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Leitlinien zur Implantation
von Defibrillatoren

Praambel

Diese Leitlinie ist eine wissenschaftlich und systema-
tisch erarbeitete Stellungnahme der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Kardiologie - Herz- und Kreislauffor-
schung e.V. (DGK), die den gegenwirtigen Erkennt-
nisstand zur Implantation von Defibrillatoren wie-
dergibt. Sie soll den behandelnden Arzten und ihren
Patienten die Entscheidungsfindung fiir den ange-
messenen Umgang mit einer spezifischen Krank-
heitssituation erleichtern und Behandlungsrisiken
minimieren. Eine Leitlinie ersetzt grundsitzlich nicht
die drztliche Evaluation des individuellen Patienten
und die Anpassung der Diagnostik und Therapie an
dessen spezifische Situation. Es handelt sich um
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Empfehlungen, nicht um Vorschriften. Arztliches
Handeln, welches grundsitzlich von Leitlinien ab-
weicht, muss aber im Einzelfall begriindbar sein.

Die Entwicklung Evidenz-basierter Leitlinien ist
durch eine systematische Aufarbeitung und Zusam-
menstellung der besten verfiigbaren wissenschaftli-
chen Evidenz gekennzeichnet. Die Herleitung des in
der Leitlinie vorgeschlagenen Vorgehens ergibt sich
allein aus der wissenschaftlichen Evidenz von Studi-
en, wobei randomisierte, kontrollierte Studien bevor-
zugt werden. Bei Erstellung dieser Leitlinie haben
die von der Kommission der DGK beauftragten Au-
toren neben der jeweiligen Primaérliteratur der letz-
ten 20 Jahre auch die aktuellen Leitlinien der ame-
rikanischen und europdischen Fachgesellschaften be-
achtet. Die Empfehlungen hinsichtlich des Evidenz-
grades wurden mehrheitlich getroffen.

Empfehlungsgrad

Wann die Indikation zur Therapie eines implantier-
baren Kardioverter-Defibrillators (ICD) 1. als allge-
mein akzeptiert, 2. moglich, aber umstritten oder al-
ternativ durch andere Therapien ersetzbar ist, oder
3. nicht erfolgen sollte, wurde wie folgt klassifiziert:

Empfehlungsstarke

I Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass
eine Therapieform oder eine diagnostische Mafi-
nahme effektiv, niitzlich oder heilsam ist

II Widerspriichliche Evidenz und/oder unterschied-
liche Meinungen tiiber Nutzen/Effektivitdt einer
Therapieform oder einer diagnostischen Mafi-
nahme

ITa Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen
bzw. die Effektivitdt einer MafSnahme

IIb Nutzen/Effektivitdt einer Mafinahme ist weniger
gut durch Evidenzen/Meinungen belegt

III Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass
eine Therapieform oder eine diagnostische Maf3-
nahme nicht effektiv, nicht moglich oder nicht
heilsam und im Einzelfall schidlich ist.

Evidenzgrad

A Daten aus mehreren ausreichend grofien, rando-
misierten Studien oder Metaanalysen

B Daten aus einer randomisierten Studie oder
mehreren groflen nicht randomisierten Studien

C Konsensus-Meinung von Experten basierend auf
Studien und klinischer Erfahrung

Die endgiiltige Entscheidung zur Implantation ei-
nes ICD sollte auf der Basis evidenzbasierter Me-
dizin unter Beriicksichtigung des individuellen
Patientenprofils erfolgen. Eine Grundvorausset-
zung fiir die Implantation eines ICD ist die Erwar-
tung, dass der Patient eine ventrikuldre Tachyar-
rhythmie erleiden wird und dass hiermit ein be-
deutsames Risiko fiir einen plotzlichen Herztod
verbunden ist. Ist aufgrund der kardialen Grund-
erkrankung oder einer anderen Erkrankung eine
relativ geringe Lebenserwartung anzunehmen,
sollte keine Therapie mit einem ICD erfolgen. Die
Probleme der ICD-Therapie sind medizinisch (Se-
lektion, Komplikationen), ethisch (plotzlicher
Herztod versus Tod in der Herzinsuffizienz oder
anderer Ursache) und, bei den hohen Kosten der
Geridte, O6konomisch, was die individuelle Ent-
scheidung hidufig schwierig macht. Die Evidenz-
klassifizierung und Empfehlungsgrade werden
ausschliefllich in den Tabellen angegeben.

Einfiihrung

Der plétzliche Herztod gehort zu den haufigsten To-
desursachen in den westlichen Industrienationen.
Als kardiale Grunderkrankung findet sich bei der
Mehrheit der Patienten eine koronare Herzerkran-
kung bzw. eine nichtischdmische Kardiomyopathie.
Der ICD gilt als die effektivste Therapiemodalitit
zur Behandlung lebensbedrohlicher ventrikuldrer Ta-
chyarrhythmien.

Seit der letzten Version dieser Leitlinien im Jahre
2000 [18] sind wichtige Studien zur Primdrprophyla-
xe des plotzlichen Herztods veréffentlicht worden. In
diesen Studien bedeutet Primirprophylaxe, dass es
sich um Patienten handelt, bei denen bisher keine le-
bensbedrohlichen ventrikuldren Rhythmusstérungen
dokumentiert wurden, die jedoch ein entsprechendes
Risikopotenzial besitzen. Bei Patienten, die bereits
einen Herzstillstand, eine hdmodynamische Beein-
trachtigung oder eine Synkope aufgrund von ventri-
kuldren Tachyarrhythmien iiberlebt haben, wird die
Implantation eines ICD als Sekunddrprophylaxe be-
zeichnet. Eine Uberarbeitung dieser Leitlinie ist in
einem Zeitraum von zwei Jahren geplant.

Bei Erstellung dieser Leitlinie hat sich die Exper-
tengruppe in ihren Empfehlungen streng an die Me-
thodik und die Ergebnisse der einschldgigen wissen-
schaftlichen Studien gehalten. Entsprechend orien-
tiert sich die Gliederung ausschliefllich an den Ein-
schlusskriterien der Studien. Auch wurde auf Detail-
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bewertungen aus retrospektiv vorgenommenen Sub-
gruppenanalysen bewusst verzichtet. Andererseits
werden sie da, wo sie statistisch-wissenschaftlich zu-
lassig sind, ausdriicklich erwéhnt.

Zielsetzung der ICD-Therapie
Priméres Ziel

Primérziel ist die Lebensverlingerung durch eine
Verhinderung des plotzlichen Herztodes. Durch
automatische Detektion und Terminierung von hi-
modynamisch nicht tolerierten ventrikuldren Tachy-
arrhythmien soll der Herz-Kreislauf-Stillstand ver-
hindert bzw. beendet werden.

