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Summary

Sudden cardiac death (SCD) is a major health-
care problem worldwide. The left ventricular
ejection fraction is the most important predic-
tor of SCD in patients with ischaemic and non-
ischaemic cardiomyopathy. Implantable car-
dioverter defibrillator (ICD) therapy prevents
SCD in specific patient populations and vari-
ous studies have analysed the efficacy of the
ICD to prevent SCD. The purpose of this arti-
cle is to describe the evidence supporting the
use of ICD therapy and to discuss, whether all
patients with an ejection fraction <35% should
receive an ICD.

Zusammenfassung

Der plotzliche Herztod gehért zu den haufig-
sten Todesursachen in den industrialisierten
Landern. Die linksventrikuldre Auswurffrak-
tion ist der wichtigste unabhéngige Pradiktor
fur die Gesamtmortalitdt und den plotzlichen
Herztod bei Patienten mit ischdmischer und
nicht-ischamischer Kardiomyopathie. Seit der
Einfithrung des ICD (implantable cardioverter
defibrillator) wurden mehrere Studien durch-
gefihrt, um die Effektivitat des ICD im Hin-
blick auf die Pravention des plétzlichen Herz-
todes zu untersuchen. Fiir den Kardiologen ist
es nun wichtig, dass mittels dieser Studien
Pradiktoren erarbeitet werden, die thm helfen,
das individuelle Risiko eines einzelnen Patien-
ten abzuschétzen, damit die Indikation zur
ICD-Implantation moglichst effektiv gestellt
werden kann. Diese Ubersichtsarbeit disku-
tiert, ob alle Patienten mit einer LV-EF unter
35% einen ICD brauchen.

Einleitung

Der plotzliche Herztod gehort zu den haufig-
sten Todesursachen in den industrialisierten
Landern und ist definiert als nattirlicher Tod
kardialer Ursache, der bedingt ist durch einen
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ICD-Kontroverse:

Braucht jeder Patient

mit einer linksventrikularen
Auswurffraktion unter 35%
einen ICD?

plotzlichen Herzstillstand innerhalb einer
Stunde nach Beginn der akuten Symptomatik
[1, 2]. In den USA betrégt die Inzidenz fur ei-
nen plotzlichen Herztod in der Population von
tuber 35jahrigen 0,1-0,2% pro Jahr. Eine vor-
bestehende Herzerkrankung kann zum Zeit-
punkt des plétzlichen Herztodes erkannt wor-
den sein, wobel die koronare Herzkrankheit
die haufigste Ursache des plotzlichen Herz-
todes darstellt [2]. Die linksventrikulare Aus-
wurffraktion (LV-EF) ist der wichtigste unab-
héangige Pradiktor sowohl fiir die Gesamtmor-
talitat als auch fir den plotzlichen Herz-
tod bei Patienten mit ischdmischer und nicht-
ischamischer Kardiomyopathie [3]. Seit den
1970er Jahren hat die Mortalitat wegen Pump-
versagen bei Herzinsuffizienz (bessere Be-
handlungsmethoden mit ACE-Hemmer, Beta-
blocker usw.) deutlich abgenommen, hingegen
ist die Mortalitditsabnahme an plotzlichem
Herztod in der gleichen Zeitperiode deutlich
weniger ausgepragt [4]. Mehrere Studien ha-
ben gezeigt, dass Betablocker die Mortalitéit
(auch des plétzlichen Herztodes) bei Patienten
mit Herzinsuffizienz deutlich reduzieren
[6-T7]. Seit der Einfithrung der ICD (implanta-
ble cardioverter defibrillator)-Therapie wur-
den mehrere Studien durchgefiihrt, um die Ef-
fektivitat des ICD im Hinblick auf die Praven-
tion des plétzlichen Herztodes zu untersuchen.
Dabeil muss unterschieden werden zwischen
Primér- (kein arrhythmisches Ereignis) und
Sekundéarpraventionsstudien (Patienten nach
einem arrhythmischen Ereignis) sowie Stu-
dien bei ischdmischer bzw. nicht-ischdmischer
Kardiomyopathie. Fir den Kardiologen ist es
nun wichtig, dass mittels dieser Studien Pra-
diktoren erarbeitet werden, die ihm helfen,
das individuelle Risiko eines einzelnen Patien-
ten abzuschétzen, damit die Indikation zur
ICD-Implantation moglichst effektiv gestellt
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Tabelle 1

