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Gleichstellung 

Ist in der vorliegenden Arbeit von „der Patient“, „die Patienten“ oder „der Arzt“ u. ä. 

die Rede, sind selbstverständlich auch „die Patientin“, „die Patientinnen“ oder „die 

Ärztin“ usw. gemeint. Die Verwendung nur einer Geschlechtsform ist nicht als Be-

nachteiligung zu verstehen, sondern dient ausschließlich der besseren Lesbarkeit 

des Textes.
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1 Einleitung 
 

1.1 Kardiomyopathien 

1.1.1 Definition und Klassifizierung 
 
Kardiomyopathien sind eine heterogene Gruppe von Krankheiten des Herzmuskels. 

Sie äußern sich als mechanische und/oder elektrische Funktionsstörungen, die eine 

Hypertrophie oder Dilatation der Herzventrikel verursachen können. Dies führt oft-

mals zu kardiovaskulär bedingten Todesfällen oder einer fortschreitenden Herzinsuf-

fizienz.1 

Man unterscheidet zwei Formen: Bei den primären Kardiomyopathien steht die Er-

krankung des Myokards bei unbekannter Ursache im Vordergrund. Die sekundären 

Kardiomyopatien, deren Genese bekannt ist, stehen im Zusammenhang mit systemi-

schen Erkrankungen. Oftmals lassen sich Kardiomyopathien nur schwer ätiologisch 

klassifizieren, weswegen man gerne auf eine Einteilung nach pathophysiologischen 

und klinischen Kriterien zurückgreift. Daraus ergeben sich drei Typen: die dilatative, 

die restriktive und die hypertrophe Kardiomyopathie. Hierbei ist das alleinige Auftre-

ten einer Form oder eine Vermischung mehrerer Typen möglich.2 

 
Abbildung 1: Schematische Darstellung der Hauptformen der Kardiomyopathien2 
Ao = Aorta; LA = linkes Atrium, LV = linker Ventrikel 

 
 

Vor der endgültigen Festlegung einer Kardiomyopathieform sollte immer eine geneti-

sche Ursache berücksichtigt werden.2 
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Tabelle 1 zeigt die ätiologische Klassifizierung der Kardiomyopathien. 

 
Tabelle 1: Ätiologische Klassifizierung der Kardiomyopathien2 
 
Primäre Myokardbeteiligung 
 
Idiopathisch (D, R, H) 
Familiär (D, R, H) 
Eosinophile Myokardbeteiligung (R) 
Endomyokardfibrose (R) 

 
Sekundäre Myokardbeteiligung 
 
Infektiös (D): Virale Myokarditis, bakterielle Myokarditis, Pilzmyokarditis, Protozoen-
myokarditis, Metazoenmyokarditis, Spirochätenmyokarditis, Rickettsienmyokarditis 
 
Metabolisch (D): Familiäre Speichererkrankungen (D, R), Glykogenspeicherkrankhei-
ten, Mukopolysaccharidosen, Hämochromatose, Fabry-Syndrom 
 
Mangelerscheinungen (D): Elektrolyte, Ernährung 
 
Bindegewebeerkrankungen (D): Systemischer Lupus erythematodes, Panarteriitis 
nodosa, rheumatoide Arthritis, progressive systemische Sklerodermie, Dermatomyo-
sitis 
Infiltrate und Granulome (R, D): Amyloidose, Sarkoidose, Malignom 
 
Neuromuskulär (D): Progressive Muskeldystrophie, myotonische Muskeldystrophie, 
Friedreich-Ataxie (H, D) 
 
Hyperergische und toxische Reaktionen (D): Alkohol, Strahlung, Medikamente, peri-
partale Herzerkrankung 

 
D dilatative, R restriktive, H hypertrophe Kardiomyopathie 
 

 
 

1.2 Dilatative Kardiomyopathien (DCM) 

1.2.1 Definition 
 
Unter dilatativen Kardiomyopathien versteht man eine Gruppe von Herzerkrankun-

gen, die mit einer linksseitigen oder beidseitigen Ventrikeldilatation (Kardiomegalie), 

einer eingeschränkten Ejektionsfraktion sowie einer möglichen Vorhoferweiterung 

und diastolischen Funktionsstörung einhergehen. Der Erweiterung der Herzkammern 

– auch als Remodeling des Myokards bezeichnet - geht eine eingeschränkte links- 

und/oder rechtsventrikuläre systolische Pumpfunktion voraus.2, 3, 4 
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1.2.2 Epidemiologie 
 
Die DCM tritt mit einer Prävalenz von etwa 40/100.000 Einwohnern, ungefähr doppelt 

so häufig beim männlichen, als beim weiblichen Geschlecht auf. Die Inzidenz liegt 

zwischen 5 und 10 Erkrankungen pro 100.000 Einwohner. Dabei kann jede Alters-

gruppe betroffen sein, es stellt sich jedoch ein Erkrankungsgipfel zwischen dem 20. 

und 50. Lebensjahr dar. Dilatative Kardiomyopathien sind die Auslöser von einem 

Drittel aller chronischen Herzinsuffizienzen.2, 4, 5 

1.2.3 Ätiologie und Klassifikation 
 
In vielen Fällen ist die Ursache einer dilatativen Kardiomyopathie unklar. Diese wer-

den dann als idiopathische oder primäre dilatative Kardiomyoathien bezeichnet. 

Dilatative Kardiomyopathien, deren Genese klar ist, bezeichnet man als sekundär 

oder spezifisch. Ursächlich bekannt sind zahlreiche Myokard schädigende Einwir-

kungen z. B. in Form von Infektionen, systemischen und metabolischen Erkrankun-

gen oder toxischen Reaktionen (vgl. Tabelle 2). Die toxisch bedingten bzw. peripartal 

verursachten dilatativen Kardiomyopathien können reversibel verlaufen.  

Bei zirka 20% bis 35% der Patienten gibt es Hinweise auf genetische Auslöser der 

Erkrankung und damit eine familiäre Form der DCM. Genetisch bedingte Skelettmy-

opathien, wie die Duchenne/Becker oder Emery-Dreifuss Muskeldystrophie sind häu-

fig assoziiert mit einer DCM. Es wurden Mutationen in mitochondrialen Genen, 

Dystrophingenen und solchen Genen entdeckt, die zuständig sind für den Aufbau der 

Myokardsarkomere. Deren Fehlstruktur kann eine Kontraktilitätsstörung des Herz-

muskels auslösen.1, 2, 4, 6 
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Tabelle 2: Ätiologische Klassifikation der dilatativen Kardiomyopathie2, 4 

 
Idiopathisch: 
Idiopathische dilatative Kardiomyopathie, idiopathische arrhythmogene  
rechtsventrikuläre Dysplasie 
 
Hereditär (Familiär): 
Autosomal dominant, X-chromosomal, Polymorphismen 
 
Toxisch: 
Ethanol, Kokain, Adriamycin, Katecholamine, Phenothiazine, Cobalt,  
Kohlenmonoxide, Blei, Lithium, Cyclophosphamide, Methysergide 
 
Inflammatorisch (infektiöse Ursache): 
Viral: Coxsackie Virus, Parvovirus, Adenovirus, Echovirus, Influenzavirus, HIV 
Spirochäten: Leptospiren, Syphilis 
Protozoen: Chagas Krankheit, Toxoplasmose, Trichinose 
 
Inflammatorisch (nicht infektiöse Ursache): 
Kollagenosen: Sklerodermie, Lupus erythematodes, Dermatomyositis,  
rheumatoide Arthritis 
 
Sonstige erworbene dilatative Kardiomyopathien: 
Postpartal, Adipositas 
 
Metabolisch und Ernährungsbedingt: 
Thiamine, Kwashiorkor, Pellagra, Skorbut, Hypervitaminose D, Selenmangel,  
Carnitinmangel 
 
Endokrin: 
Diabetes mellitus, Akromegalie, Hyperthyreose, Myxödem, Urämie,  
Cushing Syndrom, Phäochromozytom 
 
Elektrolytisch bedingt: 
Hypophosphatämie, Hypocalcämie 
 
Physiologisch bedingt: 
Tachykardie, Hitzschlag, Hypothermie, Strahlung 
 
Autoimmun bedingt: 
Immunvermittelte Spätfolge einer akuten viralen Myokarditis 
 
 

1.2.4 Pathomorphologie  
 
Eine Schädigung der Herzmuskelfasern bzw. des Herzmesenchyms verursacht eine 

Dilatation insbesondere des linken und/oder rechten Ventrikels, in manchen Fällen 



 

 

5 

auch der beiden Vorhöfe. Makroskopisch ist eine Kardiomegalie erkennbar. Hierbei 

kann die Wanddicke der Ventrikel normal, hypertrophiert oder reduziert sein.  