Sekundare Ziele

Sekunddre Ziele umfassen die Erhohung der Lebens-
qualitdt sowie die Senkung des Morbiditétsrisikos. Ei-
ne Verbesserung der Lebensqualitit kann sich durch
Vermeidung hdufiger Krankenhausaufenthalte z.B. in
Folge rezidivierender Tachykardieepisoden ergeben.
Senkungen der Morbiditit werden unter anderem
durch prompte Beseitigung einer Tachykardie mittels
antitachykarder Stimulation sowie durch eine opti-
mierte Diskriminierung inaddquater von adédquaten
Therapieabgaben erzielt. Dies wiederum koénnte die
Héufigkeit der psychisch belastenden Entladungen
vermindern und dem Patienten ein Gefiihl groflerer
Sicherheit vor dem plotzlichen Herztod geben.

Voraussetzungen
Diagnostik

Vor Implantation eines ICD ist eine den klinischen
Gegebenheiten angemessene komplette aktuelle nicht-
invasive und invasive Diagnostik notwendig. In den
meisten Fillen ist eine Koronarangiographie sowie
eine Ventrikulographie erforderlich. In der Regel muss
auch eine invasive elektrophysiologische Untersu-
chung erfolgen. Als wichtige diagnostische Vorausset-
zung ist zu fordern, bei dem Patienten im Oberfld-
chen-EKG dokumentierte Tachykardien bzw. Episoden
von Kammerflimmern zu beriicksichtigen. Ein Belas-
tungs-EKG zur Bestimmung des Herzfrequenzprofils
ist fiir die optimale Programmierung des ICD hilfreich
und erfolgt am besten vor Implantation des Gerites.

Implantierende Klinik

Spezielle arztliche Voraussetzungen

Arzte (z.B. Kardiologen, Herz- oder Thoraxchirur-
gen), die Defibrillatoren implantieren, miissen iiber
eingehende Kenntnisse und grofle praktische Erfah-
rung in Indikationsstellung, Differentialtherapie (z.B.
Katheterablation), Implantationstechniken (Elektro-
den und Aggregat) und Nachsorge verfiigen [1].

Allgemeine Voraussetzungen

Bei Auftreten eines Notfalls bei der Implantation
(z.B. Elektrodenperforation mit Ventrikeltampona-
de) muss die Moglichkeit eines Noteingriffs (z.B.
Perikardpunktion) gegeben sein;

Moglichkeit einer engmaschigen ambulanten Kon-
trolle mit Bereitstellung von erfahrenem &rztli-
chem Personal (Kardiologie) und entsprechender
apparativer Ausriistung;

Einrichtung eines Notrufdienstes durch Arzte, die
eingehende Kenntnisse auf dem Gebiet der Pro-
grammierung von ICD besitzen (24 h, einschlief3-
lich Sonn- und Feiertagen);

lickenlose standardisierte Datendokumentation.

Nach der ICD-Implantation miissen die Patienten
mindestens 48 Stunden stationdr iiberwacht werden.
Das mit der Betreuung der Patienten beauftragte
Personal muss mit der Erkennung typischer post-
operativer Komplikationen, gerdtespezifischer Prob-
leme sowie bedrohlicher Herzrhythmusstérungen
vertraut sein und die entsprechenden therapeuti-
schen Mafinahmen unverziiglich einleiten kénnen.

Spezielle raumliche
und apparative Voraussetzungen

Réumlich: ICD-Implantationen miissen in einem
Raum, der die hygienischen Voraussetzungen fiir
diesen Eingriff erfiillt, durchgefithrt werden (z.B.
Herzkatheterlabor).

Apparativ: Aufgrund zunehmend komplexer Im-
plantationstechniken sollte eine addquate Rontgen-
anlage mit hoher Bildqualitdt und der Moglichkeit
zur Speicherung von Bildsequenzen sowie einem
entsprechend rontgentransparenten Operations-/
Untersuchungstisch vorhanden sein. Die Rontgen-
schutzvorrichtungen miissen den festgelegten
Standards entsprechen. Ein externer Defibrillator,
der moglichst iiber Klebeelektroden mit dem Pa-
tienten verbunden ist, muss wéihrend der gesam-
ten Implantation verfligbar sein.
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EKG-Aufzeichnung: Es sollten zwei voneinander
unabhingige EKG-Registriersysteme verfiigbar
sein, wovon bei mindestens einem eine Mehr-
kanalregistrierung moglich sein sollte. Erforder-
lich sind nichtinvasives himodynamisches Moni-
toring sowie eine kontinuierliche Oxymetrie.

Indikationen zur ICD-Therapie

Die Indikationen zur ICD-Therapie wurden anhand
der priméren Einschlusskriterien der einschldgigen
Studien wie folgt untergliedert:

Sekundarpravention

Herz-Kreislauf-Stillstand
Ventrikuldre Tachykardie
- Hamodynamisch instabil, Synkope
- Hamodynamisch stabil

Primarpravention

Koronare Herzkrankheit (KHK/Zustand nach Myo-
kardinfarkt)

Nichtischdmische dilatative Kardiomyopathie
(DCM)

Herzinsuffizienz und linksventrikuldre Ejektions-
fraktion <35% unabhingig von der kardialen
Grunderkrankung

Hereditdre Erkrankungen

Hypertrophe Kardiomyopathie
Arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyo-
pathie

Langes QT-Syndrom

Kurzes QT-Syndrom

Brugada-Syndrom

Idiopathische Kammertachykardie

Sekundarpravention

Hamodynamisch wirksame anhaltende
ventrikuldre Tachyarrhythmien

Als hamodynamisch wirksam betrachtet werden an-
haltende ventrikuldre Tachyarrhythmien, wenn sie
einen Herz-Kreislauf-Stillstand, eine Synkope, eine
Prasynkope, einen kardiogenen Schock, einen sehr
niedrigen Blutdruck, ein Lungenddem oder eine An-
gina pectoris verursachen. Unabhédngig von der zu-
grunde liegenden Herzerkrankung stellen sie eine
Indikation zur ICD-Therapie dar. Als solche gelten
auch Herz-Kreislauf-Stillstinde, bei denen keine
ventrikuldre Tachyarrhythmie dokumentiert wurde,
die aber durch Defibrillation beendet wurden sowie
Synkopen, die ohne vorhandene EKG-Dokumenta-
tion hochstwahrscheinlich auf eine ventrikuldre
Tachyarrhythmie zuriickzufithren sein diirften (Ta-
belle 1).

Grundvoraussetzung fiir die Indikation ist, dass
das Indexereignis nicht durch sicher vermeidbare
oder einmalige Ursachen ausgelost wurde, wie z.B.
ein Herzinfarkt <48 h, ein WPW-Syndrom, eine Tor-
sades-des-pointes-Tachykardie durch Antiarrhythmi-
ka oder eine Hypokalidmie. Dass Patienten ohne
Myokardinfarkt und mit normaler linksventrikuldrer
Funktion bei Vorliegen einer komplett revaskulari-
sierbaren schweren koronaren Herzerkrankung (z.B.
hochgradige Hauptstammstenose) neben der Revas-
kularisation keinen ICD bendtigen, ist wahrschein-
lich, aber nicht hinreichend gekldrt. Neben einer gu-
ten linksventrikuldren Funktion kann eine nach aor-
tokoronarer Bypassoperation fehlende Induzierbar-
keit einer ventrikuldren Tachykardie zur Frage der
Erfordernis eines ICD herangezogen werden [25].