werden kann. Auf der anderen Seite ist es
winschenswert, einen moglichst einfachen
Parameter zu haben, der die Indikation zur
ICD-Implantation definiert, wobei ein einzel-
ner Parameter (wie die LV-EF) eine gewisse
Gefahr der Ungenauigkeit und méssigen Re-
produzierbarkeit in sich birgt. Aufgrund der
aktuellen Studienlage stellt sich zum aktuel-
len Zeitpunkt die Frage, ob alle Patienten mit
einer LV-EF unter 35% einen ICD brauchen.

Sekundarprophylaxe des
plotzlichen Herztodes mittels ICD

Die ersten ICD-Studien wurden an Patienten
nach tiberlebtem Herzstillstand (infolge Kam-
merflimmern) und bei Patienten mit hamo-
dynamisch instabilen Kammertachykardien
durchgefiihrt (Tab. 1) [8-11]. In der Metaana-
lyse der drei Sekundarpraventionsstudien, bei
der die gepoolten Daten von ca. 900 Patienten
ausgewertet wurden, zeigte sich eine 27pro-
zentige Reduktion der Gesamtmortalitit
durch die ICD-Therapie, unabhéngig von der
zugrunde liegenden Herzerkrankung oder Ar-
rhythmie [12]. Eine Subanalyse zeigte, dass
Patienten mit einer LV-EF unter 35% vom ICD
beziiglich Mortalitit profitierten und Patien-
ten mit einer Auswurffraktion tiber 35% kein
zusitzliches Benefiz von einer ICD-Therapie
hatten [8].

Bei etwa 10% der wegen Kammerflim-
mern reanimierten jungen Patienten kann
keine zugrunde liegende Ursache trotz ausge-
dehnten Untersuchungen gefunden werden.
Die Prognose bei diesen Patienten ist unsicher,
weshalb heute auch bei Patienten mit norma-
ler EF nach einem dokumentierten Kammer-
flimmern ohne reversible Ursache eine ICD-
Implantation empfohlen wird.

ICD-Sekundarpraventions-

studien.

Studie

AVID [10]

CASH [9]

CIDS [11]

Einschluss- zusatzliche  mittlere Randomi-
kriterium: Einschluss- LV-EF (%) sierung
LV-EF kriterien
bei VF jede, VF, sympto- B2EDIE ICD vs.
bei VT <40% matische VT Amiodaron
jede uberlebter 45+ 17 ICD vs. konv.
SCD Medikamente
(Propafenon,
Metoprolol,
Amiodaron)
<36% VE, sympto- 34+ 14 ICD vs.
matische VT, Amiodaron
Synkope + VT
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Priméarprophylaxe des
plotzlichen Herztodes mittels ICD

Ischamische Herzkrankheit
Verschiedene Studien haben die Wirksamkeit
des ICD in der Primérprophylaxe des plotz-
lichen Herztodes bei Patienten mit koronarer
Herzkrankheit untersucht (Tab. 2) [13—17].

