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1. Einleitung

Automatische implantierbare Cardioverter/Defibrill atoren stehen seit Anfang der achtziger Jahre

zur Therapie von lebensbedrohlichen tachykarden Herzrhythmusstörungen zur Verfügung (43).

Das Konzept der elektrischen Defibrill ation zur Therapie von Kammerflimmern wurde bereits

1899 durch Prevhost und Patelli entwickelt. Hooker und Mitarbeiter führten 1933 erstmals

erfolgreich eine Defibrill ation im Tierversuch durch. Michelle Mirowski implantierte 1977

einem Hund einen AICD und schuf damit die Voraussetzung für die erste Implantation bei einem

Menschen, die bereits drei Jahre später stattfand (28). Die technische Weiterentwicklung dieser

Geräte hat in der Folge rasante Fortschritte gemacht.

Die Geräte der 2. Generation verfügten bereits über die Möglichkeit einen Schock erst ab einer

bestimmten Herzfrequenz abzugeben. Mit der 3. Gerätegeneration war ab etwa 1989/90 die

Implantation von Geräten mit transvenösen Sondensystemen möglich geworden. Dies führte

neben einer Verbesserung der Defibrill ationsschwelle vor allem auch zu einer signifikanten

Senkung der peri- und postoperativen Komplikationsrate und Mortalität, da auf eine

Thorakotomie verzichtet werden konnte. Die Möglichkeit der antitachykarden Überstimulation

von ventrikulären Tachykardien vermied zudem häufig die für Patienten unangenehme

Schockabgabe. Da auch eine antibradykarde Stimulation mit den Geräten der dritten Generation

möglich war, konnte auf eine zusätzlich Implantation eines VVI-Schrittmacheraggregates bei

Patienten, bei denen dies gefordert war, verzichtet werden (57).

Schließlich konnte die Einführung der biphasischen Schockform die intraoperativ zu messende

Defibrill ationsschwelle weiter absenken.

Die 4. AICD-Generation zeichnet sich durch sogenannte „ Active Can “ - Aggregate aus, wobei

das Gehäuse des Gerätes die Funktion der Kathode oder Anode bei der Schockabgabe

übernimmt. Die deutlich kleineren Aggregate erlauben eine subpektorale Implantation (57).
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Die medikamentöse antiarrhythmische Therapie von Patienten, die vom plötzlichen Herztod

bedroht sind, zeigte in zahlreichen großen prospektiven, randomisierten Studien keine

Verringerung der Gesamtmortalität (9,15,27,60). Die Ergebnisse der AVID-Studie hingegen

belegen, daß durch die Implantation eines AICD bei Patienten mit überlebtem Herztod die

Gesamtmortalität deutlich gesenkt werden kann (AICD als Sekundärprophylaxe) (1). Bei einer

ausgewählten Subpopulation von Risikopatienten nach durchgemachtem Herzinfarkt und mit

eingeschränkter linksventrikulärer Funktion ist die AICD-Implantation auch als

Primärprophylaxe indiziert (2).

Ziel dieser Arbeit ist es, den klinischen Verlauf nach Implantation eines AICD bei Patienten mit

primärem Kammerflimmern mit dem bei Patienten mit ventrikulärer Tachykardie als

zugrundeliegender initialer Rhythmusstörung vergleichend darzustellen. Dabei sind vor allem die

Inzidenz sowie Art auftretender Rhythmusstörungen Gegenstand der Untersuchung. Zudem soll

geprüft werden, ob sich ein Unterschied hinsichtlich der Inzidenz von adäquaten und inadäquaten

Therapien sowie Komplikationen bei den Patientenpopulationen zeigt.

Schließlich wird der Frage nachgegangen, ob sich bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung

und dilatativer Cardiomyopathie als Grunderkrankung Unterschiede hinsichtlich der Häufigkeit

von AICD-Therapien finden lassen.

 2. Material und Methoden
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2.1 Indikationen für eine AICD-Therapie

Die technische Weiterentwicklung der AICD-Geräte und die damit verbundene größere

Akzeptanz hat zu einem starken Anstieg der Neuimplantationen geführt (43). Von verschiedenen

Organisationen wurden daher Richtlinien für die Indikationsstellung zur Implantation eines

Defibrill ators erstellt (8,13,19,54,59). Neben der Grunderkrankung und der linksventrikulären

Funktion haben auch die Art der Tachyarrhythmie und deren hämodynamischen Auswirkungen

Bedeutung. Vor einer Entscheidung über eine AICD-Implantation sollte in den meisten Fällen

eine elektrophysiologische Untersuchung (EPU) zur Auslösbarkeit von Arrhythmien

durchgeführt werden, wobei diese für Patienten mit überlebtem Kammerflimmern (KF) nicht

obligat gefordert ist.

Nach heutiger Sicht stellt sich die Indikation zur ICD-Implantation bei Patienten mit einer

anhaltenden ventrikulären Tachykardie (VT) oder primären Kammerflimmern, wenn das

Rhythmusereignis

• einmalig oder rezidivierend auftritt und in der EPU auslösbar ist,

• in der EPU nicht induzierbar ist, aber spontane Rezidive auftreten,

• einmalig vorkommt, sich durch die EPU nicht induzieren läßt, die Ejektionsfraktion des

Patienten aber unter 40 % liegt.

Keine Indikation besteht bei Patienten mit ventrikulären Tachyarrhythmien, wenn diese in

unmittelbarem zeitli chen Zusammenhang mit einem akuten Myokardinfarkt stehen (< 48h), da

hier die Ursache der Rhythmusstörung (RS) in der akuten Ischämie liegt und sie durch Lyse oder

perkutaner Koronarangioplastie zu beheben ist. Ebenso besteht bei Patienten keine Indikation,

bei denen es durch proarrhythmische Effekte eines Medikamentes zu einer Tachykardie oder zu

Kammerflimmern gekommen ist (19).
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2.2. Methoden

2.2.1. Invasive und nichtinvasive Diagnostik

Im Rahmen einer Herzkatheteruntersuchung vor AICD-Implantation wurde der Koronarstatus

beurteilt , sowie die linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF) aus den enddiastolischen und

endsystolischen Parametern des Lävokardiogramms errechnet. In der Regel schloß sich eine

elektrophysiologische Untersuchung an.

Als nichtinvasive Diagnostik wurden unter anderem ein Langzeit-EKG über 24 Stunden und eine

Ergometrie zur Ermittlung der maximalen Herzfrequenz unter Belastung durchgeführt.

2.2.2. Operatives Vorgehen

Alle Implantationen wurden in Vollnarkose durchgeführt. Nach Darstellung der Vena cephalica

sinistra wurde diese punktiert und die ICD-Sonde unter Röntgendurchleuchtung septumnah in

die Spitze des rechten Ventrikels plaziert. Bei schlechten Gefäßverhältnissen wurde die linke

Vena subclavia als Zugang verwendet. Danach wurden die folgenden Meßwerte ermittelt:

Amplitude der Morphologie- und Sensingsignale, antibradykarde Reizschwelle, Anstiegssteilheit

des Signals (slew-rate), sowie Elektroden- und Schockimpedanz.