Die Evidenz fiir die Indikation zur ICD-Therapie
bei himodynamisch wirksamen anhaltenden ventri-
kuldren Tachyarrhythmien beruht im Wesentlichen
auf drei randomisierten Studien [12, 13, 24, 42]. Alle
drei Studien wurden von Patienten mit koronarer
Herzerkrankung (73-85%) dominiert. Die zweit-
grofite Gruppe waren Patienten mit dilatativer Kar-
diomyopathie (10-15%).

Tab. 1 |CD-Indikationen in Abhéngigkeit von der klinischen Indexarrhythmie
Empfehlung Evidenz Literatur
Herz-Kreislauf-Stillstand durch KT oder KF ohne einmalige oder vermeidbare Ursache | 12,13, 24, &2
KT mit hdmodynamischer Wirksamkeit ohne einmalige oder vermeidbare Ursache | A 12,13, 24, &2
Nicht aufgezeichnete Synkope (ohne EKG-Dokumentation) + LVEF <40% nach Ausschluss | A 2, 28, 29, 39

anderer Ursachen und
— KT induzierbar

LVEF linksventrikuldre Ejektionsfraktion, KF Kammerflimmern, KT Kammertachykardie
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In der CASH-Studie (Cardiac Arrest Study Ham-
burg) wurden ausschliellich Patienten mit Herz-
Kreislauf-Stillstand unabhdngig von der kardialen
Grunderkrankung randomisiert [24]. Ein Randomi-
sierungsarm mit einem Klasse-1-Antiarrhythmikum
wurde aufgrund einer Ubersterblichkeit vorzeitig ge-
schlossen [38]. Der ICD-Arm zeigte gegeniiber den
anderen beiden, zusammengefassten Randomisie-
rungsarmen (Metoprolol, Amiodaron) ein verbesser-
tes Uberleben (Hazard-Ratio 0,766), das aber statis-
tisch nicht signifikant war (p=0,08).

In der AVID-Studie (Antiarrhythmics Versus Im-
plantable Defibrillators) und der CIDS-Studie (Canadi-
an Implantable Defibrillator Study) hatten nur 45%
bzw. 48% der Patienten einen Herz-Kreislauf-Stillstand
[12, 42]. Bei den restlichen Patienten war die Index-
arrhythmie zumeist eine himodynamisch wirksame
ventrikuldre Tachykardie. Falls die Kammertachykar-
die keine Synkope verursachte, musste unter der Ta-
chykardie ein systolischer Blutdruck <80 mmHg (nur
AVID), Angina pectoris oder eine Prdsynkope auf-
getreten sein und die linksventrikuldre Auswurffrakti-
on <40 bzw. 35% und die Frequenz der Kammertachy-
kardie >150/min (nur CIDS) sein [11, 41]. Die ICD-
Therapie wurde in erster Linie gegen Amiodaron ran-
domisiert. Sie fithrte in AVID [42] zu einem signifikan-
ten Uberlebensvorteil (Hazard-Ratio 0,67) und in
CIDS [12] zu einem nicht signifikanten (p=0,14)
Uberlebensvorteil (Hazard-Ratio 0,8). Die Metaanalyse
[13] von CASH, AVID und CIDS verglich die ICD-The-
rapie mit Amiodaron und konnte einen signifikanten
(p=0,0006) Uberlebensvorteil (Hazard-Ratio 0,72)
durch den ICD zeigen. Dies war nicht abhéngig von
der Indexarrhythmie (Kammerflimmern oder hdamo-
dynamisch wirksame Kammertachykardie), der kar-
dialen Grunderkrankung oder des Grades der Herz-
insuffizienz. Auflerdem bestdtigte sich die bereits in
den Subanalysen der Einzelstudien [16, 37] geduflerte
Vermutung, dass allein Patienten mit einer deutlich
eingeschréinkten linksventrikuldren Funktion (<35%)
vom ICD profitieren (p=0,011). Hieraus eine fehlende
Indikation fiir Patienten nach iiberlebtem Herz-Kreis-
lauf-Stillstand mit einer EF > 35% abzuleiten, ist aller-
dings nicht zuldssig [35], da es sich um eine retrospek-
tive Subgruppenanalyse handelt. Bei Patienten, die
zeitgleich eine aortokoronare Bypassoperation erhiel-
ten, zeigte sich nur ein Trend nicht vom ICD zu pro-
fitieren. Eine Subanalyse der AVID-Studie ergab je-
doch, dass die aortokoronare Revaskularisation den
Nutzeffekt durch den ICD nicht verringerte [14].

Nicht durch Monitoring erfasste Synkopen wur-
den auch fiir Patienten mit koronarer Herzerkran-
kung oder dilatativer Kardiomyopathie nur fiir den
Fall einer deutlich eingeschrankten Ejektionsfraktion
und Induzierbarkeit von ventrikuldren Tachyarrhyth-
mien oder spiter dokumentierter, mindestens 10 s

dauernder spontaner ventrikuldrer Tachykardie in ei-
ner der randomisierten Studien (CIDS) bei wenigen
Patienten (14%) untersucht. Daten aus dem AVID-
Register [39] und anderen Studien [2, 28] unter-
stiitzen jedoch die Indikation zum ICD fiir diese Pa-
tienten. Fiir Patienten mit koronarer Herzerkrankung
scheint dabei die Induzierbarkeit einer monomor-
phen ventrikuldren Tachykardie vs. Kammerflim-
mern eine wichtige Voraussetzung fiir die Indikation
zur ICD-Therapie zu sein [29]. Auch gibt es Hinwei-
se aus nicht randomisierten Studien [8, 23], dass ge-
rade Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie und
deutlich eingeschrinkter Auswurffraktion trotz feh-
lender Induzierbarkeit ventrikuldrer Tachyarrhyth-
mien von einem ICD profitieren.

Patienten mit seltenen Krankheitsbildern als Ursa-
che himodynamisch wirksamer ventrikuldrer Tachy-
arrhythmien wie hypertrophe Kardiomyopathie, ar-
rhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie
sowie primir elektrische Erkrankungen wurden nur
in geringen Zahlen in die Studien eingeschlossen.
Im Falle von hdmodynamisch wirksamen anhalten-
den ventrikuldren Tachyarrhythmien besteht aber
ebenfalls eine eindeutige Indikation zur ICD-Thera-
pie. Dazu wird auf einen gesonderten Abschnitt in
diesen Leitlinien verwiesen.