Histologisch präsentiert sich ein umgeordnetes Muskelfasergerüst hypertrophierter 

Herzmuskelzellen mit einer ausgeprägten perivaskulären und interstitiellen Fibrose, 

sowie vereinzelten Entzündungszellen. In der Regel liegt eine Kombination aus ge-

störter Myokardstruktur, Dilatation und Zunahme des Bindegewebeanteils vor. Diese 

Umstrukturierung bewirkt einen negativen Einfluss auf die physiologische Arbeitswei-

se des Herzens. Die Auswurfleistung der Ventrikel wird durch eine erhöhte Nachlast 

und eine zunehmende Steifigkeit des Myokards herabgesetzt. Diese verminderte 

Compliance kann zusätzlich zu einer diastolischen Dysfunktion führen. Das hy-

pertrophierte Herz verfügt bei Belastung über eine geringere Koronarreserve. Die 

Dilatation der Ventrikel kann eine funktionelle Insuffizienz der Segelklappen bewir-

ken.5, 7 

 

1.2.5 Klinische Symptome  
 
Häufig entwickeln sich die Beschwerden einer dilatativen Kardiomyopathie langsam 

progredient. Das heißt die Erkrankung kann über einen längeren Zeitraum ohne,   

oder mit nur geringer Symptomatik verlaufen. Schnelle Krankheitsverläufe sind eher 

selten. 

Das klinische Bild zeigt eine Herzinsuffizienz, Arrhythmien, systemische Embolisatio-

nen und eventuell eine Angina pectoris. 

Treten erste Symptome auf, weisen diese häufig auf eine Rechts-, Links- oder Glo-

balherzinsuffizienz hin. Mit Hilfe der NYHA-Klassifikation besteht die Möglichkeit die 

Schwere der chronischen Herzinsuffizienz zu beurteilen.  

Die radikalste Erstmanifestation einer dilatativen Kardiomyopathie stellt der plötzliche 

Herztod (PHT) infolge Rhythmusstörungen dar. Als Initialsymptom wird von 75% - 

95% der Patienten, als Zeichen einer Linksherzinsuffizienz, eine Dyspnoe bemerkt. 

Die Luftnot kann sich in Form eines Asthma cardiale als Belastungsdyspnoe, Or-

thopnoe oder nächtliche Dyspnoe äußern. Zusätzlich zeigen sich Symptome, wie all-

gemeiner Leistungsabfall, Müdigkeit, Schwindel oder Präsynkopen. Bei biventrikulä-

rer Dekompensation kommt die Symptomatik einer Rechtsherzinsuffizienz hinzu mit 

Beinödemen, Anasarka, Aszites, Hepatosplenomegalie und abdominellen Schmer-

zen. 
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Des Weiteren können kardiale Arrhythmien, supraventrikulärer und besonders ventri-

kulärer Art auftreten und sich als Palpitationen, Bewusstseinsstörungen, Synkopen 

oder dem plötzlichen Herztod äußern. Dabei gilt das Auftreten von Synkopen als 

möglicher Vorbote eines plötzlichen Herztodes. Einige Patienten beschreiben thora-

kale Schmerzen, ähnlich einer Angina pectoris. Diese lassen sich durch die suben-

dokardiale Ischämie aufgrund hoher enddiastolischer Drücke  bzw. einer niedrigen 

koronarvaskulären Reserve erklären. Im Spätstadium der Erkrankung kommt es häu-

fig zu thrombembolischen Ereignissen, da sich in den erweiterten Herzhöhlen leicht 

Thromben bilden können. Vorhofflimmern kann deren Entstehung zusätzlich begüns-

tigen.2, 4, 6, 8 

 

1.2.6 Diagnostik  
 
Bei der Diagnostik der dilatativen Kardiomyopathie wird in der Regel auf das Prinzip 

des Ausschluss- und Nachweisverfahrens zurückgegriffen. 

Neben der Anamnese und der klinischen Untersuchung liefern die Elektrokardi-

ographie (EKG), die Echokardiographie (Herzecho), das Röntgen, die Herzkatheter-

untersuchung, die Radionuklidventrikulographie, sowie die Myokardbiopsie diagnos-

tische Hinweise bzw. Nachweise für eine dilatative Kardiomyopathie und deren Ursa-

che. Eine zunehmende Bedeutung in der Differentialdiagnostik gewinnt die kardio-

vaskuläre Magnetresonanztomographie.2 

Die wichtigste diagnostische Rolle spielt die Echokardiographie. Durch sie ist zwar 

oftmals keine eindeutige ätiologische Differenzierung der dilatativen Kardiomyopathie 

möglich, jedoch gelingt ein differentialdiagnostischer Nachweis, die Schweregradein-

teilung und die Beobachtung des Krankheitsverlaufes. Die Verlaufkontrollen sind für 

eine gegebenenfalls notwendige Therapieanpassung und die Prognose der Erkran-

kung entscheidend.2, 8 

Wesentliche echokardiographische bzw. dopplersonographische Befunde einer dila-

tativen Kardiomyopathie können sein: eine Dilatation des linken und häufig auch des 

rechten Ventrikels, eventuell auch vergrößerte Vorhöfe, eine vergrößerte oder ver-

minderte Dicke der anterioseptalen und posterioren Ventrikelwände, eine herabge-

setzte Kontraktiosamplitude mit ventrikulärer und/oder septumnaher Hypo- bzw. Aki-

nesie, ein erhöhtes links- und rechtsventrikuläres Volumen, eine eingeschränkte 

linksventrikuläre Auswurffraktion (LVEF < 45%), Spontanechos im linken Ventrikel 
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bei herabgesetzter Blutströmungsgeschwindigkeit, intrakardiale Thromben, eine 

Mitral- und/oder Trikuspidalklappen-Ringdilatation, eine Mitral- und/oder Trikuspi-

dalinsuffizienz, seltener eine Pulmonal- und/oder Aortenklappeninsuffizienz, eine 

eingeschränkte Öffnungsbewegung der Mitralklappe mit verkürzter Öffnungszeit und 

schneller Schließbewegung, niedrige Blutflussgeschwindigkeiten über allen Herz-

klappen, eine gestörte diastolische Füllung des linken Ventrikels und ein reduziertes 

Schlag- und Herzzeitvolumen.2, 9 

Bei der Anamnese sollten mögliche familiäre Herzerkrankungen fokusiert werden. 

Die klinische Untersuchung kann Zeichen einer Rechts-, Links- und/oder Globalherz-

insuffizienz hervor bringen. Bei einer Auskultation können folgende Erscheinungen 

auf eine DCM hinweisen: eine Ruhetachykardie, ein dritter und/oder vierter Herzton, 

Extrasystolen, eine Tachyarrhythmia absoluta, systolische Herzgeräusche im Bereich 

der Herzspitze oder parasternal, präkordiale Brustwandpulsationen und ein nach 

links verlagerter Herzspitzenstoß.6, 8 

Im Elektrokardiographiebefund gibt es keine eindeutigen Veränderungen, die eine 

dilatative Kardiomyopathie beweisen würden. Es können Zeichen einer ventrikulären 

Hypertrophie im EKG vorhanden sein. Diese könnten sich als Lagetypabweichungen 

durch Drehung der Herzachse, hohe R-Amplituden und Veränderungen der ST-

Strecke bemerkbar machen. Den größeren Anteil der EKG-Erscheinungen nehmen 

unspezifische rhythmopathologische Veränderungen ein, wie eine Sinustachykardie, 

Rhythmusstörungen in Form von supraventrikulären und ventrikulären Extrasystolen, 

supraventrikulären und ventrikulären Tachykardien, Vorhofflimmern, P-Wellen-Ver-

änderungen, Pseudoinfarktzeichen mit Q-Zacken bei schwerer linksventrikulärer 

Fibrose, unspezifischen Repolarisationsstörungen, einem Linksschenkelblock, und 

AV-Blöcken. Diese Erscheinungen können in Kombination oder einzeln auftreten und 

sind Ausdruck von Störungen der Erregungsausbreitung und Erregungsrückbildung 

im Herzen.2, 8 

Röntgen-Thorax-Befunde lassen bei Patienten mit einer dilatativen Kardiomyopathie 

oftmals eine Kardiomegalie erkennen, und zwar dann, wenn der Herzdurchmesser 

die Hälfte des Thoraxdurchmessers überschreitet. In der seitlichen Aufnahme ver-

kleinert eine eventuelle rechtseitige Herzvergrößerung den Retrosternalraum. Auf-

grund einer bestehenden Linksherzinsuffizienz lassen sich auf den Röntgenbildern 

auch pulmonale Stauungssymptome an den Lungengefäßen und Hili beobachten, 

eventuell zeigen sich auch alveoläre und interstitielle Ödeme oder Pleuraergüsse.2, 8 
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Zur Sicherstellung der Diagnose und zum Ausschluss einer koronaren oder valvulä-

ren Herzerkrankung kann eine Herzkatheteruntersuchung durchgeführt werden. Bei 

der Ventrikulographie fällt ein systolisch und diastolisch erweiterter, kugelförmiger 

linker Ventrikel mit abgerundeter Herzspitze und global eingeschränkter Kontraktilität 

auf. Hierbei korreliert die Stärke der linksventrikulären Dilatation eng mit der Ein-

schränkung der Ejektionsfraktion. Im Ventrikulographiebefund sind ebenso meist re-

gional betonte Wandbewegungsstörungen und eine leicht-gradige relative Mitralin-

suffizienz vorhanden. Intrakavitäre Füllungsdefekte können einen Hinweis auf 

Thromben geben. Hämodynamisch lassen sich Veränderungen in der linksventrikulä-

ren Druckregistrierung erkennen. Es besteht eine verlangsamte Druckanstiegsge-

schwindigkeit, eine kurze Systolendauer und eine verlangsamte Abnahme des systo-

lischen Drucks. Außerdem können der Gesamtgefäßwiderstand im Körperkreislauf 

und der Pulmonalarterienwiderstand erhöht sein. Die Koronarangiographie bietet bei 

der dilatativen Kardiomyopathie in der Regel keine pathologischen Befunde in Form 

von z. B. Koronarstenosen. Aufgrund der linksventrikulären Dilatation können die  

Koronararterien in diesem Bereich jedoch lang gestreckt und großkalibrig erschei-

nen.2, 10 

Eine elektrophysiologische Herzuntersuchung (EPU) mittels eines Rechtsherzkathe-

ters dient unter anderem der programmierten Ventrikelstimulation mit Auslösung   

eventueller ventrikulärer Tachykardien, und wird vor allem bei unklaren Symptomen 

wie Palpitationen, Präsysnkopen oder Synkopen eingesetzt.2, 10 

Vergleichbare Ergebnisse, wie die der Echokardiographie, liefern die kardiovaskuläre 