Nach Präparation einer Aggregattasche wurde das Gerät meist links subpectoral eingesetzt.

Danach wurde Kammerflimmern induziert, um die regelrechte Detektion und Termination der

Arrhythmie durch das Gerät sicherzustellen und um die Defibrill ationsschwelle (DFT) zu

bestimmen. Die DFT wurde definiert als diejenige minimale Energie, die zur erfolgreichen

Defibrill ation von Kammerflimmern erforderlich war. Als Implantationskriterium wurde eine

DFT gefordert, die mindestens 10 Joule unter der maximal verfügbaren Schockenergie des

Aggregates lag.

Zum Abschluß wurden nochmals die Werte für die Pacingschwelle, Impedanz, slew-rate und R-

Welle gemessen. Alle Patienten erhielten perioperativ eine intravenös applizierte
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Antibiotikaprophylaxe. Nach Extubation wurden die Patienten zur Überwachung auf die

Monitorstation verlegt.

2.2.3. Nachuntersuchungen

Bei allen Patienten wurde 3-7 Tage nach Implantation ein Krankenhausentlassungstest

durchgeführt. Hierbei wurde zuerst der Speicher des Gerätes abgefragt, eventuell vorliegende

Ereignisse ausgewertet und alle Meßwerte überprüft.

Dann erfolgte eine Kurznarkose und die Induktion von Kammerflimmern. Nach erfolgreicher

Detektion und Terminierung durch das Gerät wurde die endgültige Programmierung der

Stufentherapie vorgenommen. Die Geräte der 3. Generation verfügen über die Möglichkeit,

verschiedenen Formen der Arrhythmien mit unterschiedlichen Therapiemöglichkeiten zu

begegnen. Die Definition der Arrhythmie erfolgt dabei über die Zykluslänge. Grundsätzlich

stehen drei Zonen zur Verfügung. Jeder Zone wird ein Zykluslängenbereich und ein

dazugehöriger Algorithmus von 6 Therapien zugeordnet. Da es grundsätzlich darum geht,

ventrikuläre Tachykardien initial mit antitachykardem pacing (ATP) und Kammerflimmern mit

Schockabgaben zu terminieren, kann eine Zone als Monitorzone definiert werden. Dabei werden

Arrhythmien niedriger Frequenz, die noch keiner Intervention bedürfen, registriert und

gespeichert. Somit kann man beispielsweise Sinustachykardien oder Vorhoff limmern mit

Frequenzen nahe am Interventionsbereich frühzeitig erkennen und inadäquate Therapieabgaben

durch Programmierung weiterer Kriterien („ onset “ - beziehungsweise „ stabilit y “ -Kriterium)

vermeiden.

Eine Möglichkeit der Programmierung kann beispielsweise lauten:

• Zone 1: Kammerflimmern; Detektionsfrequenz >200/min.; jeweils Abgabe von Schocks

maximaler Energie.
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• Zone 2: Tachykardiezone; Detektionsfrequenz 180-200/min.; Initialtherapie mit ATP (3

Sequenzen ATP im ramp-Schema), danach ein Kardioversionsschock mit 15 Joule, alle

weiteren Schockabgaben als Kardioversionsschocks mit maximaler Energie.

• Zone 3: Tachykardiezone-1; Detektionsfrequenz 160-180/min.; reine Monitorzone, keine

Therapie programmiert.

Im Anschluß an die Entlassung wurden die Patienten nach einem Monat und anschließend alle 3

Monate zu Nachuntersuchungen einbestellt .

Innerhalb dieser Kontrolluntersuchungen wurde nach Erhebung der Zwischenanamnese,

Inspektion der Wundverhältnisse und einer körperlichen Untersuchung ein Ruhe-EKG

angefertigt. Mit Hil fe telemetrischer Verfahren wurde der Speicher des Gerätes abgefragt und die

aktuellen Meßwerte erhoben. Eine Röntgenaufnahme des Thorax und eine Echokardiographie

wurden alle 3 bis 6 Monate durchgeführt. Unter einer begleitenden antiarrhythmischen Therapie

mit Amiodaron wurden folgende Untersuchungen zusätzlich durchgeführt:

Lungenfunktionsprüfung, Spiegelung des Augenhintergrundes, Bestimmung der Transaminasen

und der Schilddrüsenwerte. Desweiteren wurden die Patienten angehalten, sich im Falle einer

Schockabgabe unverzüglich mit der Herzrhythmusambulanz beziehungsweise der internistische

Intensivstation der Universitätsklinik in Verbindung zu setzen.

2.2.4. Datenerhebung

Die in dieser Arbeit verwendeten Daten wurden sämtlich retrospektiv aus den

Implantationsberichten und den Befunden der Nachuntersuchungen erhoben. Die Diagnose der

zugrundeliegenden Herzerkrankung war entweder bereits bekannt oder wurde durch die invasive

und nichtinvasive Diagnostik vor Implantation gestellt .
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Die bei der Speicherabfrage gewonnenen Daten über aufgetretene Ereignisse wurden benutzt, um

die Art der Arrhythmien zu identifizieren und die abgegebene Therapie als adäquat oder

inadäquat einzustufen.

2.3. Statistische Methoden

Die Ereignisse und Parameter der Patienten wurden durch Mittelwertbildung und Berechnung der

Standardabweichung dargestellt . Die Überprüfung auf Signifikanz wurde mit Hil fe des Fisher-

Vierfeldertests durchgeführt. Hierbei werden zwei unabhängige Stichproben mit dichotomen

Werten in zwei Ausprägungen miteinander verglichen. Das Ergebnis wurde dann als signifikant

bewertet, wenn der p-Wert < 0,05 war.

Die graphische Darstellung des therapiefreien Intervalls und der Überlebenskurven wurden unter

Verwendung der Kaplan-Meier-Methode erstellt .

3. Ergebnisse

3.1. Klinische Charakteristika

3.1.1. Gesamtkollektiv

Vom 24.05.1995 bis 30.10.1996 wurde in der Universitätsklinik in Frankfurt am Main bei 58

Patienten ein AICD implantiert. Alle Patienten erhielten ein transvenöses Elektrodensystem.

Fünfundfünfzig Patienten (95 %) erhielten multiprogrammierbare Defibrill atoren mit der

Möglichkeit, ventrikuläre Tachykardien durch antitachykarde Überstimulation zu terminieren.

Dabei wurden die in der Abbildung 1 aufgeführten Geräte implantiert. Das mittlere Alter der

Patienten betrug 60 ± 10 Jahre (Bereich 38-77 Jahre). Die Altersverteilung ist in Abbildung 2
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dargestellt . Von den 58 Patienten waren 45 (78 %) männlich und 13 weiblich (22 %). Die

Implantation erfolgte bei 7 Patienten (12 %) abdominal und bei 51 subpektoral (88 %).