Hamodynamisch stabile Kammertachykardien

Die stabile Kammertachykardie ist definiert als eine
elektrokardiographisch ~dokumentierte anhaltende
Tachykardie (>30s), die nicht mit einer bedeutsa-
men hdmodynamischen Einschriankung oder Angina
pectoris einhergeht. In den beiden einzigen prospek-
tiven Studien zur Sekundirprophylaxe (AVID, CIDS)
wurden keine Patienten mit anhaltender stabiler
Kammertachykardie eingeschlossen [12, 42]. Die
Einschlusskriterien waren in der AVID-Studie eine
anhaltende Kammertachykardie mit einer Auswurf-
fraktion <40% und Symptomen wie Prdsynkope,
Herzinsuffizienz oder Angina pectoris [41]. In der
CIDS-Studie wurden Patienten mit einer anhalten-
den Kammertachykardie mit einer Herzfrequenz
>150/min eingeschlossen, bei denen die Tachykardie
zu einer Prisynkope oder einer Angina pectoris
gefiihrt hatte und eine linksventrikuldre Ejektions-
fraktion <35% vorlag [11]. Letztlich muss auf Be-
obachtungsstudien und Register zuriickgegriffen
werden. Prospektive Daten zum natiirlichen Verlauf
von Patienten mit stabiler Kammertachykardie liegen
nicht vor. In der Differentialtherapie muss die medi-
kament6se Therapie, z. B. Amiodaron, gegeniiber der
ICD-Therapie abgewogen werden. Alternativ muss
die Katheterablation erwogen werden, ggf. auch die
Kombination von Katheterablation mit der ICD-The-
rapie.
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In einer Untersuchung an 50 Patienten mit koro-
narer Herzkrankheit und stabilen Kammertachykar-
dien mit einer mittleren Auswurffraktion von 39%
und einer spontanen Zykluslinge der Kammertachy-
kardien von 348 ms wurden alle Patienten mit einem
ICD behandelt [7]. Sowohl die Gesamtmortalitit als
auch die Inzidenz des plotzlichen Herztods waren in
dieser Studie mit 3% bzw. 2% nach zwei Jahren sehr
gering. Dabei zeigte der ICD-Speicher bei 30% der
Patienten in der Nachbeobachtung eine schnelle
Kammertachykardie bzw. Kammerflimmern und bei
80% den Nachweis irgendeiner Kammertachykardie.
Eine weitere prospektive Untersuchung [32] verglich
den Verlauf von Patienten mit stabiler versus instabi-
ler Kammertachykardie. Die Auswurffraktion der
eingeschlossenen Patienten lag im Mittel bei 32%,
die kardiale Grunderkrankung war fast ausschlief3-
lich eine koronare Herzkrankheit. Es wurden 51 Pa-
tienten mit stabiler und 71 Patienten mit instabiler
Kammertachykardie einander gegeniibergestellt.
Nach 19,5 Monaten Nachbeobachtung unter Amioda-
ron war die Inzidenz des plotzlichen Herztods bei
den Patienten mit stabiler Kammertachykardie 25%
gegeniiber 24% bei den Patienten mit instabiler
Kammertachykardie. Angaben iiber die Gesamtmor-
talitdt liegen nicht vor.

Im AVID-Register [34] wurden 440 Patienten mit
stabiler und 1029 mit instabiler Kammertachykardie
verglichen. Mehr als 80% der Patienten hatten eine
koronare Herzkrankheit, die restlichen eine dilatative
Kardiomyopathie. Die linksventrikuldre Ejektions-
fraktion lag bei 34% bzw. 31%. Einen ICD erhielten
31% der Patienten mit stabiler im Vergleich zu 49%
der Patienten mit instabiler Kammertachykardie.
Uber einen Verlauf von drei Jahren gab es keinen
Unterschied in der Gesamtsterblichkeit. Sie lag bei
34% in der Gruppe mit stabiler bzw. bei 28% in der
Gruppe mit instabiler Kammertachykardie.

Zusammentfassend liegen also zum Spontanverlauf
bei Patienten mit stabiler Kammertachykardie keine
verldsslichen Daten vor, die die Uberlegenheit der
ICD-Therapie gegeniiber anderen Behandlungen
nachgewiesen haben. Die vorliegenden Daten lassen
zwar die Vermutung zu, dass Patienten mit stabilen
Kammertachykardien und Patienten mit instabilen
Kammertachykardien sich im klinischen Verlauf nicht
unterscheiden. Dies muss jedoch durch randomisierte
Studien gesichert werden. Bei Patienten mit stabiler
Kammertachykardie bleibt die Entscheidung zur ICD-
Therapie daher individuell und sollte gegeniiber alter-
nativen Verfahren, insbesondere der Katheterablation,
sorgfiltig abgewogen werden (Tabelle 2).
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Tab. 2 Empfehlungen fiir stabile Kammertachykardien
Empfehlung Evidenz Literatur
Hamodynamisch stabile IIb C 7,32, 34

Kammertachykardien

Primarprdvention
Nach Myokardinfarkt

Im (sub-)akuten Infarktstadium

Die Frage nach dem Nutzen einer primérprophylak-
tischen ICD-Therapie bei Patienten, die einen akuten
Myokardinfarkt erlitten haben, kann derzeit anhand
einer prospektiven randomisierten internationalen
Multicenterstudie [19] sowie anhand retrospektiver
Daten aus der MADIT-II-Studie (Multicenter Auto-
matic Defibrillator Implantation Trial) [30] beant-
wortet werden. In der DINAMIT-Studie (Defibrilla-
tors In Acute Myocardial Infarction Trial) wurden
Patienten 6-40 Tage nach einem akuten Herzinfarkt
aufgenommen, wenn sie eine linksventrikuldre Aus-
wurffraktion <35% sowie Evidenz fiir eine gestorte
kardiale autonome Regulation (gemessen an einer
reduzierten Herzfrequenzvariabilitit oder einer er-
hohten mittleren 24-h-Herzfrequenz) aufwiesen. Die
insgesamt 674 eingeschlossenen Patienten wurden
entweder einer alleinigen optimierten medikamen-
tosen Therapie zugefiihrt oder zusdtzlich mit einem
ICD versorgt. Nach einer mittleren Nachbeobach-
tungsdauer von 30 Monaten fand sich in der Ge-
samtmortalitit kein signifikanter Unterschied zwi-
schen den beiden Behandlungsgruppen [19]. Die
Sterblichkeit an Arrhythmien konnte in der ICD-
Gruppe um 58% gesenkt werden (Hazard-Ratio 0,42,
95%-Konfidenzintervall 0,22, 0,83; p=0,009); dieser
Effekt wurde jedoch durch eine Zunahme der nicht-
arrhythmogenen Mortalitdt in der ICD-Gruppe zu-
nichte gemacht (Hazard-Ratio 1,75, 95%-Konfidenz-
interval 1,11, 2,76; p=0,02). Etwa 75% der nicht-ar-
rhythmogenen Sterblichkeit war durch andere kar-
diovaskuldre Todesfdlle bedingt. Die Sterblichkeit an
anderen kardiovaskuldren Ursachen war besonders
hoch bei den Patienten, bei denen vorher eine vent-
rikuldre Tachyarrhythmie durch das Gerit terminiert
worden war. Somit scheint der ICD die Sterblichkeit
vom arrhythmogenen Tod hin zum nicht-arrhyth-
mogenen Tod bei Patienten frith nach Infarkt zu ver-
lagern (Konversionshypothese).
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Tab. 3 Empfehlungen zur Primarprévention nach Myokardinfarkt