Patienten mit koronarer Herzkrankheit
mit St. n. Myokardinfarkt und
eingeschrdnkter linksventrikuldrer
Auswurffraktion

MADIT (Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation Trial; n = 196) und MADIT II
(Multicenter Automatic Defibrillator Implan-
tation Trial II; n = 1232), zwei prospektive,
randomisierte Studien, verglichen den Ge-
brauch eines ICD im Vergleich zur konventio-
nellen medikamentosen Behandlung [13, 14].
Beide Studien untersuchten Patienten mit ko-
ronarer Herzkrankheit nach Myokardinfarkt
mit eingeschréankter LV-EF. Die Unterschiede
in der Patientenselektion sind in Tabelle 3 auf-
gefihrt. Beide Studien zeigten eine signifi-
kante Reduktion der Gesamtmortalitdat unter
ICD-Behandlung. In MADIT mussten 4,6 Pa-
tienten mit einem ICD behandelt werden, um
einen plotzlichen Herztod zu verhindern (=
number-needed-to-treat [NNT]; mittleres Fol-
low-up 27 Monate). In MADIT II war die NNT
17,9 (mittleres Follow-up 20 Monate; absolute
Risikoreduktion von 5,6%). Insgesamt liefern
diese beiden Studien Evidenz, dass Patienten
mit koronarer Herzkrankheit, St. n. Myokard-
infarkt (dlter als 1 Monat) und eingeschrank-
ter LV-EF, die die Einschlusskriterien einer
der beiden Studien erfiillen, eine signifikant
verminderte Mortalitit aufweisen, wenn zu-
satzlich zur optimalen medikamentosen The-
rapie ein ICD implantiert wurde. Neben der

Anzahl Follow-up Gesamt-

Patienten (Monate) mortalitats-
reduktion (%)

1016 18 31

(82% KHK)

289 57 28

(73% KHK)

659 35 20

(83% KHK)

LV-EF = linksventrikuldre Auswurffraktion; VF = Kammerflimmern; VT = ventrikuldre Tachykardie; SCD = plotzlicher Herztod;

KHK = koronare Herzkrankheit; ICD = implantable cardioverter defibrillator.
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Tabelle 2
ICD-Primérpraventionsstudien bei koronarer Herzkrankheit.

Studie Studien- Patienten Rando-
population (n) misierung
CABG-Patch Pat. nach elektiver 900 ICD vs. konv.
[18] koronarer Bypass- med. Therapie
Operation
MADIT St.n. Q-wave- 196 ICD vs. konv.
[13] Infarkt (>3 Wochen) med. Therapie
LV-EF <35%
nsVT
induzierbar
in EPS
NYHA I-III
MADIT I1 St.n. Q-wave- 1232 ICD vs. konv.
[14] Infarkt med. Therapie
LV-EF <30%
MUSTT KHK 704 ICD vs. EPS-
[15] LV-EF <40% gefiihrte
nsVT antiarrhythmische
induzierbar Therapie vs. keine
in EPS antiarrhythmische
Therapie
DINAMIT 6—40 Tage nach 674 ICD vs. konwv.
[16] Myokardinfarkt med. Therapie
— LV-EF <35%
— eingeschrankte
kardiale
autonome
Funktion
SCD-HeFT ischdamische und KHK: 884; konv. med.
[17] nicht-ischdmische nicht Therapie vs.
Kardiopathie ischamisch: Amiodaron vs.
LV-EF <35% 792 konv. Therapie
keine VT/VF +ICD
NYHA II-III

linksventri-
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Follow-up Resultate

kulare Aus-
wurffraktion
(mittel)

27+ 6

26+ 7

23+ 6

30 (median)

25 (median)

(Monate)

32

27

20

30+ 13

45,5

keine Uberlebens-
vorteile in der
ICD-Gruppe
Reduktion der
Gesamtmortalitat
um 46%

Reduktion der
Gesamtsterblich-
keit um 31%

ICD senkt
Mortalitat

vs. Plazebo vs.
Antiarrhythmika

keine Reduktion
der Mortalitat
in der ICD-Gruppe

Reduktion der
Gesamtmor-
talitiat in der
ICD-Gruppe
um 23%

VF = Kammerflimmern; VT = Kammertachykardie; nsVT = nicht-anhaltende Kammertachykardien; konv. = konventionelle;
med. = medikamentése; EPS = elektrophysiologische Untersuchung; ICD = implantable cardioverter defibrillator.