A= Medtronic B= CPI Ventak C= Ventritex
1=Jewel 7220/7220 C 1=P3 1= Cadet
2=Micro Jewel 7221 C 2=PRx III 2= Contour
3=Micro Jewel 7223 3=MINI HC

4=MINI II

Abbildung 1: Übersicht der implantierten Geräte
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Abbildung 2: Alter der Patienten

Dreiundvierzig Patienten (74 %) hatten eine koronare Herzkrankheit (KHK), 11 (19 %) eine

dilatative Kardiomyopathie (DCM), je einer (2 %) eine hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie

(HOCM) beziehungsweise eine sekundäre hypertrophe Kardiomyopathie bei Aortenvitium. Bei 2

Patienten (3 %) konnte keine strukturelle Herzerkrankung diagnostiziert werden (Abbildung 3).

Das Indexereignis, das heißt das erste dokumentierte Rhythmusereignis, welches zur AICD-

Implantation führte, war bei 34 Patienten (59 %) Kammerflimmern mit Reanimation. 24

Patienten (41 %) hatten eine ventrikuläre Tachykardie, wobei diese bei 9 Patienten

hämodynamisch nicht toleriert wurde und zu einer Synkope führte (Abbildung 4).
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Abbildung 3: Grunderkrankung der Patienten
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VT
26%
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Abbildung 4: Indikation zur AICD-Implantation

Die durchschnittli che Ejektionsfraktion der Patienten lag bei 38 ± 13 %, wobei 26 Patienten (45

%) eine mäßig bis hochgradig eingeschränkte Ejektionsfraktion < 35 % aufwiesen. Nur 8
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Patienten (14 %) hatten eine LVEF > 50 %. In der Tabelle 1 sind die klinischen Charakteristika

der einzelnen Gruppen vergleichend gegenübergestellt .

Eine EPU wurde bei 45 Patienten (78 %) durchgeführt. Bei 13 Patienten war entweder die

Indikationstellung eindeutig, oder die klinische Situation des Patienten ließ die Untersuchung

nicht zu. Eine Patientin lehnte die Untersuchung ab.

Eine spezifische Rhythmusstörung in Form einer monomorphen ventrikulären Tachykardie ließ

sich bei 13 Patienten (29 %) auslösen, während 15 Patienten (33 %) unspezifische

Rhythmusstörungen hatten (Kammerflimmern, polymorphe ventrikuläre Tachykardie, nicht-

anhaltende Tachykardie). Bei 17 Patienten (38 %) ließen sich keinerlei Arrhythmien auslösen

(Tabelle 2).

Der mittlere Nachbeobachtungszeitraum umfaßte 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 männlich (71 %) und 8 weiblich (29 %). Eine KHK war für

23 Patienten (68 %) die zugrundeliegende Herzerkrankung, eine DCM hatten 8 Patienten (24 %),

und bei 3 Patienten (8 %) lagen andere beziehungsweise keine strukturellen Herzerkrankungen

vor. Die mittlere Ejektionsfraktion lag bei 39 ± 13 % (Bereich 17 - 65 %). Die Patienten wurden

248 ± 139 Tage nachbeobachtet (89 - 593 Tage).

Fünfundzwanzig (74 %) der 34 Patienten dieser Gruppe erhielten eine EPU, bei der sich bei 5

Patienten (20 %) eine monomorphe ventrikuläre Tachykardie induzieren ließ. Sechs Patienten

(24 %) hatten unspezifische Rhythmusstörungen in Form von nicht-anhaltenden oder

polymorphen ventrikulären Tachykardien oder Kammerflimmern. Bei 14 Patienten (56 %) ließen

sich keine Arrhythmien induzieren.
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3.1.3. Patienten mit ventrikulärer Tachykardie

Das Alter der 19 männlichen und 5 weiblichen 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 Gerätes erfolgte bei 20 Patienten subpektoral (83 %) und bei 4 abdominal (17

%). Die LVEF der Patienten lag bei 36 ± 13 % (Bereich 20 - 65 %).

Der mittlere Nachbeobachtungszeitraum betrug hier 224 ± 123 Tage (Bereich 90 - 520 Tage).

Zwanzig Patienten (83 %) wurden elektrophysiologisch untersucht. Die Ergebnisse:

Bei 9 Patienten (45 %) gelang die Induktion einer monomorphen ventrikulären Tachykardie, und

8 Patienten (40 %) hatten unspezifische Rhythmusstörungen. Drei Patienten (15 %) hatten

keinerlei Arrhythmien (Tabelle 2).

Tabelle 1: Klinische Charakteristika von KF - und VT-Patienten

KF-Patienten

(n=34)

VT-Patienten

(n=24)

p-Werte

Alter (Jahre) 59 ± 10 62 ± 10 ns

Geschlecht (m/w) 26/8 19/5 ns

KHK 23 20 ns

DCM 8 3 ns

andere 3 1 ns

EF (%) 39 ± 13 36 ± 13 ns

Beobachtungszeitraum (Tage) 248 ± 139 224 ± 123 ns

Tabelle 2: Induzierte Tachyarrhythmien der KF- und VT-Patienten in der EPU

KF-Patienten
(n= 25)

VT-Patienten
(n= 20)

p-Werte
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monomorphe 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 Männern (77 %) und 10 Frauen (23 %). Sie waren 62 ± 10 Jahre alt (Bereich 38 - 77 Jahre),

hatten eine linksventrikuläre Ejektionsfraktion von 37 ± 12 % und wurden im Durchschnitt 235 ±

145 Tage (Bereich 89 - 593 Tage) nachbeobachtet. Das primäre Rhythmusereignis war für 20

Patienten eine  ventrikuläre Tachykardie (47 %) und für 23 Patienten Kammerflimmern (54 %).

Im Rahmen der elektrophysiologische Untersuchung, die bei 37 Patienten (86 %) durchgeführt

wurden, war bei 13 Patienten (35 %) eine monomorphe ventrikuläre Tachykardie und bei 14

Patienten (38 %) unspezifische Rhythmusstörung auszulösen. Ohne Arrhythmie blieben 10

Patienten (27 %)(Tabelle 4).