Magnetresonanztomographie und die Radionuklidventrikulographie. Sie werden mei-

stens nur dann eingesetzt, wenn sich bei der Echokardiographie keine hinreichenden 

Befunde ergeben. Die Myokardbiopsie des linken und rechten Ventrikels kann 

durchgeführt werden, wenn beim Vorliegen einer dilatativen Kardiomyopathie eine 

entzündliche oder speichererkrankungsbedingte Ursache vermutet wird. Routinemä-

ßige Myokardbiopsien gelten als nicht notwendig.2, 8 
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1.2.7 Komplikationen  
 
Die dilatative Kardiomyopathie weist drei hauptsächliche Komplikationen auf. Eine 

akute bzw. chronische Herzinsuffizienz, maligne Herzrhythmusstörungen und den 

plötzlichen Herztod. Diese drei Komponenten können unter gegenseitigem Einfluss 

stehen, oder auch unabhängig voneinander auftreten.8, 11, 12  

Die schwerwiegendste Komplikation ist der plötzliche Herztod. Dieser wird auch als 

Sudden Cardiac Death (SCD) bezeichnet. Zirka 20% - 50% der Patienten mit einer 

dilatativen Kardiomyopathie versterben an einem plötzlichen Herztod. Dieser ist defi-

niert als ein unerwarteter natürlicher Tod kardialer Ursache, der innerhalb 60 Minuten 

nach Beginn der klinischen Symptome oder ohne vorherige Beschwerden auftritt. 

Eine zugrunde liegende kardiale Erkrankung kann, muss aber nicht bekannt sein. 

Klinisch auftreten können Palpitationen, eine Luftnot, eine Synkope, hämodynamisch 

stabile bzw. instabile Kammertachykardien, ein Herzstillstand durch Asystolie, ven-

trikuläre Tachykardien, ein Kammerflimmern oder eine pulslose elektrische Aktivi-

tät.8, 11, 12 

Der PHT stellt in der westlichen Welt eine der häufigsten Todesursachen dar. In über 

Dreiviertel der Fälle sind maligne Herzrhythmusstörungen die Ursache. Dabei treten 

ventrikuläre Tachykardien und Kammerflimmern häufig, Asystolie und Bradykardie 

eher selten auf. Maligne Herzrhythmusstörungen können sich als Symptome ver-

schiedener Erkrankungen zeigen. Im Fall der dilatativen Kardiomyopathie treten be-

sonders ventrikuläre Tachykardien mit der Gefahr des Übergangs in Kammer-

flimmern, Bradyarrhythmien und elektromechanische Entkopplungen in Erschei-  

nung.12, 13, 14 

Der arrhythmogene Ursprung geht aus dem erkrankungsbedingten Umbauprozess 

des Herzens hervor. Die pathologische Entstehung von malignen Rhythmusstö-

rungen bei einem dilatierten, insuffizienten Herz liegt im Wesentlichen an zellulären 

und elektrophysiologischen Veränderungen der Herzmuskelzellen (z. B. intrazelluläre 

Veränderungen der Calciumhomöostase, Verlängerung des Aktionspotentials,      

Reduktion der Ionenstromdichte usw.), aber auch an der Tatsache, dass es       

durch Strukturveränderungen des Myokards und des Interstitiums zu Beeinträchti-

gungen der Zellkontakte und somit zu Störungen der Erregungsausbreitung kommen 

kann.5, 14 

Das Risiko eines plötzlichen Herztodes hängt im Übrigen stark von dem Schwere-

grad der Herzinsuffizienz ab. Ein Patient im NYHA-Stadium III - IV verstirbt zu 80% 
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an tachykarden Herzrhythmusstörungen. Grundsätzlich haben Patienten mit einer 

systolischen Herzinsuffizienz ein hohes Mortalitätsrisiko, mit einem großen Anteil 

plötzlicher Todesfälle.12, 13 

 

1.2.8 Therapie  
 
Die Behandlung der dilatativen Kardiomyopathie erfordert ein umfassendes Thera-

piemangement. Dieses besteht im Wesentlichen aus der symptomatischen Behand-

lung der vorliegenden chronischen Herzinsuffizienz. Ziele dieser Therapie sind die 

Verbesserung der Lebensqualität, die Senkung der Hospitalisierungsrate und Sterb-

lichkeit, die Hemmung der Krankheitsprogression, die Verbesserung der Belastungs-

toleranz und die günstige Beeinflussung bzw. Verminderung nachteiliger Effekte von 

möglicherweise vorliegenden Komorbiditäten.15, 16 

Zu allererst sollte der Patient umfassend über seine Erkrankung aufgeklärt werden. 

Des Weiteren besteht die Therapie aus herzentlastenden Maßnahmen, wie eine 

Kochsalzrestriktion, tägliche Gewichtskontrollen, eine Alkohol- und Nikotinabstinenz, 

ein kontrolliertes aerobes körperliches Training, eine eventuelle Gewichtsnormalisie-

rung und Trinkmengenbegrenzung, eine Pneumokokken- und Influenzaimmunisie-

rung sowie eine eventuelle psychische Betreuung. Hinzu kommt, in Abhängigkeit von 

den klinischen Symptomen, die Möglichkeit einer pharmakologischen Behandlung 

mit ACE-Hemmern, Betablockern, Diuretika, Aldosteronantagonisten, Angiotensin-I-

Rezeptor-Antagonisten und in Ausnahmefällen Herzglykosiden. Eine Antikoagulation 

(Ziel-INR 2 - 3) zur Thromboembolieprophylaxe sollte dann in Betracht gezogen wer-

den, wenn die Patienten zusätzlich an einem permanenten oder paroxysmalen Vor-

hofflimmern bzw. –flattern leiden oder bei bestehendem Sinusrhythmus die links-

ventrikuläre Funktion (EF < 30%) eingeschränkt ist. Ein permanentes Vorhofflimmern 

kann unter Gabe von Amiodaron mit einer Kardioversion in einen Sinusrhythmus  

überführt werden.17, 18 

Die aktuellen leitlinienorientierten Therapieoptionen und –ziele bei einer chronischen 

Herzinsuffizienz sowie die an die NYHA-Klassen angepasste medikamentöse Thera-

pie sind in der Abbildung 2 und 3 dargestellt.  
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Abbildung 2: Therapieoptionen und –ziele bei chronischer Herzinsuffizienz15 

       

 

Abbildung 3: Medikamentöse Stufentherapie nach NYHA-Klassen bei systolischer Herzinsuffizienz15 
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Bei dem Vorliegen einer terminalen Herzinsuffizienz kann für eine kurzfristige Herz-

entlastung auf einen temporären mechanischen Herzersatz (left ventricular assist 

device = LVAD) zurückgegriffen werden. Eine langfristige Therapielösung besteht in 

der Durchführung einer Herztransplantation. Dilatative Kardiomyopathien stellen häu-

fig eine Indikation für Herztransplantationen dar.2, 14, 18  

Falls die Ursache der dilatativen Kardiomyopathie bekannt ist, kann auch eine kausa-

le Therapie, in Form von z. B. immunsuppressiven oder viruseliminierenden Behand-

lungen, in Betracht gezogen werden. Da es bei einer fortgeschrittenen Herzinsuffi-

zienz zu intraventrikulären Leitungsverzögerungen (Linksschenkelblock) und dadurch 

zu einer asynchronen Ventrikelkontraktion kommen kann, wird in diesen Fällen zur 

kardialen Resynchronisationstherapie (CRT) ein biventrikulärer Herzschrittmacher 

eingesetzt. Ein weiterer Therapieansatz besteht in der Erhaltung eines Sinusrhyth-

mus. Es wird versucht, maligne Herzrhythmusstörungen mit der Gefahr eines plötzli-

chen Herztodes zu verhindern.2, 14, 18 

 

1.2.9 Prävention von Herzrhythmusstörungen und dem plötzlichen Herztod 
 
Bei Patienten mit einer dilatativen Kardiomyopathie besteht die Gefahr eines plötzli-

chen Herztodes meist infolge von malignen Herzrhythmusstörungen. Hierbei stellen 

die nicht anhaltenden Ventrikeltachykardien, die anhaltenden mono- oder polymor-

phen ventrikulären Tachykardien mit oder ohne Degeneration in Kammerflimmern,  

das Kammerflimmern als primäres Ereignis, die Bradyarrhythmie und die Asystolie 

mögliche Auslöser eines plötzlichen Herztodes dar. Ein Teil der Therapie einer dilata-

tiven Kardiomyopathie besteht in der Erhaltung eines Sinusrhythmus bzw. der Be-

handlung von malignen, potentiell lebensbedrohlichen, Herzrhythmusstörungen und 

damit der Vorbeugung eines plötzlichen Herztodes. Dafür stehen zwei Möglichkeiten 

zur Verfügung: die Behandlung bestehender Herzrhythmusstörungen in Form einer 

pharmakologischen Therapie und die Prävention eines plötzlichen Herztodes durch 

einen automatischen implantierbaren Cardioverter Defibrillator (AICD).2, 13, 14, 19 
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1.2.9.1 Medikamentöse Therapie 
 