Einschriankung der LV-EF scheint bei der
ischamischen Kardiomyopathie die Induzier-
barkeit von ventrikuldren Tachykardien in der
elektrophysiologischen Untersuchung ein re-
lativ guter Parameter zur Risikostratifizie-
rung zu sein. So konnte bei ischdmischer Kar-
diomyopathie bei MADIT im Vergleich zu MA-
DIT IT (Tab. 3) mittels Bestimmung der Indu-
zierbarkeit die NNT reduziert werden [13, 14].

Die zwei randomisierten Studien MUSTT
(Multicenter Unsustained Tachycardia Trial)
und CABG Patch (Coronary Artery Bypass
Graft Patch Trial) schlossen Patienten mit
koronarer Herzkrankheit ein, jedoch war ein
friherer Myokardinfarkt als Einschlusskrite-
rium nicht zwingend notwendig [15, 18]. Ef-
fektiv aber hatte die Mehrheit einen fritheren
Myokardinfarkt, so dass diese Resultate auf
diese Patientenpopulation angewendet wer-
den koénnen. MUSTT schloss 704 Patienten

ein, davon hatten 94% einen fritheren Myo-
kardinfarkt (der Einschluss erfolgte frithesten
4 Tage nach Myokardinfarkt), CABG-Patch
schloss 900 Patienten ein, 83% hatten einen
fritheren Myokardinfarkt.

MUSTT schloss Patienten mit koronarer
Herzkrankheit, eingeschrankter linksventri-
kuldrer Auswurffraktion und spontanen nicht
anhaltenden ventrikuldren Tachykardien ein.
Die Patienten mussten zudem induzierbare
ventrikuldre Tachykardien in der elektrophy-
siologischen Untersuchung haben. Die Patien-
ten wurden in zwei Gruppen randomisiert:
medikamentose antiarrhythmische Therapie
vs. Plazebo. Nicht induzierbare Patienten
wurden in einem Register gefiihrt. Bei Patien-
ten der Antiarrhythmika-Gruppe konnte bei
Versagen mindestens eines Antiarrhythmi-
kums ein ICD implantiert werden. 46% dieser
Patienten erhielten einen ICD. Der Endpunkt,
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Tabelle 3

Unterschiede zwischen
MADIT und MADIT Il

in der Patientenselektion.

Tabelle 4

MADIT [13]
LV-EF <35%
Anamnese dokumentierte
asymptomatische nsVT
EPS induzierbare VT

Ubersichtsarbeit

MADIT II [14]
<30%

(nicht supprimierbar mittels

Antiarrhythmikum
(z.B. Procainamid)

Dauer nach >3 Wochen vor

Myokardinfarkt Studieneinschluss
Konventionelle keine Vorgaben
Behandlung

>1 Monat vor
Studieneinschluss

adidquater Gebrauch von
Betablockern, ACE-Hemmern und
Lipidsenkern in beiden Gruppen

LV-EF = linksventrikuldre Auswurffraktion; VI = Kammertachykardie;
EPS = elektrophysiologische Untersuchung; ICD = implantable cardioverter defibrillator.

ICD-Primédrpraventionsstudien bei nicht-ischamischer Kardiomyopathie.