3.1.5. Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie

Elf Patienten (4 Frauen (36 %) und 7 Männer (64 %) ) hatten eine dilatative Kardiomyopathie als

Grunderkrankung (19 %). Die Patienten waren 57 ± 7 Jahre alt (Bereich 45 - 74 Jahre). Die

linksventrikuläre Funktion betrug 32 ± 11 %. Der Beobachtungszeitraum umfaßte 230 Tage ± 77

Tage (Bereich 107 - 356 Tage). Sechs Patienten (55 %) erhielten vor Implantation eine EPU,

wobei sich nur bei einem Patienten (17 %) eine ventrikuläre Tachykardie monomorphen

Charakters induzieren ließ, während bei den übrigen 5 Patienten (83 %) keinerlei Arrhythmien

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

KHK

(n= 43)

DCM

(n=11)

p-Werte

Alter (Jahre) 60 ± 10 57 ± 7 ns

Geschlecht (m/w)  33 / 10 7 / 4 ns

Indexereignis VT 20 3 ns

Indexereignis KF 23 8 ns

LVEF (%) 38 ± 13 32 ± 11 ns

Beobachtungszeitraum (Tage) 238 ± 132 230 ± 77 ns

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

KHK-Patienten
(n=37)

DCM-Patienten
(n=6)

p-Werte

monomorphe VT 13 1 ns

unspezifische RS 14 0 ns

keine Arrhythmie 10 5 ns

3.2. Kumulatives Überleben

Innerhalb des Beobachtungszeitraumes verstarben 5 Patienten, wobei die mittlere Überlebenszeit

dieser Patienten nach Implantation 398 ± 158 Tage betrug (Bereich 195 - 630 Tage) (Tabelle 5).

Die Todesursache war bei drei Patienten eine terminale Herzinsuff izienz und bei einem Patienten

ein Apoplex. Eine Patientin verstarb an einem Mammakarzinom, das zum Zeitpunkt der AICD-
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Implantation noch nicht bekannt war. Einer der infolge einer Herzinsuff izienz verstorbenen

Patienten hatte in Zusammenhang mit einem akuten Infarkt therapierefraktäres

Kammerflimmern, das vom Gerät erkannt und durch Schockabgaben adäquat behandelt wurde.

Nach primär erfolgreicher Reanimation verstarb der Patienten 2 Tage später im kardiogenen

Schock.

Tabelle 5: Klinische Charakteristika der verstorbenen Patienten

Patient Alter Diagnose Indikation EF Überlebenszeit nach Implantation in 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 während des Nachbeobachtungszeitraumes adäquate

Ereignisse, wobei es insgesamt zu 8 Schocks und 18 ATP-Abgaben kam. Die Therapien wurden

fünfmal wegen einer ventrikulären Tachykardie und einmalig wegen Kammerflimmerns

abgegeben.

3.3. Therapien

Siebzehn Patienten (29 %) hatten nur adäquate und 4 Patienten (7 %) nur inadäquate Therapien.

Fünf Patienten (9 %) hatten sowohl adäquate als auch inadäquate Therapien.
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3.3.1. Adäquate Therapien

3.3.1.1. Gesamtkollektiv

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

(59 %) wurden wegen einer ventrikulären Tachykardie und 6 Patienten (27 %) wegen

Kammerflimmerns behandelt. Drei Patienten (14 %) hatten sowohl Kammerflimmern, als auch

eine ventrikuläre Tachykardie (Abbildung 5). Kammerflimmern lag vor, wenn die Zykluslänge

der Arrhythmie < als 240 ms war, eine ventrikuläre Tachykardie hatte entsprechend eine

Zykluslänge von > 240 ms. Diese Kriterien zugrundelegend wurden 42 VT- und zu 20 KF-

Episoden beobachtet.

Neun Patienten (41 %) hatten mehr als eine ICD-Intervention. Bei 5 Patienten (23 %) kam es zu

mehr als einem Therapieversuch (Bereich 2-64 Therapien) innerhalb einer arrhythmischen

Episode. Bei 2 Patienten (9 %), die nur eine Intervention des Gerätes hatten, kam es innerhalb

dieser Intervention zu mehr als einem Therapieversuch.

Sechzehn (73 %) der 22 Patienten mit therapiebedürftigen Rhythmusereignissen hatten eine

koronare Herzkrankheit als Grunderkrankung, vier (18 %) eine dilatative Kardiomyopathie und

je einer (5 %) ein Vitium bzw. keine Herzerkrankung.

Das therapiefreie Überleben nach Defibrill atorimplantation bis zur ersten adäquaten Therapie

betrug 97 Tage (Median; Bereich 0 bis 421 Tage). Die erste Schockabgabe erfolgte im

Durchschnitt nach 94 Tagen (Median; Bereich 18 bis 421 Tage) und die erste ATP-Therapie

nach 101 Tagen (Median; Bereich 0 bis 339 Tage). Für Patienten, die innerhalb der ersten

Intervention nach Implantation als Therapie sowohl das ATP als auch einen Schock erhielten,

betrug das therapiefreie Überleben 92 Tage (Median; Bereich 0 bis 147 Tage). Als erste Therapie

nach Implantation erhielten 11 Patienten (50 %) einen Schock und 8 (36 %) eine ATP-Therapie.

Drei Patienten (14 %) hatten während der ersten Intervention mehrere Therapieversuche in Form

von ATP- und Schockabgaben.
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Fünfzehn Patienten erhielten insgesamt 127 Schocks, wobei diese bei 12 Patienten die

Arrhythmie terminieren konnten. Während es bei 2 Patienten innerhalb einer Episode

unablässiger ventrikulärer Tachykardien zu 42 beziehungsweise 18 Schockabgaben kam, die nur

zum Teil erfolgreich waren, konnten bei einem Patienten mit einem Reinfarkt und

unkontrolli erbarem Kammerflimmern nur 9 der 35 Schockabgaben die Episode kurzzeitig

terminieren. Neben den Schocks kam es bei den oben genannten Patienten auch zu erfolglosen

ATP-Therapien. Wenn man diese Patienten nicht berücksichtigt, kam es bei den verbliebenen 19

Patienten zu 31 Schocks und 33 ATP-Therapien, die zu 96 % bzw.94 % erfolgreich waren.

Ventrikuläre Tachykardien, die mittels ATP behandelt wurden, traten bei 13 Patienten

auf. Neben den oben erwähnten Patienten kam es bei zwei Patienten zur Akzeleration der

Tachykardie, die dann durch eine erfolgreiche Schockabgabe in Sinusrhythmus konvertiert

werden konnte.
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Abbildung 5: Art der aufgetretenen Rhythmusereignisse

3.3.1.1.1. Patienten mit Kammerflimmern

Von 34 Patienten mit Kammerflimmern als Index-Arrhythmie hatten 11 Patienten (32 %)

adäquate Therapien. Die klinischen Charakeristika dieser Patienten sind in der Tabelle 6

vergleichend zur Gruppe der Patienten mit der Indikation „ventrikuläre Tachykardie“ dargestellt .

Das therapiefreie Überleben betrug für alle Interventionen 94 Tage (Median; Bereich 2 bis 421

Tage), für eine Schockabgabe 97 Tage (Median; Bereich 18 bis 421 Tage) und für die

antitachykarde Stimulation 53 Tage (Median; Bereich 2 bis 102 Tage).

Bei den 11 Patienten kam es insgesamt zu 23 Episoden, wobei die Zykluslänge von 18 Episoden

240 ms oder kürzer war. Bei 9 Patienten (81 %) kam es zu Schockabgaben, wobei 4 Patienten

mehrere Schocks erhielten. Die Summe der Schockabgaben betrug 21 und war in 20 Fällen (95

%) erfolgreich. Zwei Patienten (18 %) erhielten jeweils einmalig eine ATP-Therapie, welche

auch in beiden Fällen erfolgreich war. Vier Patienten hatten mehr als eine Intervention.
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Bei einem Patienten kam es im Anschluß einer Schockabgabe wegen Kammerflimmerns zu

tachykardem Vorhoff limmern und 4 inadäquaten Schockabgaben.