Laut den aktuellen Leitlinien zur Therapie einer chronischen Herzinsuffizienz besteht  

bei einer Herzinsuffizienz generell keine Indikation für eine präventive antiarrhythmi-

sche Pharmakotherapie. Eine antiarrhythmische medikamentöse Therapie sollte bei 

Patienten mit einem Vorhofflimmern und –flattern und nicht anhaltenden oder anhal-

tenden Tachykardien eingesetzt werden. Hierfür werden Antiarrhythmika der Klasse 

II und III empfohlen.16, 17, 18    

Das Klasse-III-Antiarrhythmikum Sotalol sollte wegen seiner proarrhythmischen Wir-

kung bei einer Herzinsuffizienz eher nicht verordnet werden. Betablocker, als Klasse-

II-Antiarrhythmika, können zusammen mit Herzglykosiden erfolgreich bei tachykar-

dem Vorhoflimmern eingesetzt werden. Außerdem eignen sie sich in Kombination mit 

dem Klasse-III-Antiarrhythmikum Amiodaron für die Behandlung von nicht anhalten-

den und anhaltenden ventrikulären Tachykardien. Amiodaron gilt als das effektivste 

Antiarrythmikum für die meisten supraventrikulären und ventrikulären Herzrhythmus-

störungen, da es bei vielen Patienten mit einer Herzinsuffizienz und einem Vorhof-

flimmern den Sinusrhythmus wiederherstellen und erhalten kann.16, 17, 18 

In manchen Fällen scheint eine AICD-Behandlung der Amiodarontherapie überlegen 

zu sein. Patienten, die an einer eingeschränkten linksventrikulären Pumpfunktion 

nach Herz-Kreislaufstillstand oder an hämodynamisch wirksamen ventrikulären Ta-

chykardien leiden, profitieren eher von einem automatischen implantierbaren Cardio-

verter Defibrillator, als von einer Therapie mit Amdiodaron. Zur Sekundärprävention 

eines plötzlichen Herztodes sollte eine Kombination aus antiarrythmischer Pharma-

kotherapie und AICD-Implantation in Erwägung gezogen werden.13, 20, 21 

 

1.2.9.2 Automatischer implantierbarer Cardioverter Defibrillator (AICD)  
 
Bei der AICD-Behandlung wird unterschieden, ob die Implantation primärprophylak-

tisch oder im Sinne der Sekundärprävention durchgeführt wird. 

Eine sekundärpräventive Implantation wird bei Patienten vorgenommen, die mindes-

tens einmal eine hämodynamisch wirksame ventrikuläre Tachykardie erlitten haben. 

Symptomatische ventrikuläre Tachykardien können Schwindel, eine Synkope, eine 

elektrische Kardioversion bzw. Defibrillation sowie eine Reanimation nach sich zie-

hen. Bei Patienten, die bis dato noch nie an einem symptomatischen Ereignis litten, 

jedoch aufgrund von Studienergebnissen ein Risiko tragen an einem plötzlichen 
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Herztod zu versterben, wird eine primärprophylaktische AICD-Implantation vorge-

nommen.13, 19 

 

1.2.9.2.1 Definition eines AICD 
 
Unter einem automatischen implantierbaren Cardioverter Defibrillator versteht man 

ein subkutan implantierbares, herzschrittmacherähnliches Defibrillator- und Sonden-

system. Dieses kann auftretende ventrikuläre Tachykardien sowie ein Kammerflim-

mern selbständig erkennen und durch eine geeignete Art der elektrischen Impulsab-

gabe in Form von einer Überstimulation oder Defibrillation in den Ausgangsrhythmus 

überführen.19 

     

1.2.9.2.2 Indikation und Ziele für die Implantation eines AICD 
 
Eine wichtige Voraussetzung für die AICD-Implantation ist, dass bei dem Patienten 

eine ventrikuläre Tachykardie mit dem Risiko eines plötzlichen Herztodes erwartet 

wird. Zusätzlich sollte, in Abhängigkeit von der kardialen Grunderkrankung oder    

eventuellen anderen Erkrankungen, die Lebenserwartung des Patienten berücksich-

tigt werden. Fällt diese eher gering aus, wird bei diesen Patienten von einer AICD-

Behandlung abgeraten.13 

Die Empfehlungen der weltweiten Fachgesellschaften für bzw. gegen eine AICD- 

Therapie resultieren aus einer systematischen Aufarbeitung und Zusammenstellung 

vorwiegend randomisiert kontrollierter Studienergebnissen. Dabei geben eine Codie-

rung aus Empfehlungsstärke (I, II, IIa, IIb, III) und Evidenzgrad (A, B, C) die zum Teil 

wissenschaftlich fundierten Belege oder die aus klinischer Erfahrung basierende Ex-

pertenmeinung über die Effektivität, den Nutzen, die Heilsamkeit oder den Schaden 

einer Therapieform oder diagnostischen Maßnahme wieder. In den evidenzbasierten 

Leitlinien zur Implantation von Defibrillatoren stellt die AICD-Therapie bei den in Ta-

belle 3 zusammengefassten Erkrankungen eine Therapiemöglichkeit dar.13 
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Tabelle 3: Leitlinienorientierte Indikationen zur AICD-Implantation13  

 
Kammerflimmern, überlebter plötzlicher Herztod (AVID, CIDS, CASH)21, 22, 23, 24 

Anhaltende Kammertachykardie plus 

    KHK oder Kardiomyopathie 

    ineffektive Ablation oder Antiarrhythmika Therapie 

 

Nichtanhaltende Kammertachykardie plus 

    DCM und EF < 35% (SCD-HeFT, DEFINITE)25, 26, 27, 28 

    KHK und EF < 35% (SCD-HeFT, MADIT)19, 25, 26, 29, 30, 31 

    KHK und EF < 40% + induzierbare VT in EPU (MUSTT)32 

    genetische Erkrankungen mit hohem familiärem Risiko für einen plötzlichen  

    Herztod (z. B. HCM, Long-QT-Syndrom, Brugada-Syndrom) 
Bei den in Klammern angegebenen Abkürzungen handelt es sich um die jeweiligen Studiennamen 

 

Zusätzlich berücksichtigen niedergelegte Empfehlungen zur AICD-Therapie individu-

elle Aspekte, wie die Differentialtherapie (AICD, Chirurgie etc.), die Zielsetzung der 

Therapie (Lebensverlängerung, Symptomreduktion, Verbesserung der Lebensquali-

tät), das arrhythmogene Substrat (KHK, CM, u. a.), den Grad der Belastbarkeit 

(NYHA-Klassifikation), die linksventrikuläre Pumpfunktion (LVEF), die spezifischen 

Arrhythmieformen (anhaltend, monomorph, polymorph usw.) und den Zeitpunkt der 

Therapieempfehlung (Primär- versus Sekundärprävention). Dies setzt eine aktuelle 

und komplette invasiv bzw. nicht invasiv orientierte Diagnostik voraus.11, 13 

Die zahlreichen Leitlinien, Kommentare und Positionspapiere zur AICD-Implantation 

ergeben keine Einheitlichkeit bei der Empfehlung einer prophylaktischen AICD-

Therapie auf der Grundlage der linksventrikulären Ejektionsfraktion. Eine Erklärung 

dafür geben u. a. die unterschiedlichen Grenzwerte der EF als Entscheidungskriteri-

um. Grundsätzlich basieren die Empfehlungen für eine AICD-Therapie immer auf ei-

ner optimalen medikamentösen Therapie und einer Lebenserwartung in einem guten 

kardiopulmonalen Funktionsstatus von mindestens einem Jahr.11, 13 

Primäres Ziel einer AICD-Implantation ist, dass ein plötzlicher Herztod verhindert und 

damit das Patientenleben verlängert werden soll. Je weniger Zeit bis zur Applikation 

des elektrischen Impulses vergeht, desto größer sind die Chancen des Patienten das 

Ereignis zu überleben und keine neurologischen Defizite davon zu tragen. Dies ge-

schieht durch Detektion und Terminierung von ventrikulären Tachyarrhythmien, die 
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hämodynamisch nicht tolerabel sind. Sekundäre Ziele bilden die Verringerung des 

Morbiditätsrisikos und die Erhöhung der Lebensqualität. Diese versucht man durch 

eine Geringhaltung von Krankenhausaufenthalten, einer zeitnahen Detektion von Ta-

chyarrhythmien und einer Senkung von inadäquaten Schockabgaben zu erreichen. 