Studie Patienten (n) Randomisierung Linksventrikulare Follow-up Resultate
Auswurffraktion
(mean)
CAT [20] 104 ICD vs. konv. 24 + 7 66 kein Uberlebensvorteil
med. Therapie der ICD-Gruppe
AMIOVIRT [21] 103 ICD vs. Amiodaron 23+9 24 kein Uberlebensvorteil
der ICD-Gruppe
DEFINITE [24] 458 ICD vs. konv. 21+ 14 26 Reduktion des
med. Therapie plotzlichen Herztodes,
keine signifikante
Reduktion der Gesamt-
mortalitat durch ICD
SCD-HeFT [17] KHK: 884; konv. med. 25 (median) 45.5 Reduktion der
nicht ischdmisch: Therapie vs. Gesamtmortalitat
792 Amiodaron vs. in der ICD-Gruppe
konv. Therapie + ICD
COMPANION [23] Total: 903; CRT vs. CRT-ICD 22 14,8-16,5 Reduktion der
nicht ischdmisch: vs. konv. med. (Range) Gesamtmortalitat
397 Therapie in der CRT-ICD-
Gruppe

konv. = konventionelle; med.= medikamentose; CRT = kardiale Resynchronisationstherapie;

ICD = implantable cardioverter defibrillator.

Herzstillstand oder Tod durch Arrhythmie,
war verglichen mit keiner antiarrhythmi-
schen Therapie in der EPS-gefiihrten Thera-
pie-Gruppe nach 5 Jahren signifikant tiefer
(relative Risikoreduktion von 27%). Die NNT
betrug in der EPS-gefiihrten Therapie-Gruppe
14,3 Patienten, um einen Patienten tiber 5
Jahre vor einem Herzstillstand oder einem
Tod durch Arrhythmie zu bewahren. Der deut-
lichere Vorteil der ICD-Therapie bei dieser
Studie liegt an einer Selektion von Patienten
mit erh6htem Mortalitatsrisiko (Mortalitit der
Kontrollgruppe vs. Madit II).

Der CABG-Patch-Trial schloss Patienten
ein, die einer Bypass-Operation unterzogen
wurden, eine LV-EF <35% und ein pathologi-
sches signalgemitteltes EKG hatten. Die Pa-

tienten wurden randomisiert in eine Gruppe
mit ICD und eine Gruppe ohne ICD. In der
Nachbeobachtungszeit von 32 Monaten zeigte
sich kein Vorteil durch den ICD beztiglich der
Gesamtmortalitat.

In der SCD-HeFT-Studie (Sudden Cardiac
Death in Heart Failure Trial) wurden 1310 Pa-
tienten mit ischdmischer (52%) und 1211 mit
nicht-ischdmischer (48%) Kardiopathie mit ei-
ner EF <35% eingeschlossen [17]. Die ischami-
sche Kardiopathie wurde folgendermassen de-
finiert: linksventrikulére systolische Dysfunk-
tion, die von mindestens einer signifikanten
(<75%) Stenose einer der 3 Koronararterien
begleitet war oder dokumentierter fritherer
Myokardinfarkt. Eine nicht-ischdmische Kar-
diopathie war definiert als systolische Dys-
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Abbildung 1
Evidenz-basierter Algorith-
mus fur die Primarpraven-
tion des plotzlichen Herzto-
des bei Postinfarktpatienten
ohne spontanes Kammer-
flimmern (VF) oder anhal-
tende Kammertachykardien
(VT,) mindestens ein Monat
nach ST-Hebungs-Myokard-
infarkt (STEMI).