Die Interventionen erfolgten bei 4 Patienten (36 %) wegen einer ventrikulären Tachykardie, 6

Patienten (54 %) hatten Kammerflimmern und ein Patient hatte beide Rhythmusstörungen

(9 %) (Tabelle 7).

Tabelle 6: Klinische Charakteristika der KF- und VT-Patienten mit adäquaten Ereignissen

KF-Patienten

(n=11/34)

VT-Patienten

(n=11/24)

p-Werte

Alter (Jahre) 60 ± 10 60 ± 9 ns

Ejektionsfraktion (%) 35 ± 14 34 ± 12 ns

KHK 6 10 ns

DCM 3 1 ns

andere 2 0 ns

Zeitpunkt erste Therapie (Tage) 94 99 ns

3.3.1.1.2. Patienten mit ventrikulärer Tachykardie

Elf von vierundzwanzig Patienten (46 %) mit der Indikation ventrikuläre Tachykardie hatten

adäquate Therapien. Das therapiefreie Überleben betrug 99 Tage (Median; Bereich 0 bis 339

Tage). Die erste Schockabgabe erfolgte im Schnitt 45 Tage (Median; Bereich 24 bis 66 Tage ),

die erste ATP-Therapie 121 Tage (Median; Bereich 0 bis 339 Tage) nach Implantation. Fünf

Patienten hatten als erste Intervention beide Therapieformen, wobei bis zu diesem Ereignis 114

Tage (Median; Bereich 0 bis 147 Tage) vergingen. Bei 5 Patienten kam es innerhalb des
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Beobachtungszeitraumes zu mehr als einer Intervention. Ein ventrikuläre Tachykardie war für 9

Patienten (81 %) der Auslöser für eine Therapie. Lediglich bei zwei Patienten (18 %) kam es

neben einer ventrikulären Tachykardie auch zu Kammerflimmern. Es kam im

Beobachtungszeitraum zu 38 Episoden, wobei 36 eine Zykluslänge von über 240 ms hatten.

Dementsprechend wurden 31 ATP-Therapien und nur vier Schocks abgegeben. Die Erfolgsraten

lagen bei 94 % bzw.100 %. Bei zwei Patienten mit einer ventrikulären Tachykardie kam es nach

ATP-Therapie zur Akzeleration, so daß erst eine konsekutive Schockabgabe die Arrhythmie

terminieren konnte (Abbildung 7). Diese Angaben enthalten nicht die aufgetretenen Episoden

von drei Patienten, die im Rahmen einer unablässigen ventrikulären Tachykardie (2 Patienten)

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

Tabelle 7: Adäquate Therapien: KF- versus VT-Patienten

KF-Patienten
(n= 11/34)

VT-Patienten
(n= 11/24)

p-Werte

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 für 43 Patienten die zugrundeliegende Herzerkrankung. Von
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diesen hatten 16 (37 %) ein Rhythmusereignis, bei 14 Patienten (75 %) in Form einer

ventrikulären Tachykardie. Zwei Patienten (13 %) hatten neben einer ventrikulären Tachykardie

auch Kammerflimmern und zwei Patienten nur Kammerflimmern. Das Indexereignis war für 10

Patienten (63 %) eine ventrikuläre 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 beachten, daß 95 Schocks und 67 ATP-Abgaben auf zwei Patienten mit

je einer Episode unablässiger Tachykardien und auf einen Patienten mit rezidivierendem

Kammerflimmern in der Akutphase eines Hinterwandinfarktes entfallen. Bleiben diese Patienten

unberücksichtigt, dann kam es bei 13 Patienten zu 35 VT-und 9 KF-Episoden mit 25 ATP- und

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

Tabelle 8: Klinische Charakteristika der KHK - und DCM-Patienten mit adäquaten Ereignissen

KHK-Patienten

(n=16/43)

DCM-Patienten

(n=4/11)

p-Werte

Alter (Jahre) 63 ± 8 57 ± 15 ns

Ejektionsfraktion (%) 34 ± 10 30 ± 13 ns

Indexereignis VT 10 1 ns

Indexereignis KF 6 3 ns

Zeitpunkt erste Therapie (Tage) 129 ± 135 101 ± 92 ns

3.3.1.1.4. Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie

Vier von elf Patienten (35 %) mit einer dilatativen Kardiomyopathie hatten adäquate Episoden,

wobei ein Patient eine Kammertachykardie, zwei Kammerflimmern und ein Patient sowohl

Kammerflimmern, als auch eine ventrikuläre Tachykardie hatte. Die Patienten waren im
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Durchschnitt 57 ± 15 Jahre alt und hatten eine LVEF von 30 ± 13 %. Eine ventrikuläre

Tachykardie war für einen Patienten (25 %) die Indikation zur AICD-Implantation, während 3

Patienten (75 %) Kammerflimmern als primäres Rhythmusereignis hatten. Die erste Intervention

erfolgte nach 101 ± 92 Tage nach Implantation.

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

Therapien jeweils im ersten Versuch erfolgreich terminiert wurden.

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

KHK-Patienten
(n= 16/43)

DCM-Patienten
(n= 4/11)

p-Werte

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. Inadäquate Therapien

Neun Patienten (16 %) hatten inadäquate Therapien. 5 Patienten (56 %) hatten neben

inadäquaten auch adäquate Therapien. Die inadäquaten Therapien traten im Bereich 1 bis 10

Monate (Median 1 Monat) nach Implantation auf. Die Ejektionsfraktion der Patienten lag bei 41

% ± 15 % (Bereich 20 - 65 %) (Tabelle 10).
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Sechs Patienten (66 %) wurden wegen Vorhoff limmerns und 2 (22 %) wegen einer

Sinustachykardie inadäquat therapiert. Ein Patienten (11 %) hatte sowohl Vorhoff limmern als

auch eine Sinustachykardie.

Es kam zu mindestens 20 Schockabgaben, 14 Mal wurde das ATP aktiviert. Drei der KHK-

Patienten und drei der DCM-Patienten hatten inadäquate Therapien (p= ns). Unter

Berücksichtigung des Indexereignisses haben 5 der KF-Patienten und 4 der VT-Patienten

unberechtigte Therapien bekommen (p= ns).

Tabelle 10: Inadäquate Therapien und Patientencharakteristika (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 und Besonderheiten

Bei 6 Patienten (10 %) kam es zu Komplikationen, wobei 2 Patienten (3 %) ein Hämatom, ein

Patient (2 %) einen Pneumothorax und ein weiterer Patient (2 %) eine oberflächliche

Wundinfektion hatten. Bei 2 Patienten (3 %) mußte eine Sondenrevision durchgeführt werden

(Tabelle 11). Hierbei war es einmal zu einer Dislokation der Sonde und einmal zur Abnahme der

Sensingschwelle der Schrittmacherfunktion des Gerätes gekommen.