Den Patienten kann damit ein sicheres Gefühl vor einem plötzlichen Herztod gege-

ben werden.13, 19 

 

1.2.9.2.3 Funktion eines AICD 
 
Der AICD besteht aus einem Aggregat (Impulsgenerator) und einem mit ihm verbun-

denen Elektrodensystem (Sondensystem). Der Generator, zusammengesetzt aus 

dem Gehäuse, der Lithiumjodidbatterie, den Kondensatoren, dem Mikroprozessor, 

dem Verstärker, Magnetschalter und Audiotransducer, dem Elektrodenanschlusskopf 

und der Antenne für die Telemetrie, dient der Abgabe von Energie, welche aus der 

von den Kondensatoren gebildeten Spannung gewonnen wird. Die Elektroden aus 

einem isolierten Sondenkörper mit mehrlumigen Aufbau sind zuständig für die Er-

kennung von Tachyarrhythmien und für die Stimulation und Defibrillation.33 

Das allgemeine Aufgabenprofil eines AICD umfasst die kontinuierliche Überwachung 

des Herzrhythmus über Sensorelektroden, die Detektion von tachykarden Rhyth-

musstörungen und die Abgabe von adäquaten Gleichstromimpulsen mit dem Ziel der 

Wiederherstellung eines Sinusrhythmus. Zusätzlich verfügt der AICD über Holter-

funktionen eines eingebauten Speichers, der Antiarrhythmieepisoden und Interventi-

onen festhält. Diese können in regelmäßigen Abständen über ein Telemetrieverfah-

ren abgefragt und ausgewertet werden.33 

Für eine adäquate und individuelle Therapie verfügt ein moderner AICD, je nach Mo-

dell und Programmierung, über folgende Funktionsmöglichkeiten: 

1. Das Pacing: Herzschrittmacherfunktion zur Therapie von bradykarden Herzrhyth-

musstörungen (nicht schmerzhaft). 

2. Das antitachykarde Pacing: Überstimulation von ventrikulären Tachykardien (nicht 

schmerzhaft). 

3. Die Kardioversion: nach erfolgloser antitachykarder Überstimulation, erfolgt eine 

Energieabgabe gleichzeitig mit der Kontraktion der Kammermuskulatur. Die Ener-

gie ist höher (15 - 35 Joule) als die der Stimulationsimpulse, aber geringer als bei 

einer Schockabgabe (schmerzhaft). 
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4. Die Defibrillation: sofortige Schockabgabe (35 - 40 Joule) bei Detektion von Kam-

merflimmern (schmerzhaft).33 

Zur jeweiligen Funktionsabdeckung stehen zurzeit drei AICD-Systeme in Form von 

Einkammer-, Zweikammer- und Dreikammer-AICD´s zur Verfügung. Ein Einkammer-

AICD (VR-System), dessen Defibrillatorelektrode in den rechten Ventrikel platziert 

wird, kann eine antitachykarde Überstimulation, eine Kardioversion und eine Defibril-

lation auslösen. Bei einem Zweikammer-AICD (DR-System) liegt neben der Elektro-

de im rechten Ventrikel eine Sonde im rechten Atrium. Dieser Defibrillator vereint die 

gleichen Arbeitsmöglichkeiten wie die eines Einkammergerätes in sich, erfasst aber 

zusätzlich elektrische Impulse im Vorhof, hilft damit bei der Unterscheidung von 

Rhythmusstörungen und verfügt über Schrittmachereigenschaften.33 

 

 
Abbildung 4: Zweikammer AICD (schematisch)33 

 

Dreikammer-AICD`s (CRT-ICD, Biventrikuläres Defibrillatorsystem) können ebenfalls 

Schocks zur Unterbrechung von Tachyarrhythmien abgeben. Sie besitzen aber eine 

dritte Elektrode (Koronarsinuselektrode), die zusätzlich den linken Ventrikel stimuliert 

und vorwiegend der kardialen Resynchronisationstherapie (CRT) dient. Durch die 

biventrikuläre Stimulation kommt es zu einer Verbesserung der interventrikulären  

Asynchronie.33 
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Abbildung 5: Dreikammer AICD (schematisch)33 

 

Voraussetzung für eine einwandfreie Arbeitsweise der AICD-Systeme ist eine auf 

das Krankheitsprofil des Patienten angepasste Programmierung der Geräte. Hierfür 

stehen verschiedene Algorithmen der Detektion, Differenzierung und Therapie von 

Rhythmusstörungen mit bis zu 6 Erkennungszonen (Bradykardie-, Fibrillations-, Si-

nusrhythmuszone und 1-3 Tachykardiezonen) zur Verfügung. Parameter sind hierbei 

Elektrogrammsignale wie z. B. die Amplitude, Frequenz bzw. Frequenzstabilität, 

Flankensteilheit, QRS-Breite, sudden-onset, Verhältnis Vorhof- und Ventrikelsignale, 

Ort der Akzeleration usw. Eine exakte Programmierung sollte auch dazu dienen, 

mögliche inadäquate Schocks (Oversensing) oder ein Undersensing, d. h. eine feh-

lerhafte Nichterkennung ventrikulärer Arrythmien, zu vermeiden. Dafür ist es wichtig, 

mittels elektrophysiologischer Untersuchung, die Defibrillationsschwelle, als Energie, 

mit der Kammerflimmern noch terminiert wird, festzustellen. Die endgültig program-

mierte Energieabgabe sollte 10 Joule über der Defibrillationsschwelle liegen, um die 

Sicherheit einer ausreichenden Defibrillation zu gewährleisten. Die Lebensdauer 

heutiger AICD-Systeme liegt im Durchschnitt bei 4 bis 6 Jahren. Bei einer 3- bis 6-

monatigen Routine-Funktionskontrolle wird der Batteriestatus überprüft, die AICD-

Abfrage vorgenommen, die im Holter gespeicherten Elektrogramme analysiert und 

der Wahrnehmungstest vorgenommen.19, 33 

 

1.2.9.2.4 NBG-Schrittmacher-Code eines AICD 

 
Der NBG-Code, der den AICD-Modus charakterisiert, setzt sich aus fünf Buchstaben 

zusammen.  

1. Buchstabe: Stimulationsort, dabei steht A für Atrium, V für Ventrikel und D für Dual 

(sowohl Atrium, als auch Ventrikel).  
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2. Buchstabe: Detektionsort, hier steht wiederum A für Atrium, V für Ventrikel und D 

für Dual.  

3. Buchstabe: Betriebsart, hier bedeutet I „gehemmt“, d. h. die Abgabe des Impulses 

wird bei herzeigener Aktivität unterdrückt, T steht für „getriggert“, damit ist ge-

meint, dass ein im Atrium registriertes Signal zu einer Impulsabgabe im Ventrikel 

führt. D steht für „dual“ und ist eine Mischung aus gehemmter und getriggerter Be-

triebsart, nämlich R-Wellen inhibiert, T-Wellen getriggert auf Ventrikelebene, P-

Wellen inhibiert auf Vorhofebene. 

4. Buchstabe: Programmierbarkeit und Frequenzadaptation, ein P steht hier für 1 – 2 

programmierbare Funktionen, ein M für Multiprogrammierbarkeit und ein R für Fre-

quenzadaptation. 

5. Buchstabe: Antitachykardiefunktion, Programmierbarkeit von Stimulationsinterval-

len und der Anzahl von Stimulationsimpulsen. Dabei steht B für „brust“, S für 

„scanning“ (Stimulation mit progressivem Kopplungsintervall) und E für externe 

Triggerung.34 

 

1.2.9.2.5 Randomisierte Studien zur Implantation eines AICD bei einer DCM 

1.2.9.2.5.1  Studien zur Primärprophylaxe 
 
Zu den primärprophylaktischen Studien zählen:  

CAT (2002)3, 35, 36, AMIOVIRT (2003)37, DEFINITE (2004)27, 28, SCD-HeFT (2005)25, 

38 und COMPANION (2004)26, 39, 40.  

Bei CAT, AMIOVIRT und DEFINITE handelt es sich um randomisierte, prospektive 

und multizentrische Studien, die ausschließlich Patienten mit einer dilatativen Kardi-

omyopathie rekrutierten. SCD-HeFT und COMPANION schlossen sowohl Patienten 

mit einer dilatativen Karidomyopathie, als auch mit Herzerkrankungen anderer Ursa-

che ein.3, 25, 26, 27, 28, 35, 36, 37, 38, 39, 40 

Aus der CAT- und AMIOVIRT-Studie ließ sich kein signifikanter Überlebensvorteil für 

diejenigen Patienten ableiten, die aufgrund einer nicht ischämischen Kardiomyo-

pathie mit einem AICD therapiert wurden.3, 35, 36, 37 

Die DEFINITE-Studie zeigte eine Reduktion der arrhythmogenen Sterblichkeit bei 

AICD implantierten Patienten.12, 13, 27, 28 
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SCD-HeFT lieferte als kontrollierte Studie mit der statistischen Signifikanz ihrer Er-

gebnisse den Nachweis der Mortalitätsreduktion bei herzinsuffizienten Patienten mit  

einer AICD-Therapie.25, 26, 38, 41, 42, 43 

Nach der Evaluation der Studien CAT, AMIOVIRT und DEFINITE, empfehlen die ak-

tuellen Leitlinien zur Implantation von Defibrillatoren bei Patienten mit einer nicht        

ischämischen dilatativen Kardiomyopathie eine individuelle medizinische Abwägung 

für bzw. gegen eine AICD-Therapie.13 

Die COMPANION-Studie untersuchte primär den Einfluss einer kardialen Resynch-

ronisationstherapie auf herzinsuffiziente Patienten. Ein Teil der Studienteilnehmer 

erhielten zwar eine kardiale Resynchronisartionstherapie mit einer AICD-Funktion, 

jedoch konnten keine direkten Rückschlüsse auf einen Mortalitätseffekt des Defibril-

lators gezogen werden, da ein alleiniger AICD-Studienarm fehlte. Man kam aber zu 

dem Schluss, dass die Mortalitäts- und Hospitalisierungsraten aufgrund einer Herzin-

suffizienz durch eine alleinige kardiale Resynchronisationstherapie nicht signifikant, 

durch eine kardiale Resynchronisationstherapie mit AICD-Funktion signifikant ge-

senkt wurden.39, 40 

 