Tab. 4 Primérpravention bei nichtischamischer Kardiomyopathie

Empfehlung Evidenz  Literatur Empfehlung Evidenz  Literatur
Patienten innerhalb der ersten vier 1l B 19 DCM, LVEF <35%, Dauer >9 Monate IIb A 5,
Wochen nach MI, einer LVEF <35% mit/ohne symptomatische VES oder 22, 40
und reduziertem autonomen Tonus nichtanhaltende KT
Patienten mit mindestens vier | B 30

Wochen zuriickliegendem M+
einer LVEF <30%

LVEF linksventrikuldre Ejektionsfraktion, M/ Myokardinfarkt

Im chronischen Infarktstadium

Im Gegensatz zur DINAMIT-Studie schloss die MA-
DIT-II-Studie koronarkranke Patienten ein, bei denen
der letzte Myokardinfarkt mindestens einen Monat
zuriicklag und deren linksventrikuldre Auswurffrakti-
on <30% betrug [44]. Tatsdchlich lag der letzte Myo-
kardinfarkt bei den 1232 eingeschlossenen Patienten
im Mittel 6,5 Jahre zuriick, das heif3t, die Patienten be-
fanden sich im chronischen Postinfarktstadium. Die
Studienteilnehmer wurden auf eine alleinige optimale
medikamentdse Therapie randomisiert (n=490 Pa-
tienten) oder aber einer zusétzlichen Defibrillatorim-
plantation unterzogen (n=742 Patienten). Nach einer
durchschnittlichen Nachbeobachtungszeit von 20 Mo-
naten lag die Gesamtmortalitdt bei den Patienten der
Kontrollgruppe bei 19,8%, bei den Patienten der ICD-
Gruppe hingegen bei 14,2%, was einer relativen
Risikoreduktion von 31% entsprach (p=0,016). Die
MADIT-II-Studie belegt daher bei Patienten im
chronischen Postinfarktstadium einen mit der ICD-
Therapie assoziierten Uberlebensvorteil [44].

Nichtischamische dilatative Kardiomyopathie

Zur Primdrprophylaxe bei dilatativer Kardiomyo-
pathie liegen insgesamt drei randomisierte, prospekti-
ve, multizentrische Studien vor [5, 22, 40]. In den Stu-
dien CAT (CArdiomyopathie Trial) [5], AMIOVIRT
(Amiodarone Versus Implantable Cardioverter-Defi-
brillator Randomized Trial) [40] und DEFINITE (De-
fibrillators In Nonischemic Cardiomyopathy Treat-
ment Evaluation) [22] wurden nur Patienten mit
nichtischdmischer Kardiomyopathie eingeschlossen.
Unterschiede in Bezug auf die Einschlusskriterien be-
standen lediglich im Nachweis von spontanen ventri-
kuldren Arrhythmien. Voraussetzungen zum Ein-
schluss in die CAT-Studie waren [5]: eingeschrinkte
linksventrikuldre Ejektionsfraktion <30%, Symptom-
beginn einer Herzinsuffizienz innerhalb von neun
Monaten, keine symptomatische ventrikuldre Ar-
rhythmie. In AMIOVIRT [40] wurden Patienten mit
asymptomatischen nichtanhaltenden ventrikuldren

DCM dilatative Kardiomyopathie, LVEF linksventrikuldre Ejektionsfraktion,
KT Kammertachykardie, VES ventrikuldre Extrasystolie

Tachykardien eingeschlossen und in DEFINITE [22]
Patienten, die entweder asymptomatische ventrikuldre
Extrasystolen oder nichtanhaltende ventrikuldre Ta-
chykardien hatten. In keiner der drei Studien konnte
eine signifikante Reduktion der Gesamtsterblichkeit
fiir ICD-behandelte Patienten nachgewiesen werden.
Dies lag vermutlich an der zu kleinen Fallzahl sowie
der zu geringen Gesamtsterblichkeit in der Kontroll-
gruppe. Nur in der DEFINITE-Studie, die mit 458 ein-
geschlossenen Patienten die grofite Fallzahl hatte, er-
gab sich ein Trend zugunsten einer geringeren Sterb-
lichkeit der ICD-behandelten Patienten.

Zusammenfassend ergab sich fiir die Primérpro-
phylaxe bei Patienten mit dilatativer Kardiomyo-
pathie in den ,DCM-Studien“ (CAT, AMIOVIRT,
DEFINITE) somit kein signifikanter Vorteil einer
ICD-Therapie. Die ICD-Therapie bei Patienten mit
dilatativer Kardiomyopathie bleibt daher eine indivi-
duelle Entscheidung (Tabelle 4).

Herzinsuffizienz

Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz haben ein
hohes Mortalitdtsrisiko, mit einem groflen Anteil
plotzlicher Todesfdlle. Entsprechend wurden in fast al-
len ICD-Studien auch Patienten eingeschlossen, die ei-
ne Herzinsuffizienz hatten. Diese war jedoch nicht das
primdre Einschlusskriterium. Einzig die SCD-HeFT-
Studie (Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial)
schloss primédr Patienten mit klinisch manifester,
symptomatischer Herzinsuffizienz ein und iiberpriifte
den Wert einer ICD-Therapie im direkten Vergleich zu
einer Amiodaron- bzw. Plazebobehandlung [6].

Auch in der COMPANION-Studie (Comparison of
Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in Heart
Failure) hatten zwar alle Patienten als Einschlusskri-
terium eine symptomatische Herzinsuffizienz [9].
Diese Studie ist jedoch keine ,klassische“ ICD-, son-
dern eine Resynchronisations-Studie. Auch war in
COMPANION die Mortalitdt nicht primérer End-
punkt. Wegen ihres ICD-Armes wird sie an dieser
Stelle jedoch mit besprochen.

In die SCD-HeFT-Studie wurden 2521 Patienten
mit einer symptomatischen Herzinsuffizienz (NYHA
II-I1I) eingeschlossen, die zusétzlich eine linksventri-
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kuldre Ejektionsfraktion von <35% aufweisen muss-
ten [6]. Ursache der Herzinsuffizienz konnte sowohl
eine ischdmische als auch nichtischdmische Kardio-
myopathie sein. Die Herzinsuffizienz musste seit
mindestens drei Monaten bestehen und zumindest
fir einen Monat mit einer addquaten Dosis eines
ACE-Hemmers und einem Betablocker behandelt
worden sein. Randomisiert wurde in drei Arme: a.
ICD, b) Amiodaron und c) Plazebo. Primirer End-
punkt war die Mortalitit. Die mittlere Nachbeobach-
tungszeit betrug 46 Monate. Wihrend Amiodaron
keinen Einfluss auf die Sterblichkeit hatte (Plazebo:
29%, Amiodaron: 28%), ergab sich in der ICD-Grup-
pe eine relative Sterblichkeitsreduktion gegeniiber
Plazebo und Amiodaron von jeweils 23% (absolute
Reduktion: 7,2%).