Neun Monate nach Implantation des AICD kam es bei einem Patienten infolge eines

elektronischen „ resets“ in die Nominalprogrammierung zu einer Dysfunktion des

Gerätespeichers.
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Tabelle 11: Übersicht aufgetretener Komplikationen

Patient Art der Komplikation zeitli ches Auftreten

1 Pneumothorax 2. pOP-Tag

2 Hämatom 2. pOP-Tag

3 Hämatom 7.pOP-Tag

4 Sondenrevision nach 5 Wochen

5 Wundinfektion nach 6 Wochen

6 Sondenrevision nach 2 Monaten
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4. Diskussion

Die technische Weiterentwicklung der AICD-Geräte senkt zum einen durch die transvenöse

Implantation die perioperative Mortalität und Komplikationsrate, zum anderen hat die

Möglichkeit der Terminierung einer Rhythmusstörung mittels ATP die Akzeptanz auf Seiten der

Patienten durch Vermeidung schmerzhafter Schockabgaben erhöht (3,6,33,45,51).

In der kardiologischen Abteilung der Universitätskliniken Frankfurt am Main wurde von Mai

1995 bis Ende Oktober 1996 bei 58 Patienten erstmals ein AICD implantiert. Alle Patienten

erhielten ein transvenöses System. Bis auf drei Patienten wurde bei allen ein AICD mit der

Möglichkeit der antitachykarden Überstimulation verwendet.

4.1. Adäquate Therapien

Im eigenen Kollektiv hatten innerhalb eines Beobachtungszeitraumes von 8 ± 4 Monaten 22 der

58 Patienten (38 %) adäquate Ereignisse, wobei 13 Patienten (59 %) ventrikuläre Tachykardien

und 6 Patienten (27 %) Kammerflimmern hatten. Drei Patienten (14 %) erhielten sowohl wegen

Kammerflimmerns, als auch wegen einer ventrikulären Tachykardie Therapien.

In der Literatur finden sich einige Studien, die Aussagen über Anzahl und Art von adäquaten

Therapien enthalten (4,12,17,24,40,44,51). Hierbei wird die Häufigkeit von Ereignissen

zwischen 32 und 58 % angegeben.
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Abbildung 6: Therapiefreies Überleben (Kaplan-Meier-Darstellung)

In unserem Kollektiv erfolgte die erste Therapieabgabe im Schnitt nach 97 Tagen, wobei

zwischen Schock und ATP als erster Therapie kein signifikanter Unterschied bestand. Diese

Zahlen decken sich mit der Beobachtung anderer Untersucher (12,25). Die Abbildung 6 zeigt das

therapiefreie Überleben nach AICD-Implantation. Dabei wird deutlich, daß bei der

überwiegenden Anzahl der Patienten (73 %) innerhalb der ersten 200 Tage die erste

Therapieabgabe erfolgte. Zwar steigt die Gesamtzahl der Patienten mit AICD-Therapien mit

steigender Implantationsdauer, die Wahrscheinlichkeit einer Therapieabgabe aber sinkt, wenn

innerhalb des ersten Jahres nach Implantation keine Entladung erfolgte (20).

Bei den 22 Patienten kam es zu 42 VT- und 20 KF-Episoden, wobei 127 Schocks und 117 ATP-

Therapien abgegeben wurden. In 4 Fällen konnte eine initiale ATP-Abgabe die Arrhythmie nicht

terminieren, so daß Schockabgaben erfolgten. Hierbei lagen zweimal unablässige Tachykardien

(incessant VT) vor, während es zweimal nach ATP-Abgabe zur Akzeleration der Tachykardie

   58                               52                              27                              16                               8
Tage
Beobachtete
Patienten
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kam (Abbildung 7). Somit konnten 90 % der Tachykardien durch schmerzfreies ATP behandelt

werden, welches in 89 % der Fälle erfolgreich war.

Die KF-Episoden wurden alle mit hochenergetischen Schocks terminiert. Bei einem Patienten

kam es Hypokaliämie-induziert zu Kammerflimmern, wobei die erste Schockabgabe nicht

erfolgreich war, die Rhythmusstörung aber kurz darauf spontan terminierte. Die im eigenen

Kollektiv aufgetretenen Arrhythmien und Therapien sind mit denen in der Literatur vergleichbar

(3,14,17,35,47).

Bei zwei Patienten (3 %) kam es nach ATP-Abgabe zur Akzeleration der VT mit anschließender

Schockabgabe. Akzelerationen erfolgen bei etwa 1-11 % der antitachykarden

Stimulationsversuche (3,18,57). Die relativ große Streuung der Angaben läßt sich damit erklären,

daß einige Studien mit induzierten Tachykardien vorgenommen wurden, die sich mittels ATP

schlechter terminieren lassen und häufiger akzelerieren (56,57). Tachykardien mit einer Frequenz

von unter 180/min. lassen sich besonders effektiv mittels ATP terminieren, wobei mit

zunehmender Aggressivität der Stimulation häufiger mit einer Degeneration langsamer,

monomorpher in schnelle, polymorphe Tachykardien oder Kammerflimmern gerechnet werden

muß (24,37,49).

Vier Patienten (7 %) hatten bereits in der postoperativen Phase, das heißt innerhalb der ersten 3

Tage nach Implantation, eine ventrikuläre Tachykardie. Drei Patienten hatten dabei mehr als eine

Episode und bei 2 Patienten kam es zum sogenannten „ electrical storm “ . Dabei kommt es

definitionsgemäß zu mehr als zwei Tachyarrhythmien innerhalb von 24 Stunden. Postoperative

Tachykardien 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 transvenöser Implantation verglichen. Dabei traten ventrikuläre Tachykardien signifikant

häufiger nach epikardialer als nach transvenöser Implantation auf (21 % versus 5 %), was auf die

stärkere mechanische und entzündliche Reizung des epikardialen Vorgehens zurückgeführt
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wurde (30). Neben der Implantationsart hatten auch präoperative aufgetretene ventrikuläre

Tachykardien und frühere Myokardinfarkte eine Bedeutung für das postoperative

Wiederauftreten von ventrikulären Tachykardien. Ähnliche Ergebnisse wurden auch von Ong

und Mitarbeitern 1995 publiziert (12 % versus 4 %) (47). Im eigenen Kollektiv hatten 3 der 4

Patienten eine VT als Indexereignis und ein Patienten hatte einen Myokardinfarkt in der

Vorgeschichte.

Die Ergebnisse einer Arbeit von Grimm und Mitarbeitern deuten darauf hin, daß die erste

Schockabgabe bei Patienten mit einer Ejektionsfraktion von unter 30 % früher erfolgt, während

eine späte Schockabgabe mit folgenden Faktoren assoziiert war:

• Herzstill stand in der Vorgeschichte.