1.2.9.2.5.2  Studien zur Sekundärprophylaxe 
 
Zu den sekundärprophylaktischen Untersuchungen zählen die randomisierten Stu-

dien CASH (2000)24, AVID (1997)22, 23 und CIDS (2000).21 

Diese untersuchten, im Vergleich zu einer medikamentösen Antiarrhythmietherapie, 

die Evidenz für die AICD-Indikation bei anhaltenden, hämodynamisch wirksamen, 

ventrikulären Tachyarrhythmien.21, 22, 23, 24  

73% - 85% der Teilnehmer dieser Studien hatten vorwiegend eine koronare Herz-

krankheit, 10% - 15% litten an einer dilatativen Kardiomyopathie. Eine Metaanalyse 

der drei Studien ergab einen signifikanten Überlebensvorteil (p = 0,006, HR: 0,72) für 

AICD therapierte Patienten. Von einer AICD Implantation profitierten vor allem Pa-

tienten mit einer eingeschränkten linksventrikulären Funktion ≤ 35% (p = 0,011).21, 22, 

23, 24, 44 
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1.3 Fragestellung und Zielsetzung 
 
Die Leitlinie zur Implantation von automatischen implantierbaren Kardioverter De-

fibrillatoren empfiehlt die individuelle medizinische Abwägung eines primärpräventi-

ven AICD-Einsatzes bei Patienten mit einer dilatativen Kardiomyopathie. Aus den 

Ergebnissen der Studien, die ausschließlich Patienten mit einer dilatativen Kardio-

myopathie rekrutierten, ließ sich keine signifikante Mortalitätsreduktion für AICD the-

rapierte Patienten ableiten.3, 27, 28, 35, 36, 37  

Die Ergebnisse der sekundärpräventiven Studien für den Einsatz eines AICD spre-

chen für einen Überlebensvorteil bei Patienten mit einer Ejektionsfraktion von ≤ 35%. 

Allerdings lag der Anteil der Patienten mit einer dilatativen Kardiomyopahtie bei 10% 

– 15%.21, 22, 23, 24 

Ziel dieser Arbeit ist es ein homogenes Patientenkollektiv in Anlehnung an die aktuel-

le Studienlage zu beschreiben und zu analysieren. Das Kollektiv setzt sich aus Pati-

enten zusammen, die alle an einer dilatativen Kardiomyopathie erkrankt waren und 

primär- bzw. sekundärpräventiv mit einem AICD versorgt wurden. 

Folgende Kernfragen sollen dazu beantwortet werden: 

 

1. Hat der primärpräventive Einsatz eines AICD die Patienten vor einem möglichen 

plötzlichen Herztod bewahrt?  

2. Hatten die sekundärpräventiv therapierten Patienten jemals wieder eine Episode 

maligner Herzrhythmusstörungen und hat der AICD diese richtig erkannt und adä-

quat therapiert, so dass sich ein Überlebensvorteil für diese Patienten herleiten 

lässt? 

3. Liegt eine Konformität zu den Ergebnissen der aktuellen Studienlage vor, was den 

Einsatz und die Therapie mit einem AICD betrifft?    
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2 Methoden und Patienten 

2.1 Einschluss und Einschlusskriterien 

Zwischen Juli 1996 und Oktober 2009 wurden 215 männliche und weibliche Patien-

ten in einem Alter zwischen 15 und 86 Jahren eingeschlossen. Alle Patienten litten  

an einer dilatativen Kardiomyopathie und waren Träger eines AICD oder standen 

kurz vor einer AICD-Implantation. Der Implantationszeitraum erstreckte sich von April 

1996 bis August 2009.  

Als Studienzentren waren das Universitätsklinikum Regensburg, das Klinikum Lands-

hut, die Kreisklinik Altötting, das Klinikum Passau und das Klinikum Nürnberg 

beteiligt. Die Aufnahme der Patienten in die Studie erfolgte durch ein Informationsge-

spräch des Arztes. Wenn sich der Patient für die Teilnahme an der Studie entschie-

den hatte, unterschrieb er eine Einverständniserklärung. Das Ausschlusskriterium 

der Studie bestand in einer fehlenden Einverständniserklärung. 

2.2 Erhebung, Validierung und Dokumentation der Daten 

Mit Hilfe von zwei Case Report Forms, dem DEFI Rekrutierungsbogen und dem 

DEFI Nacherfassungsbogen (siehe Anhang 6.4.1 und 6.4.2) erfolgte die Doku-

mentation aller relevanten Patientendaten. Jedem einzelnen Studienteilnehmer wur-

de eine AICD-Nummer, den Teilnehmern der Universitätsklinik in Regensburg noch 

zusätzlich eine SAP-Nummer zugewiesen. Die beiden Case Report Forms wurden 

von einem Arzt (Frau Dr. med. Janina Winogradow und mir) ausgefüllt und der DEFI 

Rekrutierungsbogen wurde mit Orts- und Datumsangabe unterschrieben. Die für die 

Case Report Forms benötigten Patientendaten konnten für die Regensburger Patien-

ten über das klinikinterne Computersystem SAP ausgedruckt oder von der Studien-

zentrale im Archiv angefordert werden. Die Datenbeschaffung aus den anderen Zent-

ren erfolgte zum einen vor Ort persönlich durch Frau Dr. med. Winogradow und zum 

anderen in schriftlicher Form über die Studienzentrale. Zur Phänotypisierung der Pa-

tienten wurden der AICD-Arztbrief, der Anamnesebogen, der Herzkatheterbefund, 

der EKG-Befund, der Echokardiographie-Befund und die Medikation jeweils zum 

Zeitpunkt kurz vor der AICD-Erstimplantation benötigt. Zusätzlich wurden sämtliche 

vorhandene AICD-Kontrolluntersuchungen seit der Erstimplantation ausgewertet.  

Die ausgefüllten DEFI Rekrutierungsbogen und DEFI Nacherfassungsbogen wurden 

zusammen mit allen Patientenbefunden und einem Laufzetteldeckblatt (siehe An-
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hang 6.4.3) für jeden einzelnen Studienteilnehmer abgeheftet und von Frau Dr. med. 

Winogradow kontrolliert und gegebenenfalls vervollständigt.  

Alle erhobenen und in den Case Report Forms dokumentierten Daten wurden von 

den Studenten der Studienzentrale in die dafür vorgesehene Access-Datenbank auf-

genommen.   

Die Patienten wurden nach Indikation ihrer AICD-Implantation in eine primärpräventi-

ve oder sekundärpräventive Gruppe eingeteilt. Die Einteilungskriterien sind in Tabelle 

4 zusammengestellt.  

Tabelle 4: Kriterien der primär- bzw. sekundärpräventiven Indikation 

 
Primärpräventive Indikation 
 
• DCM 
• Non sustained VT  

             (Dauer < 30 Sekunden) 
• EF < 35% 

  
Sekundärpräventive Indikation 
 

• DCM 
• Sustained VT ( Dauer > 30 Sekunden) 
• Kammerflimmern 
• Kammerflattern 
• Asystolie 
• Z. n. Reanimation, Defibrillation 
• Auslösung von hämodynamisch nicht 

tolerierbaren VT´s in der EPU 
 

 

2.3 Follow-Up der AICD Patienten 

Das Follow-Up wurde durch die Dokumentation der Therapien von Episoden in den 

durchgeführten AICD-Kontrollen erfasst. Hierzu übertrug man die Befunde aller vor-

handener AICD-Kontrollen jedes Patienten in den DEFI Rekrutierungsbogen (siehe 

Anhang 6.4.1, Seite 3). Im Vordergrund der Erfassung standen die vom AICD regist-

rierten Episoden (AT, AF, VT, VF, Mode-Switch) und die episodenbezogene Beurtei-

lung der AICD-Reaktion (keine, adäquat, inadäquat). Die zur Verfügung stehenden 

AICD-Kontrollen stammten aus den Untersuchungszeiträumen zwischen April 1998 

und November 2010. 

Mode-Switch ist eine Sicherheitsfunktion bei Herzschrittmachern. Sie kann verhin-

dern, dass der Herzventrikel den zu schnellen Herzschlag aus dem Atrium über-

nimmt. Ist Mode-Switch aktiviert, nimmt der AICD die Frequenz im Atrium zwar wahr, 

er synchronisiert die Stimulation im Ventrikel jedoch nicht auf diese wahrgenommene 

Frequenz. Der Ventrikel wird stattdessen mit einer eigenen Grundfrequenz stimuliert. 