Es fand sich kein Unterschied in der Wirksambkeit
der ICD-Therapie zwischen Patienten mit ischdmi-
scher und nichtischamischer Herzinsuffizienz. Aller-
dings zeigten sich Unterschiede je nach Ausmaf3 der
Herzinsuffizienz-Symptomatik: Der giinstige Effekt
einer ICD-Therapie war nur bei Patienten mit
NYHA-II-Stadium und nicht in der NYHA-III-Klasse
nachweisbar [6]. Da diese Subgruppenanalyse vor
Studienbeginn geplant war, kann die Wirksamkeit
der ICD-Therapie bei NYHA-II-Patienten somit als
belegt angesehen werden, wihrend bei NYHA-III-Pa-
tienten zur Zeit noch kein abschliefendes Urteil
tiber die Wirksambkeit gefillt werden kann.

In die COMPANION-Studie wurden 1520 Patienten
mit fortgeschrittener Herzinsuffizienz (NYHA III-1V),
einem verbreiterten QRS-Komplex (=120 ms) und
einem Sinusrhythmus (PR-Intervall >150 ms) einge-
schlossen, die zusdtzlich eine linksventrikuldre Ejek-
tionsfraktion von <35% aufweisen mussten [9]. Auch
in dieser Studie konnte die Ursache der Herzinsuffi-
zienz eine ischdmische oder nicht ischdmische Kar-
diomyopathie sein. Die Herzinsuffizienz musste seit
mindestens sechs Monaten bestehen. Die Patienten
mussten sich in einem stabilen Zustand befinden.
Innerhalb der letzten 60 Tage durfte weder eine De-
kompensation der Herzinsuffizienz eingetreten, noch
ein Myokardinfarkt abgelaufen oder ein Koronarein-
griff erfolgt sein. Die Patienten wurden auf drei
Gruppen randomisiert: a) optimale medikamentdse
Therapie alleine, b) optimale medikamentése The-
rapie plus Resynchronisationsschrittmacher ohne
ICD-Funktion (CRT) und c¢) optimale medikamen-
tose Therapie plus Resynchronisationschrittmacher
mit ICD-Funktion (CRT-D). Nach einem Follow-up
von einem Jahr wurde der primére Endpunkt (Tod
oder Hospitalisierung) durch den CRT und durch
den CRT-D um jeweils 20% (p=0,01) im Vergleich
zur medikamentdsen Therapie signifikant reduziert
(absolute Reduktion: 13%). Die Mortalitit alleine
(sekundérer Endpunkt) wurde durch den CRT nicht-

Tab. 5 Empfehlungen zur Primarprévention bei Herzinsuffizienz

Empfehlung Evidenz Literatur

Herzinsuffizienz (NYHA 1I/1l) | B 6
mit LVEF <35%

DCM dilatative Kardiomyopathie, KHK koronare Herzkrankheit, LVEF links-
ventrikuldre Ejektionsfraktion, NYHA New York Heart Association Klassifikation

signifikant um 24% (absolut: 4,6%) gesenkt
(p=0,06), durch den CRT-D dagegen signifikant um
36% (absolut: 6,8%) (p=0,004) [9]. Riickschliisse
dariiber, welcher Anteil dabei dem Defibrillator zu-
zuschreiben ist, bleiben spekulativ, da der Effekt
einer alleinigen ICD-Therapie in COMPANION nicht
gepriift wurde.

Die Indikation zu einer ICD-Implantation (ohne
CRT) bei Patienten mit Herzinsuffizienz mit dem
Ziel einer Mortalititsreduktion ldsst sich daher aus-
schliefllich aus SCD-HeFT ableiten. SCD-HeFT ist ei-
ne kontrollierte Studie mit statistisch signifikanten
und klinisch relevanten Ergebnissen zugunsten einer
ICD-Therapie [6]. Bei Patienten mit den klinischen
Parametern (siehe Tabelle 5), wie sie in SCD-HeFT
eingeschlossen wurden, besteht somit eine Indikation
zur Implantation eines 1-Kammer-ICD. Diese gilt
unabhéngig von der Grunderkrankung (ischdamische/
nichtischdmische Kardiomyopathie) und vom Schwe-
regrad der Symptomatik (NYHA-Stadium II/III), be-
sonders aber fiir Patienten im NYHA-Stadium II.

Da sich die Uberlebenskurven erst nach 1% Jah-
ren auseinander entwickeln, sollte der Patient, der
fiir eine ICD-Implantation infrage kommt, eine prog-
nostizierte Lebenserwartung von mindestens zwei
Jahren haben (Tabelle 5).

Hereditdre Erkrankungen

Eine Vielzahl von hereditiren Erkrankungen, meist
primér elektrische oder myokardiale Erkrankungen,
ist mit einem erhohten Risiko fiir das Auftreten ma-
ligner ventrikuldrer Arrhythmien assoziiert. Alle die-
se Erkrankungen sind selten, weshalb prospektive,
randomisierte Untersuchungen hierzu fehlen.

In die randomisierten ICD-Studien [12, 24, 42]
zur Sekunddrprivention des plotzlichen Herztods
(AVID, CIDS, CASH) wurden nur sehr wenige dieser
Patienten eingeschlossen, so dass auch diese Daten
nicht fiir die Behandlung solcher Patienten heran-
gezogen werden konnen. Es besteht aber Konsens,
dass Patienten nach einem {iberlebten plétzlichen
Herztod mit einem ICD versorgt werden sollten [3].
Da bei den meist herzgesunden Patienten ein nied-
riges kompetitives Risiko etwa fiir das Versterben an
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Tab. 6 Empfehlungen fiir hereditare Erkrankungen

Empfehlung Evidenz Literatur
Brugada-Syndrom mit unklarer Synkope | C 3,31
Brugada-Syndrom (asymptomatisch) mit zusatzlichen Markern fiir ein erhdhtes Risiko lla C 3
Brugada-Syndrom (asymptomatisch) ohne Marker fiir ein erhchtes Risiko I1b C 3
Kurzes QT-Syndrom lla C 36
Langes QT-Syndrom mit Synkopen unter Betablocker lla C 17, 33, 45
Sonstige Patienten mit genetisch determinierten Erkrankungen, die mit einem erhdhten Risiko  Ila C 15, 26, 27, 43

des plotzlichen Herztodes einhergehen (insbes. HCM, ARVCM), bei Vorliegen von Risikofaktoren

ARVCM arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie, HCM hypertrophe Kardiomyopathie

einer fortschreitenden Herzinsuffizienz besteht, ist
von einem bedeutsamen Nutzen der ICD-Therapie
auszugehen.

Entscheidungen zur primdrprophylaktischen ICD-
Therapie sollten bei diesen seltenen Erkrankungen
wenn moglich nach Abstimmung mit einem rhythmo-
logischen Zentrum getroffen werden, da die Erkennt-
nisse zur Risikostratifizierung bei diesen Patienten ei-
nem stetigen Wandel unterliegen (Tabelle 6).

Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM)

Alle Patienten mit einer hypertrophen Kardiomyo-
pathie sollten einer Risikostratifizierung beziiglich
des plotzlichen Herztods unterzogen werden. Als Risi-
kofaktoren fiir den plotzlichen Herztod gelten heute
insbesondere eine ungekldrte Synkope, eine Hdaufung
plotzlicher Todesfille in der Familie, eine abnorme
Blutdruckreaktion bei Belastung (Blutdruckanstieg
<20 mmHg), multiple oder lange nichtanhaltende
ventrikuldre Tachykardien im Langzeit-EKG und eine
Septumdicke =30 mm [27]. Dagegen ist die Hohe
des Gradienten im linksventrikuldren Ausflusstrakt
kein Risikofaktor fiir den plotzlichen Herztod. Die
meisten dieser Faktoren haben einen niedrigen positi-
ven pradiktiven Wert. Allerdings ist der negative pra-
diktive Wert hoher, so dass das Fehlen von Risikomar-
kern auf eine gute Prognose schlieflen ldsst [26].

Derzeit wird bereits eine bedeutsame Hypertrophie
(230 mm) als ausreichender Grund angesehen, eine
prophylaktische ICD-Implantation vorzunehmen, ins-
besondere bei jiingeren Patienten. Auch das Vorliegen
von zwei der anderen Risikofaktoren reicht aus, um
eine prophylaktische Defibrillatorimplantation in Er-
wigung zu ziehen [27]. Es ist nicht abschlieffend
gekldrt, ob die Beseitigung eines Gradienten im Aus-
flusstrakt durch eine Myektomie oder eine Alkohol-
ablation das Risiko fiir einen plotzlichen Herztod
senkt.

Arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie
(ARVCQ)

Zur ICD-Therapie bei diesen Patienten existiert bis-
lang keine prospektive, randomisierte Studie. Als Ri-
sikofaktoren fiir eine Hdaufung ventrikuldrer Tachyar-
rhythmien gelten insbesondere eine ausgeprigte
rechtsventrikuldre Dysplasie, eine linksventrikuldre
Beteiligung, aber auch die familidre Hdufung plotzli-
cher Todesfille [15, 43]. In diesen Fillen kann die
prophylaktische ICD-Implantation erwogen werden.
Bei Patienten mit himodynamisch tolerierten Kam-
mertachykardien ohne ausgeprdgte rechtsventrikuld-
re Dysplasie konnen alternativ eine Katheterablation
und/oder medikamentése antiarrhythmische Be-
handlung unter Uberpriifung der Induzierbarkeit der
Kammertachykardie diskutiert werden [43].

Langes QT-Syndrom (LQTS)

Patienten, die trotz addquater Betablocker-Therapie
eine anhaltende Torsade-de-pointes-Tachykardie oder
eine Synkope erleiden, sollten einen ICD erhalten
[17, 45]. Bei Patienten mit einer familidren Hiufung
des plotzlichen Herztods kann auch die primidre Ver-
wendung eines ICD diskutiert werden [33]. Bei Pa-
tienten mit einem langen QT-Syndrom sollte die
ICD-Therapie immer mit einer ausreichenden Beta-
Rezeptoren-Blockade kombiniert sein.

Kurzes QT-Syndrom (Short QT syndrome, SQTS)

Die Indikation zur ICD-Implantation bei diesem bis-
her nur bei sehr wenigen Familien beschriebenen
Syndrom ist eine Einzelfallentscheidung. Uber ihre
Ergebnisse im Langzeitverlauf ist praktisch nichts
bekannt [36].
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Brugada-Syndrom

Nur der elektrokardiographische Typ I (so genannte
Coved-Type ST-Elevation) ist mit einer einge-
schriankten Prognose assoziiert [3]. Bei Patienten,
die eine auch nach eingehender Diagnostik unerklar-
te Synkope erlitten haben, ist eine ICD-Implantation
indiziert [3].

In der Primérpravention wird die ICD-Implantati-
on kontrovers diskutiert [3, 31]. Sie sollte erwogen
werden bei Patienten, die spontan (d.h. ohne Pro-
vokation durch Ajmalin oder Flecainid) dieses EKG-
Muster zeigen und/oder bei denen anhaltende vent-
rikuldre Tachyarrhythmien induziert werden kénnen

[3].

Idiopathische ventrikuldre Tachykardie

Bei Patienten mit einer monomorphen idiopathi-
schen rechts- oder linksventrikuldren Tachykardie
sollte primér eine Katheterablation erwogen werden
[10]. Eine ICD-Implantation ist nicht indiziert.

Nachsorge von Patienten
mit implantierbaren Defibrillatoren

Die Nachsorge wird aufgrund der Ausweitung der
Indikationen zur Implantation von Defibrillatoren,
neuer therapeutischer Optionen wie der kardialen
Resynchronisationstherapie mit zusétzlicher ICD-Op-
tion und die komplexere Technologie der ICD-Ag-
gregate zunehmend differenzierter und zeitintensi-
ver.

Ziele der ICD-Kontrolle

Die Nachsorge von Patienten mit implantierbaren
Defibrillatoren soll in erster Linie die korrekte Funk-
tion des ICD-Systems sicherstellen, aber unbedingt
auch die Grunderkrankung und deren nicht rhyth-
musbedingte Komplikationen und Therapie beriick-
sichtigen. Dabei sollen mogliche Komplikationen
und Fehlfunktionen des Systems bereits vor einer
potenziellen Gefihrdung des Patienten erkannt und
behoben werden (z.B. Sondendysfunktion).

Der Dokumentation und Analyse der im ICD ge-
speicherten Arrhythmieepisoden kommt eine zentra-
le Bedeutung zu, sowohl hinsichtlich des medizini-
schen Status des Patienten als auch als Zeichen
moglicher Fehlfunktionen des Systems. Unter Ein-
beziehung der Informationen aus den diagnostischen
Speichern erfolgt eine individuelle Optimierung der
programmierbaren Parameter.

Apparative Voraussetzungen

Programmiergerét

Ein zur ICD-Kontrolle geeignetes EKG-Gerét zum
kontinuierlichen Monitoring und zur Ableitung ei-
nes 12-Kanal-EKG (bei Bedarf)

Magnet

Notfallausriistung zur kardiopulmonalen Reanima-
tion, einschliefllich externer Defibrillator.

Inhalt einer ICD-Kontrolle

Anamnese

Korperliche Untersuchung
Abfrage des ICD-Systems
Individuelle Programmierung.

Der Interpretation der gespeicherten rhythmologi-
schen Episoden im ICD in Einklang mit der klini-
schen Situation des Patienten kommt eine zentrale
Bedeutung innerhalb der ICD-Nachsorge zu. Hier
muss entsprechend der vorliegenden Daten eine Op-
timierung z.B. der Detektionsfrequenz und Detek-
tionszonen, der Tachykardie-Detektionsalgorithmen
(soweit moglich), der Therapiefunktionen (antita-
chykarde Stimulation, Anzahl und Stédrke der jeweili-
gen Schockabgaben) zwingend erfolgen. Auflerdem
sollte eine entsprechende Adaptation der meist
umfangreich vorhandenen Diagnostikfunktionen in
ICD-Systemen erfolgen.

Dokumentation

ICD-Ausweis mit Ausdruck der aktuell program-
mierten Parameter

Name/Adresse des Implantations- bzw. Kontroll-
zentrums (24-h-Bereitschaft)

Zwischenbericht zum Status des Patienten, ein-
schliellich aufgetretener Arrhythmieepisoden und
deren Therapie durch den ICD

Dokumentation aller Abfragevorginge, v.a. der Ar-
rhythmieepisoden fiir den Vergleich bei weiteren
Nachsorgeuntersuchungen.

