Daraus resultiert eine besonders hohe
Gefahrdung von Patienten mit Vorhofflimmern oder Sinustachykardien in der Vorgeschichte.

Die Haufigkeit von inadagquaten Therapien héngt folglich auch von dem Anteil dieser Patienten

am Gesamtkoll ektiv ab.
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Die Problematik voninadaquaten Therapien ist vielféltig: zum einen werden de Patienten duch
Schocks <hmerzhaften Ereignissen ausgesetzt, andererseits konren ventrikuldre Arrhythmien
indwziert werden. Dabei spielen folgende Faktoren eine Rolle: Art der Arrhythmien, de H6he der
Energie des abgegebenen Schocks und de Elektrodenkorfiguration des Systems, wobei sich
transvendse Systeme ds gunstiger herausgestellt haben, da sie den Vorhof be ener
Schockabgabe in das elektrische Feld mit einbeziehen (28). Im eigenen Kollektiv kam es bei
einem Patienten nach einer einem 34-Joule-Schock wegen Kammerflimmern zu tadhykardem

Vorhofflimmern mit 4 weiteren, inaddguaten Schocks.

4.6.Komplikationen

Die wesentlichen Komplikationen der AICD-Therapie mit Geréten der 3. Generation sind zum
einen chirurgischer Natur (Blutungen, Infektionen, Pneumothorax, Thrombosen) und zum
anderen technisch bedingt (Dislokation, Fraktur und Defekt der Sonden). Mewis und Mitarbeiter
fanden Isolatordefekte vor allem bei Patienten mit abdamineller Plazierung des Gerétes, was se
auf die langere Sonde, im Vergleich zur subpektoralen Plazierung, zurickfUhrten (41).
Isolationsdefekte konren zu inadaguate Therapieebgaben oder zur nicht-Detektion von
Kammerflimmern fhren, wobei Todesfél e beschrieben sind (58). Im eigenen Koll ektiv lag die
Inzidenz von Sondenkomplikationen bei 4 % (Sondendislokation 2 %, Abnahme der
Schrittmadhersensingschwell e 2 %) undist damit mit der Literatur vergleichbar (36,38,49,53 In
beiden Fallen muf¥e @ne Sondenrevision duchgefiihrt werden.

Die Komplikation Hamatom und Pneumothorax lag mit 3 % bzw. 2 % etwa im Bereich der

Beobadtungen anderer Untersucher (49).
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4.7.AICD-Therapie bei Patienten mit antibradykarden Schrittmachersystemen

Unter den Patienten deser Arbeit betrug der Anteil der Patienten mit bradykarden
Rhythmusgérungen, de die Anwesenheit eines implantierten Schrittmachers erfordert, 5 %.
Durch Interaktionen der Schrittmacher- und AICD-Systeme kann es zu Oversensing von
Schrittmacdhersignalen oder Nichterkennurg von Kammerflimmern duch den AICD oder zu
schockindwzierten Fehlfunktionen des Schrittmacdhers kommen. Von solchen Komplikationen
sind etwa 16 % der Patienten betroffen (55). Wahrend des Beobadhtungszeitraumes kam es bei 2
der 3 Patienten zu 11 Episoden vonventrikuléren Tachykardien, de durch 5Schocksund 7ATP-
Abgaben erfolgreich terminiert werden konrten. Die Zyklusldngen der Arrhythmien lagen
zwischen 170 und 300ms. Fehlfunktionen durch Interaktionen beider Systeme konrten bei

diesen, wie bei dem Patient ohne alaquates Ereignis, nicht dokumentiert werden.
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5. Zusammenfasaing

Die AICD-Implantation ist heute Therapie der Wahl zur Behandung von Tadchyarrhythmien bel
Hoch-Risiko-Patienten nach Ukerlebtem Herztod (1,2). Beziiglich einer differenzierten AICD-
Therapieist es hierbei von grol®em Interesse, ob de zur Implantation fliihrende Rhythmusgérung,
also Kammerflimmern oder ventrikulére Tachykardie, Aussagen Ubker Art und Haufigkeit von
Rezidiven zulasen. Hinsichtlich der Inzidenz von therapiebedUrftigen Tadhyarrhythmien zeigt
sich in urserer Patientenpopuation kein Unterschied zwischen Patienten mit Kammerflimmern
und solchen mit einer ventrikuldren Tadykardie ds primarem Rhythmusereignis. Bei der
Unterscheidung dieser Patientenpopdation muf3 in Betracht gezogen werden, da3 dem
Kammerflimmern zwar oft eine (nicht-dokumentierte) degenerierte ventrikuldare Tacdhykardie
vorausgeht, monamorphe ventrikuldre Tadchykardien und Kammerflimmern aber ansonsten
unterschiedli che el ektrophysi ol ogische Charakteristiken aufweisen

So zeigt die genaue Analyse der gespeicherten intrakardialen Elektrogramme und Therapien, dal3
es bei Patienten mit Kammerflimmern signifikant haufiger zu Schockabgaben bei
Kammerflimmern kam. Sollten sich dese Daten in grofieren Patientenpopuationen bestétigen,
waére zu Ukerlegen, ob Patienten mit Kammerflimmern als priméres Rhythmusereignis mit den
weniger komplexen undkostengiinstigeren AICD ohre ATP-Funktion versorgt werden konrten.

Der Vergleich der Patienten mit der kardialen Grunderkrankung KHK und DCM zeigt weder
einen Unterschied in der primaren Rhythmusgérung noch im weiteren ki nischen Verlauf.

Wie in zahlreichen Kinischen Studien belegt, ist auch in urserer Popuation eine stark
eingeschrankte linksventrikulére Ejektionsfraktion < 35 % der starkste positive Pradiktor fur das

Auftreten einer erneuten Rhythmusgérung.
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Zusammenfassend heben also fur identifizierte Hoch-Risiko-Patienten nadh Gberlebtem Herztod
weder die primae Tadwyarhythmie noch de zugrundeliegende Herzerkrankung einen
pradiktiven Wert fur die Inzidenz von Tadwyarrhythmiegisoden. Patienten mit
Kammerflimmern as primdrem Rhythmusereignis <heinen jedoch weniger vom ATP zu

profitieren.
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7. AbkUrzungsverzechnis

AICD =

ATP=

DCM =

DFT =

EPU =

HOCM =

KF =

KHK =

LVEF =

ns=

RS=

VT =

automatischer implantierbarer Cardioverter/Defibrill ator
antitachykardes Padng

dil atative Kardiomyopathie

defibrill ation treshald (Defibrill ationsschwell e)
elektrophysiol ogische Untersuchung
hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie
Kammerflimmern

koronare Herzkrankheit

linksventrikulére Ejektionsfraktion

nicht signifikant

Rhythmusg6rung

ventrikulére Tadchykardie
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