Mode-Switch endet, sobald auch die Herzrhythmusstörung im Atrium beendet ist.34 
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Unter einer adäquaten AICD-Reaktion versteht man, dass das Gerät die HRST rich-

tig erkannt und therapiert hat. Eine inadäquate AICD Reaktion bedeutet, dass der 

AICD eine harmlose HRST (z. B. VHF) als gefährliche HRST eingestuft und eine 

Therapie abgegeben hat. 

2.4 Klassifikationen und Gradierung der linksventrikulären (LV) Funktion  

Im Ergebnisteil werden Daten zur Gewichtsbeurteilung durch die BMI-Einteilung, die 

Daten zur Herzinsuffizienz und Angina pectoris mit Hilfe der NYHA- und CCS-

Klassifikation, sowie der Gradeinteilung der EF Reduktion dargestellt. 

Die BMI-Werte (in kg/m2) werden geschlechtsabhängig folgendermaßen interpre-

tiert:45 

 

Tabelle 5: Klassifikation nach BMI45 

 
      Männer  Frauen 

 
Untergewicht     < 20   < 19 
Normalgewicht    20 - 25  19 – 24 
Übergewicht     25 – 30  24 – 30 
Adipositas     30 – 40  30 – 40 
Massive Adipositas    > 40   > 40 

 

 
Ein idealer BMI ist außerdem altersabhängig.45  

Tabelle 6: Altersabhängige Klassifikation des BMI45 

 
  Alter (in Jahren)   BMI (in kg/m2)  

 
     19 – 24       19 – 24 
     25 – 34       20 – 25 
     35 – 44       21 – 26 
     45 – 54       22 – 27 
     55 – 64       23 – 28 
     > 64       24 – 29 

 

Mit Hilfe der CCS-Klassifikation (I – IV) kann der Schweregrad einer, regelmäßig 

auslösbaren stabilen Angina pectoris, die gut auf Nitrate anspricht, definiert werden 

(Tabelle 7).46 
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Tabelle 7: CCS-Klassifikation46 

 
Klasse I: Symptomatik nur bei schwerer körperlicher Belastung 
 
Klasse II: Geringe Beschwerden bei normaler körperlicher Belastung 
 
Klasse III: Erhebliche Beschwerden bei normaler körperlicher Aktivität 
 
Klasse IV:  Beschwerden bei bereits geringer Belastung und/oder in Ruhe 
 

 

Die NYHA-Klassifikation beschreibt die Schwere einer Herzinsuffizienz in vier Sta-

dien.18 

Tabelle 8: NYHA-Klassifikation18 

 
NHYA I: Keine Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Vollständiges 

Fehlen von Symptomen oder Beschwerden bei Belastung. Diagnos-
tizierte Herzkrankheit 

 
NYHA II:  Leichte Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Beschwerde-

freiheit in Ruhe und bei leichter Anstrengung, Auftreten von Sym-
ptomen bei stärkerer Belastung 

 
NYHA III: Starke Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Beschwerde-

freiheit in Ruhe, Auftreten von Symptomen bereits bei leichter Belas-
tung 

 
NYHA IV: Dauerhafte Symptomatik, auch in Ruhe 
 

 
 

Eine Beurteilung der Pumpfunktion des Herzens kann durch die Höhe der links-

ventrikulären Ejektionsfraktion gemacht werden (Tabelle 9).47  
 

Tabelle 9: Gradierung der LV-Ejektionsfraktion47 

 
Ejektionsfraktion              Einschränkung 

 
≥ 55%                                 keine                                                              

54 – 45%                            gering-gradig                                                           

44 – 36%                            mittel-gradig                                                         

35 – 30%                            höher-gradig                                                            

< 30%                                 hoch-gradig                                                        
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2.5 Statistische Analysen 

Die Auswertung der Daten erfolgte deskriptiv im Hinblick auf das primärpräventive 

und sekundärpräventive Kollektiv. In den Tabellen und Graphiken wurden die Ergeb-

nisse der beiden Kategorien gegenübergestellt. 

Zur Darstellung der Daten wurden je nach Datentyp Kreuztabellen, der Mittelwert,  

das Minimum und das Maximum berechnet. 

Für kategoriale Variablen wurden Kreuztabellen verwendet, für stetige Größen ka-

men der Mittelwert, das Minimum und das Maximum und der t-Test für den Mittel-

wertsvergleich zum Einsatz. 

Die graphische Darstellung der kategorialen Variablen erfolgte mit Hilfe von Balken-

diagrammen, die Graphiken der stetigen Variablen entstanden durch Boxplots. 

Die Analysen wurden mit R Version 2.13.0 und Excel 2010 durchgeführt. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Primärpräventive und sekundärpräventive Indikation 

3.1.1 Allgemeine Patientenübersicht 

Die Gesamtzahl der Patienten, die an einer DCM litten und mit einem AICD thera-

piert wurden, lag bei 215. 133 Patienten (61,9%) wurde primärpräventiv, 82 Patien-

ten (38,1%) sekundärpräventiv ein AICD implantiert. 

Die 215 Patienten verteilten sich wie folgt auf die einzelnen Studienzentren:  

 

Tabelle 10: Übersicht beteiligter Studienzentren 

 
Studienzentrum 

 
Regensburg 

 
Landshut 

 
Altötting 

 
Passau 

 
Nürnberg 

primärpräventiv 109 2 2 4 16 
sekundärpräventiv 59 1 2 7 13 
gesamt 168 3 4 11 29 
  
 

 
    Abbildung 6: Übersicht beteiligter Studienzentren 
 
 
 
 

3.1.2 Beschreibung der AICD-Modelle und -Modi 

Es standen drei AICD-Modelle für die Implantation zur Verfügung. Tabelle 11 und 

Abbildung 7 zeigen eine Übersicht der implantierten AICD-Modelle. 53% aller Patien-

ten erhielten einen Einkammer-AICD, 24,7% einen Zweikammer-AICD und 21% ei-

nen Dreikammer-AICD. Bei 1,3% war das AICD-Modell unbekannt. 
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Tabelle 11: Übersicht AICD-Modelle 

AICD-Modell Einkammer Zweikammer Dreikammer 
primärpräventiv 62 34 34 
sekundärpräventiv 52 19 11 
gesamt 114 53 45 
  
 

 
   Abbildung 7: Übersicht AICD-Modelle 
 
 
 
Die Tabelle 12 und die Abbildung 8 geben den bei der letzten AICD-Kontrolle vor-

herrschenden AICD-Modus wieder. Die meisten AICD´s wurden im Modus VVI pro-

grammiert. Unter „anderer“ AICD-Modus fielen die Modi AAIR-DDR, AAIsafeR, DDD-

BIV, DDDIR, DDDR, DDI, DDIR, DDIR-BIV, RV-DDD, VVIR, VVIR-BIV. 

Bei 6 AICD-Trägern war der aktuelle Modus unbekannt.  

 
Tabelle 12: Übersicht AICD-Modus 

AICD-Modus AAI VVI DDD anderer 
primärpräventiv 0 62 43 25 
sekundärpräventiv 1 45 18 15 
gesamt 1 107 61 40 
     
 



 

 

29 

 
   Abbildung 8: Übersicht AICD-Modus 

 

Mehr als die Hälfte der Patienten (54%) trugen bei der letzten Kontrolle einen AICD 

des Herstellers Guidant. 27,4% der AICD´s stammten von Medtronic. Die Ge-

samtverteilung aller AICD Hersteller ist in Tabelle 13 zusammenfasst.   

Tabelle 13: Übersicht AICD Hersteller 

Hersteller primärpräventiv sekundärpräventiv gesamt 
Biotronic 7 2 9 
Boston 1 2 3 
Boston Scientific 16 2 18 
Boston Teligen 0 2 2 
Contak Renewal 1 0 1 
Guidant 66 50 116 
Medtronic 37 22 59 
Sorin 3 0 3 
St. Jude Medical 2 2 4 
 
 

3.1.3 Anthropometrie  

Im Folgenden werden die Parameter Geschlecht, Alter zum Einschlusszeitpunkt und 

der Body Mass Index zum Einschlusszeitpunkt beschrieben.  

Das Gesamtkollektiv bestand zu 73,5% aus Männern und 26,5% aus Frauen. Die 

primärpräventive Gruppe setzte sich aus 75,2% Männern und 24,8% Frauen zu-

sammen. In der sekundärpräventiven Gruppe lag der Anteil an Männern bei 70,7% 

und der an Frauen bei 29,3% (Tabelle 14, Abbildung 9). 
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Tabelle 14: Übersicht Geschlechterverteilung 

Geschlecht Männer Frauen 
primärpräventiv 100 33 
sekundärpräventiv 58 24 
gesamt 158 57 
      

 
     Abbildung 9: Übersicht Geschlechterverteilung 

 
Zum Zeitpunkt der Rekrutierung lag das Alter der Patienten zwischen 15 – 86 Jah-

ren. Dies ergab einen Mittelwert von 60,6 Jahren (Abbildung 10). 

 
    Abbildung 10: Altersverteilung 
 
 
Wie Abbildung 11 zeigt, lag die Altersverteilung in der primärpräventiven Gruppe bei 

20 – 86 Jahren (Mittelwert = 60,9 Jahre), in der sekundärpräventiven Gruppe bei 15 

– 81 Jahren (Mittelwert = 60,0 Jahre). 
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   Abbildung 11: Altersverteilung in Abhängigkeit von der Präventionsart 

 
 
Die geschlechtsspezifische Altersverteilung zeigt die Abbildung 12 mit einem Mittel-

wert von 60,5 Jahren (20 – 83 Jahre) bei männlichen und 60,7 Jahren (15 - 86 Jahre)  

bei weiblichen Patienten. 