NSVT = nicht-anhaltende
Kammertachykardien; EF =
Ejektionsfraktion; EPS =

elektrophysiologische Unter-

suchung; ICD = implantable
cardioverter defibrillator.
Adaptiert nach [19].
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funktion ohne signifikante Koronarstenosen.
Die mediane LV-EF betrug 25%. Die Patienten
wurden in 3 Gruppen randomisiert: Amio-
daron, Plazebo oder ICD. Insgesamt zeigte
sich unter Amiodaron keine Reduktion der
Mortalitat im Vergleich zu Plazebo, jedoch
kam es in der ICD-Gruppe zu einer signifikan-
ten relativen Mortalitdtsreduktion um 23%
bei einem medianen Follow-up von 45,5 Mona-
ten (absolute Risikoreduktion 6,8%, NNT =
13,9). Die Studie zeigte zwar insgesamt einen
Vorteil fur die ICD-Gruppe, die Subgruppen-
analyse konnte aber sowohl fiir die Patienten
mit ischdmischer Kardiopathie (p = 0,05, aber
CI >1) als auch fir die Patienten ohne isch-
amische Kardiopathie (p = 0,06, CI >1) keinen
signifikanten Benefit zeigen. Es profitierten
Patienten mit deutlich eingeschrinkter LV-EF
(<30%), bei Patienten mit einer EF tber 30%
konnte kein Nutzen gezeigt werden. Zudem
konnte in der Subgruppenanalyse fiir folgende
Subgruppen ein Vorteil durch die ICD-Thera-
pie gezeigt werden: NYHA-Klasse II, Alter <65
Jahre und QRS-Dauer tiber 120 ms. Deshalb
stellt sich die Frage, ob die Grenze fiir die ICD
Indikation dhnlich wie bei MADIT II bei einer
LV-EF von 30% festgesetzt werden sollte. Auch
in den ACC/AHA-Guidelines wurden Patien-
ten nach Myokardinfarkt mit einer LV-EF zwi-
schen 30 und 40% als Grenzbereich deklariert.
Abbildung 1 zeigt einen evidenzbasierten
Algorithmus fiir die Primarprévention des
plotzlichen Herztodes bei Postinfarktpatien-
ten ohne spontanes Kammerflimmern oder
anhaltende Kammertachykardien mindestens
einen Monat nach Myokardinfarkt [19].

Patienten mit koronarer Herzkrankheit
mit akutem Herzinfarkt und
eingeschrdnkter linksventrikuldrer
Auswurffraktion

Die DINAMIT-Studie untersuchte Patienten,
bei denen 6-40 Tage nach akutem Myokardin-

Kardiovaskuldare Medizin 2006;9: Nr 12

farkt eine eingeschrinkte LV-EF (=35%) und
eine pathologisch verminderte Herzfrequenz-
variabilitdt bzw. erh6hte Herzfrequenz festge-
stellt wurde [16]. Die 674 Patienten wurden
randomisiert in eine ICD-Gruppe und eine
Gruppe, der kein ICD implantiert wurde. Die
prophylaktische ICD-Implantation nach aku-
tem Myokardinfarkt zeigte keine Reduktion
der Gesamtmortalitat bei diesen Hochrisiko-
Patienten.

Somit kann eine routineméssige ICD-Im-
plantation nicht fur alle Patienten mit einge-
schriankter LV-EF nach akutem oder kiirzli-
chem Myokardinfarkt empfohlen werden.

Nicht-ischamische Herzkrankheit
Verschiedene Primérpriventionsstudien ha-
ben Patienten mit nicht-ischdmischer Kardio-
pathie untersucht.

In der CAT-Studie (Cardiomyopathie Ar-
rhythmia Trial) wurden Patienten mit dilata-
tiver Kardiomyopathie (LV-EF =30%) seit 9
oder weniger Monaten mit NYHA II oder III
eingeschlossen [20]. Sie wurden in 2 Gruppen
randomisiert (ICD vs. konventionelle Thera-
pie). Der Einschluss von Patienten wurde nach
104 Patienten beendet, da die Gesamtmortali-
tat nach einem Jahr, die erwarteten 30% in der
Kontrollgruppe, nicht erreicht wurde. Nach 2,
4 und 6 Jahren wurden keine Mortalitats-
unterschiede zwischen den beiden Gruppen
gefunden. Somit ergab diese Studie keine Evi-
denz fir eine prophylaktische ICD-Implanta-
tion bei Patienten mit neu aufgetretener dila-
tativer Kardiomyopathie und eingeschrankter
linksventrikularer Auswurffraktion.