Haufigkeit der Kontrollen

Bei der Nachsorge werden routinemiflige, dringliche
und notfallmiflige Vorstellung unterschieden. Eine
Anbindung der ICD-Patienten an ein Zentrum mit
24-stiindiger Notfallbereitschaft ist zu gewihrleisten.
Routinekontrollen kénnen auch im ambulanten Be-
reich durchgefiihrt werden. Ein intensiver Austausch
zwischen Implantationszentrum und der den Patien-



706 Clinical Research in Cardiology, Volume 95, Number 12 (2006)

© Steinkopff Verlag 2006

ten ambulant betreuenden Institution muss gewéhr-
leistet sein.

RoutinemiBige Vorstellung

Im Allgemeinen finden die Kontrollen alle 3-6 Mo-
nate statt. Gepriift werden die Funktionsparameter
des Aggregates. Dariiber hinaus erfolgt eine allge-
meine Anamnese inklusive Fragen zur psychischen
Befindlichkeit und ein klinischer Status mit ICD-Ta-
schen-Inspektion. Ergdnzend wird empfohlen, dass
die Patienten und deren Angehdrige Schulungen
iiber die allgemeine Funktionsweise von Defibrillato-
ren, spezielle Storquellen sowie Verhaltensweisen bei
Interventionen erhalten. Bewdhrt haben sich Schu-
lungen in Form von Gruppenseminaren.

Dringende Vorstellung

Sie ist erforderlich, wenn eine der folgenden Situa-
tionen auftritt:
Verdacht auf Infektion des Defibrillatorsystems
erster Schock oder erste Synkope nach ICD-Im-
plantation
mehrere ICD-Interventionen oder Synkopen in
kiirzerem Zeitraum (Tage)
neu aufgetretener irreguldrer Herzrhythmus
zunehmende psychische Belastung.

NotfallmidBige Vorstellung

Sie wird notwendig, wenn eine der folgenden Situa-
tionen eintritt:
hiufige Schocks, innerhalb von kurzer Zeit (Stun-
den)
anhaltende Tachykardie
neu aufgetretene oder Verschlimmerung einer vor-
bestehenden Herzinsuffizienz
Synkope unklarer Ursache.

Caveats fiir die Nachsorge

Es sei ausdriicklich darauf hingewiesen, dass einige
diagnostische (z.B. MRT) oder therapeutische Ver-
fahren (z.B. Hochdosis-Strahlentherapie, Kauterisa-
tion, Hochfrequenzbehandlungen) bei ICD-Trdgern
Limitationen unterliegen und unter Umstdnden nicht
durchgefiihrt werden diirfen.

Qualitatssicherung
Eine externe Qualitdtssicherung existiert fiir die

Therapie mit implantierbaren Defibrillatoren leider
nicht. Umso grofler ist deshalb die Verantwortung

des implantierenden Zentrums und der fiir die
Nachsorge verantwortlichen Institution bei der Fest-
stellung moglicher systembedingter Fehlfunktionen
(Aggregat und Elektroden) eine entsprechende Mel-
dung an das Bundesinstitut fiir Arzneimittel und
Medizinprodukte (BfArM), Friedrich-Ebert-Allee 38,
53113 Bonn, und die jeweilige Herstellerfirma zu
tibermitteln. Nach der Medizinprodukte-Sicherheits-
Planverordnung (MPSV) verhilt sich ordnungswid-
rig, wer Vorkommnisse, die im Rahmen der Behand-
lung von mit Medizinprodukten versorgten Patienten
bekannt werden, der zustindigen Bundesbehorde
(BfArM) nicht mitteilt.

Empfehlungen zur Fahrtauglichkeit
von ICD-Patienten

Einschriankungen des Fahrverhaltens konnen sich
negativ auf die Lebensqualitit von ICD-Patienten
auswirken [20]. In Deutschland ereignen sich pro
Jahr etwa 6000 todliche Verkehrsunfille. Nur etwa
5% der todlichen Verkehrsunfille liegen medizini-
sche Ursachen (z.B. Epilepsie, Rhythmusstérungen
usw.) zugrunde. Somit stellt der rhythmogen beding-
te plotzliche Herztod beim Autofahren ein seltenes
Ereignis in der Gesamtbevélkerung dar. Nicht hin-
reichend gekldrt ist, ob bestimmte Risikopatienten,
wie z.B. ICD-Tréger, fiir eine hohere arrhythmiebe-
dingte Unfallrate verantwortlich sind. Zur Beurtei-
lung der Fahrtauglichkeit bzw. der Risikoeinschit-
zung sind die Héufigkeit und der Zeitverlauf der Ar-
rhythmierezidive, das Auftreten einer arrhythmie-
bedingten Synkope, das Risiko eines arrhythmiever-
ursachten Unfalls und die Wahrscheinlichkeit, dass
der Unfall zu einer schweren Verletzung bzw. zum
Tod des Patienten oder anderer Verkehrsteilnehmer
fithrt, zu beachten [4, 21].

Es werden zwei Gruppen von Kraftfahrzeugtiih-
rern unterschieden. Zur Gruppe I zéhlen Motorrad-
fahrer, Autofahrer und andere kleine Fahrzeuge mit/
ohne Anhidnger. Zur Gruppe II gehoren Kraftfahr-
zeugfithrer von LKW (>3,5 t) und Fahrzeugfiihrer,
die von Berufswegen mehr als acht Passagiere
befordern. Zwischen diesen beiden Gruppen werden
Taxifahrer und Fahrer von Krankenwagen eingeord-
net. Bei Fahrzeugfiihrern in der Gruppe I sollten nur
minimale und auch nur voriibergehende Restriktio-
nen auferlegt werden, die Tendenz geht zur Verkiir-
zung der Zeit des Fahrverbotes. Bei niedrigem Ri-
siko sollten nicht mehr als drei Monate Fahrverbot
auferlegt werden. Dariiber hinaus gilt, dass die Vo-
raussetzungen zur Bewiltigung der Anforderungen
im Personen- und Giiterverkehr (Gruppe 2) in der
Regel fiir ICD-Patienten nicht mehr gegeben sind.
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Erklarung der Unbefangenheit und die Offenlegung von Interes-
senkonflikten Alle Autoren erkldren sich unbefangen gegeniiber
einer Einflussnahme Dritter insbesondere der Medizinprodukte-

oder Pharma-Industrie. Etwaige Kooperationen und deren Um-
fang wurden falls zutreffend der Deutschen Gesellschaft fiir Kar-
diologie offengelegt.

grammed ventricular stimulation and
implantable cardioverter defibrillators
in patients with idiopathic dilated
cardiomyopathy and syncope. Pacing
Clin Electrophysiol 24:1623-1630

tricular dysfunction who have sur-
vived malignant ventricular arrhyth-
mias. AVID Investigators. Antiarrhyth-
mics Versus Implantable Defibrillators.
J Am Coll Cardiol 34:1090-1095
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