• Induktion von Kammerflimmern in der EPU.

• Amiodaron als Dauermedikation nach Implantation (20).

4.2. Mortalität

Die Gesamtmortalität im eigenen Kollektiv betrug während eines Beobachtungszeitraumes von 8

± 4 Monate 9 %, die kardiale Mortalität 5 %. Die Angaben in der Literatur schwanken für die

Gesamtmortalität zwischen 8 und 10 % und für die kardiale Mortalität um 7 % pro Jahr. Die

Inzidenz des plötzlichen Herztodes wird nach einem Jahr mit 1,0 bis 1,2 % angegeben und betrug

in der vorliegenden Arbeit 0 % (10,11,24,50,61).

Alle verstorbenen Patienten hatten eine deutlich eingeschränkte linksventrikuläre Funktion LVEF

23 ∀ 2 %). Diese Tatsache ist in Übereinstimmung mit den Aussagen vieler Studien, daß eine

Ejektionsfraktion < 30 % mit einer höheren Gesamtmortalität, einer höheren Inzidenz von

Tachyarrhythmien und Schocks, und einer höheren perioperativen Mortalität verbunden ist

(31,32,33,44,48). Beispielsweise fanden Kuck und Mitarbeiter heraus, daß durch eine AICD-
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Implantation bei Patienten mit schlechter linksventrikulärer Funktion die Gesamtmortalität um

13 % gesenkt werden kann, gegenüber 80 % bei Patienten mit guter Ejektionsfraktion (34).

Zwar ist unbestritten, daß der AICD die Häufigkeit des plötzlichen Herztodes signifikant senkt

(29,41,51,61), der Einfluß auf die Gesamtmortalität war aber bisher unklar. Ergebnisse der

AVID-Studie konnten unlängst erstmals eine geringere Gesamtmortalität für Patienten mit AICD

im Vergleich zu einer pharmakologischen Behandlung mit Amiodaron nachweisen.

Die Abbildung 8 zeigt den hypothetischen Nutzen der AICD-Implantation anhand des eigenen

Kollektivs. Dabei stellt die obere, gestrichelte Linie den plötzlichen Herztod dar. Die untere

Linie zeigt die Patienten mit Arrhythmieepisoden einer Zykluslänge von 240 ms und kürzer, die

durch den AICD sicher vor dem plötzlichen Herztod bewahrt wurden. Hierbei fällt auf, daß von

den 11 Patienten mit Arrhythmien einer Zykluslänge von < 240 ms 7 (64 %) die Indikation

Kammerflimmern hatten.
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Abbildung 7: Bei einem 76-jährigen Patienten kommt es während einer VT mit einer Zykluslänge

von 300 ms im Anschluß an eine ATP-Therapie im Ramp-Schema (1) zur Akzeleration in eine

schnelle VT mit Zykluslängen zwischen 190-210 ms (2), die durch Schockabgabe in

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

4.3. Vergleich von KF- versus VT-Patienten

Weder die Gesamtpopulation noch die Subpopulationen mit adäquaten Therapien unterschieden

sich hinsichtlich Alter, Ejektionsfraktion und Grunderkrankung (Tabellen 1 und 6). In der

elektrophysiologischen Untersuchung waren bei Patienten mit Kammerflimmern als primäres

Rhythmusereignis signifikant häufiger keinerlei Arrhythmien auslösbar als in der

Vergleichsgruppe (p= 0,0122). Diese Beobachtung schlug sich nicht in der Häufigkeit (p= 0,410)

oder Art der Rhythmusstörungen während des Beobachtungszeitraumes nieder (p-Werte der

Tabelle 7). Auffälli g war, daß KF-Patienten signifikant häufiger Schocks erhielten. Gross und

Mitarbeiter untersuchten in einer Studie den Einfluß von Schockabgaben auf den klinischen

 58                               52                               27                              16                                8
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Patienten                 Plötzlicher Herztod
                 VT einer Zykluslänge # 240 ms
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Verlauf dieser Patienten. Dabei zeigte sich, daß Schockpatienten eine höhere Prävalenz einer

koronaren Herzkrankheit hatten als die Vergleichsgruppe ohne Schockabgaben. Außerdem

neigten sie zu einer schlechteren Langzeitprognose (25). Dem widersprechen Ergebnisse von

Grimm und Mitarbeitern, die für Patienten mit und ohne spontane Schockabgaben gleiche

Überlebenskurven fanden (20).

Die Induktion von Vorhoff limmern durch eine Schockabgabe ist eine mögliche Komplikation

dieser Therapieform. Das Risiko ist dabei um so größer, je höher die Energie des Schocks ist und

wenn die zugrundeliegende Arrhythmie Kammerflimmern war (26). Auf die hier dargestellten

Ergebnisse übertragen, bedeutet das für Patienten mit dem Indexereignis Kammerflimmern ein

erhöhtes Risiko für diese Komplikation. Dies zeigt auch der Verlauf eines Patienten mit dem

Indexereignis Kammerflimmern des eigenen Kollektivs, der nach einer 34-Joule Schockabgabe

wegen Kammerflimmern tachykardes Vorhoff limmern mit vier inadäquaten Schocks

entwickelte.

Reiter und Mitarbeiter konnten zeigen, daß in ihren Kollektiv Patienten mit der Indikation einer

monomorphen, ventrikulären Tachykardie im Verlauf häufiger als die übrigen Patienten

ventrikuläre Tachyarrhythmien entwickelten. Ist zusätzlich die Ejektionsfraktion unter 40 %,

erhöht sich das Risiko um das 2,5-fache gegenüber KF-Patienten mit einer EF über 40 % (50). In

dem hier dargestellten Kollektiv war die Häufigkeit von Tachyarrhythmien in den beiden

Gruppen vergleichbar.

4.4. Vergleich von KHK- 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 4).

Im Verlauf kam es bei 16 der KHK- und 4 der DCM-Patienten zu adäquaten Ereignissen (p= ns),

deren klinische Charakteristika sich nicht signifikant unterschieden (Tabelle 8). Gleiches gilt



33

auch für die Art und Häufigkeit von inadäquaten Therapien. Zwar hatten alle verstorbenen

Patienten eine koronare Herzkrankheit als Grunderkrankung, diese Beobachtung ist aber

aufgrund der kleinen Fallzahlen statistisch nicht signifikant (p= 0,570). Alleinige

Revaskularisierungsmaßnahmen zur Vermeidung von Tachyarrhythmien und plötzlichem

Herztod bei Patienten mit einer koronaren Herzkrankheit haben sich als nicht ausreichend

wirksam erwiesen: 34 % der Patienten mit AICD und begleitender Revaskularisierung hatten,

nach Berichten der CEDRAS-Initiatoren, nach einem Jahr adäquate Schockabgaben gegenüber

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

4.5. Inadäquate Therapien

16 % der Patienten hatten inadäquate Therapieabgaben, wobei insgesamt 20 Schocks und 14

ATP-Abgaben erfolgten. Die Ursache waren in 66 % der Fälle Vorhoff limmern, 22 % hatten eine

Sinustachykardie und 11 % hatten sowohl Vorhoff limmern als auch eine Sinustachykardie. Die

Schockabgaben erfolgten ausschließlich bei den Patienten mit Vorhoff limmern, während die

Sinustachykardien jeweils ATP-Therapien triggerten. Sechsundfünfzig Prozent der Patienten mit

inadäquaten Therapien konnten im Verlauf durch adäquate Abgaben des AICD profitieren. Eine

Häufung bei Patienten mit einer Ejektionsfraktion von unter 30 % ließ sich nicht eruieren. Auch

scheint die Grunderkrankung und das Indexereignis keinen Einfluß auf die Wahrscheinlichkeit

einer inadäquaten Therapie zu haben (Tabelle 10).