In der AMIOVIRT-Studie wurden 200 Pa-
tienten mit dilatativer Kardiomyopathie,
nichtanhaltenden Kammertachykardien und
linksventrikularer Auswurffraktion <35% ein-
geschlossen [21]. Es zeigten sich keine Mor-
talitdtsunterschiede zwischen ICD-Patienten
und solchen, die mit Amiodaron behandelt
wurden. Das fehlende Benefiz der ICD-Gruppe
ist moglicherweise der relativ kleinen Patien-
tenzahl zuzuschreiben.

In der DEFINITE-Studie wurden 458 Pa-
tienten mit dilatativer Kardiomyopathie und
einer LV-EF =35%, symptomatischer Herzin-
suffizienz und komplexen ventrikuldren Ex-
trasystolien (>10 ventrikuldre Extrasystolen
pro Stunde oder nicht anhaltende ventriku-
lare Tachykardien) eingeschlossen. Die Pa-
tienten wurden in eine ICD-Gruppe und eine
Kontrollgruppe randomisiert. Die Mehrheit
der Patienten (kein Unterschied zwischen den
Gruppen) wurde mit ACE-Hemmern (85,6%),
Diuretika (86,7%) und mit Betablockern
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(84,9%) behandelt. In der ICD-Gruppe zeigte
sich eine signifikante Reduktion des plotz-
lichen Herztodes durch Arrhythmie (sekun-
déarer Endpunkt), jedoch nicht bei der Re-
duktion der Gesamtmortalitat (primarer End-
punkt, p = 0,08; Follow-up 29 Monate, Hazard
Ratio fur Mortalitat 0,65 (0,4—1,06), absolutes
Mortalitatsbenefiz 5,3%, NNT = 18,9).

In SCD-HeFT wurden neben KHK-Patien-
ten auch solche mit dilatativer Kardiomyo-
pathie eingeschlossen [17]. Die Studie zeigte
eine 27prozentige relative Mortalitdtsreduk-
tion bei Patienten mit nicht-ischdmischer Kar-
diomyopathie (absolute Risikoreduktion 6,5%,
NNT = 15,4) [22].

Die Resultate von DEFINITE (NNT =
18,9) und SCD-HeFT (NNT = 15,4) sind weit-
gehend konsistent und weisen darauf hin, dass
die Implantation eines ICD die Uberlebens-
raten bei Patienten mit nicht-ischdmischer
Kardiomyopathie und schwerer linksventri-
kulédrer Dysfunktion verbessert.

Desai et al. haben diese fiinf Studien [17,
20, 21, 23, 24] in einer Metaanlyse analysiert
[25]. Die Metaanalyse von 1854 Patienten mit
nicht-ischdmischer Kardiomyopathie zeigte
eine signifikante 31prozentige Reduktion der
Gesamtmortalitat bei Patienten mit ICD im
Vergleich zu Patienten unter rein medikamen-
toser Therapie. In einer Sensitivitdtsanalyse
schlossen die Autoren die COMPANION-Stu-
die aus, da diese Studie eine Population mit
fortgeschrittener Herzinsuffizienz unter bi-
ventrikuldrem Pacing eingeschlossen hatte.
Der signifikante Unterschied der Metaanalyse
blieb auch nach Ausschluss der COMPANION-
Studie bestehen.

Die obengenannten Studien schlossen
zum grossten Teil Patienten mit nicht-isch-
amischer dilatativer Kardiomyopathie ein.
Deshalb sollte man die tibrigen Kardiomyo-
pathien gesondert betrachten:

Wichter et al. haben den Nutzen des ICD
bei der arrhythmogenen rechts-ventrikuldren
Kardiomyopathie (ARVC) untersucht [26].
Nur 32% der 60 in die Studie eingeschlossenen
Patienten wiesen eine linksventrikulédre Be-
teiligung auf, die mittlere LV-EF betrug 66%.
Die Studie zeigte eine signifikante Verbesse-
rung der Langzeitprognose bei Patienten mit
ARVC, jedoch erhielten nur 7% der Patienten
den ICD zur Primérprévention. Somit muss
bei Patienten mit ARVC die Indikation zur
ICD-Implantation im Sinne einer Primé&rpro-
phylaxe weiterhin nach individueller Risiko-
stratifizierung und dem Ermessen des behan-
delnden Arztes und den Préferenzen des Pa-
tienten gestellt werden [27, 28]. Gleich wie bei
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den Patienten mit ARVC darf auch bei Patien-
ten mit hypertropher Kardiomyopathie die
Indikation fir einen ICD nicht von der LV-EF
abhéngig gemacht werden. Die Sekundéarpri-
vention mittels ICD hat sich bei Patienten mit
hypertropher Kardiomyopathie als effektiv er-
wiesen, noch nicht klar ist die Situation bei der
Priméarpravention [29].

Patienten mit fortgeschrittener
Herzinsuffizienz

Bei Patienten mit dilatiertem linken Ventrikel
und schwer eingeschrankter linksventrikulé-
rer Funktion besteht hiufig eine schwere Ein-
schrankung der korperlichen Leitungsfahig-
keit mit Dyspnoe NYHA IIT oder IV. Bei diesen
Patienten kann man eine dyssynchrone links-
ventrikulare Kontraktion beobachten, so dass
eine Resynchronisationstherapie mittels bi-
ventrikularem Pacing eine Verbesserung der
Herzinsuffizienzsymptome bewirken kann.
Die COMPANION-Studie hat untersucht, ob
bei Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuf-
fizienz und einer QRS-Intervall-Verldngerung
eine Resynchronisationstherapie ohne und
mit einem ICD zu einer Reduktion des Risikos
fir Tod und Hospitalisation fithrt [23]. Es
wurden 1520 Patienten mit fortgeschrittener
Herzinsuffizienz (NYHA III oder IV, mittlere
LV-EF = 22%) als Folge einer ischdmischen
oder nicht-ischdmischen Kardiomyopathie ein-
geschlossen. Die Resynchronisationstherapie
allein reduzierte das Risiko fiir den kombi-
nierten Endpunkt Tod oder Hospitalisation
wegen Herzinsuffizienz und wenn die Resyn-
chronisationstherapie mit einem ICD kombi-
niert war, so wurde auch die Mortalitéit signi-
fikant reduziert. Folglich muss man bei Pa-
tienten mit schwerer Herzinsuffizienz nicht
nur eine ICD-Therapie, sondern auch eine Re-
synchronisationstherapie evaluieren.

Konklusion

Insgesamt weist die aktuelle Studienlage dar-
auf hin, dass bei Patienten mit einer einge-
schriankten LV-EF (unabhéngig von der Atio-
logie) sowohl in der Sekundér- als auch in der
Primérprophylaxe eine Reduktion der Ge-
samtmortalitdt durch eine ICD-Implantation
erreicht werden kann. Jedoch handelt es sich
bei der ICD-Therapie um eine relativ teure
Behandlung, weshalb eine noch genauere
Risikostratifizierung, die zu einer Reduktion
der NNT fiihren wiirde, wiinschenswert ware.
Man sollte sich dabei bewusst sein, dass die
NNT nicht linear mit der Zeit verlauft: Das Be-
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nefiz nach ICD-Implantation (gemessen in ge-
wonnenen Lebensjahren) nimmt mit der Zeit
zu, nach den ersten 3 Jahre nach Implantation
sogar im Quadrat mit der Zeit [30]. Wenn ein
Patient gleichzeitig zur Herzinsuffizienz auch
ein Linksschenkelblock hat, einen sehr langen
AV-Block I oder echokardiographische Zeichen
der intraventrikuldren Dyssynchronie, bietet
sich eine Resynchronisationstherapie mit der
Implantation des ICD an, welches dann tiber
mehrere Mechanismen den Krankheitsverlauf
und die Mortalitat beeinflusst.
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