Die Inzidenz von inadäquaten Therapien wird in der Literatur mit 18 - 25 % angegeben, wobei

am häufigsten supraventrikuläre Tachykardien ( Vorhoff limmern/-flattern, Sinustachykardie )

Auslöser der Therapien waren (20,26,36,46,52). Daraus resultiert eine besonders hohe

Gefährdung von Patienten mit Vorhoff limmern oder Sinustachykardien in der Vorgeschichte.

Die Häufigkeit von inadäquaten Therapien hängt folglich auch von dem Anteil dieser Patienten

am Gesamtkollektiv ab.
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Die Problematik von inadäquaten Therapien ist vielfältig: zum einen werden die Patienten durch

Schocks schmerzhaften Ereignissen ausgesetzt, andererseits können ventrikuläre Arrhythmien

induziert werden. Dabei spielen folgende Faktoren eine Rolle: Art der Arrhythmien, die Höhe der

Energie des abgegebenen Schocks und die Elektrodenkonfiguration des Systems, wobei sich

transvenöse Systeme als günstiger herausgestellt haben, da sie den Vorhof bei einer

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 tachykardem

Vorhoff limmern mit 4 weiteren, inadäquaten Schocks.

4.6. Komplikationen

Die wesentlichen Komplikationen der AICD-Therapie mit Geräten 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 abdomineller Plazierung des Gerätes, was sie

auf die längere Sonde, im Vergleich zur subpektoralen Plazierung, zurückführten (41).

Isolationsdefekte können zu inadäquate Therapieabgaben oder zur nicht-Detektion von

Kammerflimmern führen, wobei Todesfälle beschrieben sind (58). Im eigenen Kollektiv lag die

Inzidenz von Sondenkomplikationen bei 4 % (Sondendislokation 2 %, Abnahme der

Schrittmachersensingschwelle 2 %) und ist damit mit der Literatur vergleichbar (36,38,49,53). In

beiden Fällen mußte eine Sondenrevision durchgeführt werden.

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

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

Unter den Patienten dieser Arbeit betrug der Anteil der Patienten mit bradykarden

Rhythmusstörungen, die die Anwesenheit eines implantierten Schrittmachers erfordert, 5 %.

Durch Interaktionen der Schrittmacher- und AICD-Systeme kann es zu Oversensing von

Schrittmachersignalen oder Nichterkennung von Kammerflimmern durch den AICD oder zu

schockinduzierten Fehlfunktionen des Schrittmachers kommen. Von solchen Komplikationen

sind etwa 16 % der Patienten betroffen (55). Während des Beobachtungszeitraumes kam es bei 2

der 3 Patienten zu 11 Episoden von ventrikulären Tachykardien, die durch 5 Schocks und 7 ATP-

Abgaben erfolgreich terminiert werden konnten. Die Zykluslängen der Arrhythmien lagen

zwischen 170 und 300 ms. Fehlfunktionen durch Interaktionen beider Systeme konnten bei

diesen, wie bei dem Patient ohne adäquates Ereignis, nicht dokumentiert werden.
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5. Zusammenfassung

Die AICD-Implantation ist heute Therapie der Wahl zur Behandlung von Tachyarrhythmien bei

Hoch-Risiko-Patienten nach überlebtem Herztod (1,2). Bezüglich einer differenzierten AICD-

Therapie ist es hierbei von großem Interesse, ob die zur Implantation führende Rhythmusstörung,

also Kammerflimmern oder ventrikuläre Tachykardie, Aussagen über Art und Häufigkeit von

Rezidiven zulassen. Hinsichtlich der Inzidenz von therapiebedürftigen Tachyarrhythmien zeigt

sich in unserer Patientenpopulation kein Unterschied zwischen Patienten mit Kammerflimmern

und solchen mit einer ventrikulären Tachykardie als primärem Rhythmusereignis. Bei der

Unterscheidung dieser Patientenpopulation muß in Betracht gezogen werden, daß dem

Kammerflimmern zwar oft eine (nicht-dokumentierte) degenerierte ventrikuläre Tachykardie

vorausgeht, monomorphe ventrikuläre Tachykardien und Kammerflimmern aber ansonsten

unterschiedliche elektrophysiologische Charakteristiken aufweisen

So zeigt die genaue Analyse der gespeicherten intrakardialen Elektrogramme und Therapien, daß

es bei Patienten mit Kammerflimmern signifikant häufiger zu Schockabgaben bei

Kammerflimmern kam. Sollten sich diese Daten in größeren Patientenpopulationen bestätigen,

wäre zu überlegen, ob Patienten mit Kammerflimmern als primäres Rhythmusereignis mit den

weniger komplexen und kostengünstigeren AICD ohne ATP-Funktion versorgt werden könnten.

Der Vergleich der Patienten mit der kardialen Grunderkrankung KHK und DCM zeigt weder

einen Unterschied in der primären Rhythmusstörung noch im weiteren klinischen Verlauf.

Wie in zahlreichen klinischen Studien belegt, ist auch in unserer Population eine stark

eingeschränkte linksventrikuläre Ejektionsfraktion < 35 % der stärkste positive Prädiktor für das

Auftreten einer erneuten Rhythmusstörung.
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Zusammenfassend haben also für identifizierte Hoch-Risiko-Patienten nach überlebtem Herztod

weder die primäre Tachyarrhythmie noch die zugrundeliegende Herzerkrankung einen

prädiktiven Wert für die Inzidenz von Tachyarrhythmieepisoden. Patienten mit

Kammerflimmern als primärem Rhythmusereignis scheinen jedoch weniger vom ATP zu

profitieren.
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7. Abkürzungsverzeichnis

AICD = automatischer implantierbarer Cardioverter/Defibrill ator

ATP = antitachykardes Pacing

DCM = dilatative Kardiomyopathie

DFT = defibrill ation treshold (Defibrill ationsschwelle )

EPU = elektrophysiologische Untersuchung

HOCM = hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie

KF = Kammerflimmern

KHK = koronare Herzkrankheit

LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion

ns = nicht signifikant

RS = Rhythmusstörung

VT = ventrikuläre Tachykardie
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