       
 

 
   Abbildung 12: Geschlechterabhängige Altersverteilung 

 
Der Body Mass Index für die Beurteilung von Untergewicht, Normalgewicht, Überge-

wicht, Adipositas und massiver Adipositas lag in der primärpräventiven Patienten-

gruppe im Mittel bei 28,27  kg/m2 (16,60 – 43,77 kg/m2) und in der sekundärpräventi-

ven Patientengruppe bei 26,59 kg/m2 (16,73 – 45,71 kg/m2). Insgesamt ergab sich 

ein Mittelwert von 27,67 kg/m2  (Tabelle 15, Abbildung 13).  
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Tabelle 15: Übersicht Body Mass Index (in kg/m2)  

BMI Minimum Maximum Mittelwert 
primärpräventiv 16.60 43.77 28.27 
sekundärpräventiv 16.73 45.71 26.59 
gesamt 16.60 45.71 27.67 
     

 

 
   Abbildung 13: Übersicht Body Mass Index 

 

Das Gesamtpatientenkollektiv lag im Mittel im Bereich des Übergewichtes. Tabelle 

16 gibt eine Übersicht zur geschlechtsabhängigen Beurteilung des BMI. Der größte 

Anteil der weiblichen Patienten lag im Bereich des Übergewichtes, während die 

meisten männlichen Patienten im Bereich zwischen Normalgewicht, Übergewicht und 

Adipositas lagen. 

 

Tabelle 16: Geschlechtsabhängige Beurteilung des Body Mass Indexes 

 Männer Frauen gesamt 
 primär-

präventiv 
sekundär-
präventiv 

primär-
präventiv 

sekundär-
präventiv 

 

Untergewicht 2 1 1 0 4 
Normalgewicht 25 24 9 5 63 
Übergewicht 33 16 16 9 74 
Adipositas 32 13 5 8 58 
massive Adipositas 2 0 0 0 2 
nicht bekannt 6 4 2 2 14 
gesamt 100 58 33 24 215 
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Ein idealer BMI ist altersabhängig. In Anlehnung an die Tabelle 6 (im Abschnitt 2.4) 

ergibt sich für das Patientenkollektiv die Tabelle 17. 

Tabelle 17: Altersabhängige Beurteilung des Body Mass Indexes 

 
Alter 

 
Untergewicht 

 
Normalgewicht 

 
Übergewicht 

 
nicht bekannt 

ge-
samt 

 primär-
präventiv 

sekundär-
präventiv 

primär-
präventiv 

sekundär-
präventiv 

primär-
präventiv 

sekundär-
präventiv 

primär-
präventiv 

sekundär-
präventiv 

 

19 - 24 0 0 0 0 2 1 0 0 3 
25 - 34 0 1 0 0 3 3 0 0 7 
35 - 44 0 1 0 0 7 3 0 2 13 
45 - 54 2 1 13 5 11 5 1 1 39 
55 - 64 5 4 14 10 13 6 2 1 55 
> 64 7 11 24 18 24 7 5 2 98 
ge-
samt 

14 18 51 33 60 25 8 6 215 

 

Primärpräventive Gruppe: 

10,6% der Patienten mit Untergewicht 

38,3% der Patienten mit Normalgewicht 

45,1% der Patienten mit Übergewicht 

6,0% der Patienten mit unbekanntem Gewicht 

 

Sekundärpräventive Gruppe: 

22,0% der Patienten mit Untergewicht 

40,2% der Patienten mit Normalgewicht 

30,5% der Patienten mit Übergewicht 

7,3% der Patienten mit unbekanntem Gewicht 

 

 

3.1.4 Indikation und Index-Event 

Es werden die Parameter der Tabelle 18 betrachtet, die eine Indikation bzw. das In-

dex Event für die primärpräventive bzw. sekundärpräventive Implantation des AICD 

darstellten. 
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Tabelle 18: Primär- bzw. sekundärpräventive Indikationsübersicht 

 
Primärpräventiv 

Indikation 
 

• EF < 35% 
• Nicht anhaltende VT 
     (Dauer < 30 Sekunden) 

 

  
Sekundärpräventiv 

Index Event 
 

• Anhaltende VT (Dauer > 30 Sekunden) 
• Kammerflimmern 
• Kammerflattern 
• Asystolie 
• Z. n. Reanimation, Defibrillation 
• Auslösung von hämodynamisch nicht 

tolerierbaren VT´s in der EPU 
 

 
Bei 175 von 215 Patienten bestand eine, in der Herzechokardiographie oder in der 

Linksherzkatheteruntersuchung nachgewiesene Reduktion der linksventrikulären  

Ejektionsfraktion von unter 35%. Dies entspricht einem Anteil von 81,4% am Ge-

samtkollektiv. In der primärpräventiven Gruppe lag der Anteil der Patienten mit einer 

EF < 35% bei 89,5%, im sekundärpräventiven Kollektiv bei 68,3%. Dies bedeutet, 

dass in beiden Kollektiven weit über die Hälfte der Patienten an einer Reduktion der 

Ejektionsfraktion von unter 35% litten (Tabelle 19, Abbildung 14).  

 
Tabelle 19: Übersicht Ejektionsfraktion (EF) 

 EF < 35% gesamt 
 ja nein  
primärpräventiv 119 14 133 
sekundärpräventiv 56 26 82 
gesamt 175 40 215 
      
 

 
   Abbildung 14: Übersicht Ejektionsfraktion (EF) 
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Nicht anhaltende ventrikuläre Tachykardien traten vor der AICD-Implantation bei 

43,3% der Patienten des Gesamtkollektivs auf. Der Anteil der Patienten mit nicht 

anhaltenden ventrikulären Tachykardien im primärpräventiven Kollektiv lag bei 

63,9%, in der sekundärpräventiven Gruppe bei 9,8% (Tabelle 20, Abbildung 15). 

 

Tabelle 20: Übersicht aufgetretener nicht anhaltender ventrikulärer  

Tachykardien (non sustained VT´s) 

 ns VT gesamt 
 ja nein  
primärpräventiv 85 48 133 
sekundärpräventiv 8 74 82 
gesamt 93 122 215 
      
 

 
Abbildung 15: Übersicht aufgetretener nicht anhaltender ventrikulärer Tachykardien (non sustained 
VT´s)  

    
Anhaltende ventrikuläre Tachykardien ereigneten sich als Index Event bei 42 von 82 

Patienten vor der sekundärpräventiven AICD-Implantation. Dies ergab einen Anteil 

von 19,5% am Gesamtkollektiv und einen Anteil von 51,2% am sekundärpräventiven 

Kollektiv (Tabelle 21, Abbildung 16). 

 
Tabelle 21: Übersicht Auftreten anhaltender ventrikulärer Tachykardien 

Anhaltende VT ja nein gesamt 
primärpräventiv 0 133 133 
sekundärpräventiv 42 40 82 
gesamt 42 173 215 
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   Abbildung 16: Übersicht Auftreten anhaltender ventrikulärer Tachykardien 

 

 

Tabelle 22 und Abbildung 17 zeigen, ob die bei 42 Patienten des sekundärpräventi-

ven Kollektivs aufgetretenen anhaltenden ventrikulären Tachykardien hämodyna-

misch tolerierbar oder nicht tolerierbar waren. Bei 11,9% der Patienten lag eine hä-

modynamische Tolerierbarkeit vor. Bei 78,6% der Patienten kam es aufgrund der 

anhaltenden ventrikulären Tachykardien zu hämodynamischen Symptomen wie z. B. 

einer Synkope. Keine Angaben über eine hämodynamische Tolerierbarkeit lagen bei 

9,5% der Patienten vor. 

 

Tabelle 22: Übersicht von hämodynamischer Tolerierbarkeit bei anhaltenden ventrikulären 
Tachykardien 

Anhaltende VT tolerierbar nicht tolerierbar nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 0 0 0 0 
sekundärpräventiv 5 33 4 42 
gesamt 5 33 4 42 
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Abbildung 17: Übersicht von hämodynamischer Tolerierbarkeit bei anhaltenden ventrikulären    
Tachykardien 

 

Bei einem einzigen Patienten des Gesamtkollektivs (= 0,47%) trat vor der sekundär-

präventiven Implantation eines AICD als Index-Ereignis ein Kammerflattern auf. Dies 

ergab einen Anteil von 1,2% am sekundärpräventiven Kollektiv (Tabelle 23, Abbil-

dung 18). 

 
Tabelle 23: Übersicht Kammerflattern 

 Kammerflattern gesamt 
 ja nein  
primärpräventiv 0 133 133 
sekundärpräventiv 1 81 82 
gesamt 1 214 215 
 

 
   Abbildung 18: Übersicht Kammerflattern 
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Von den 82 Patienten in der sekundärpräventiven Gruppe ereignete sich bei 40 vor 

der AICD-Therapie ein Kammerflimmern. Dies ergab einen Anteil von 18,6% am Ge-

samtkollektiv und einen Anteil von 48,8% am sekundärpräventiven Kollektiv (Tabelle 

24, Abbildung 19). 

 

Tabelle 24: Übersicht Kammerflimmern 

 Kammerflimmern gesamt 
 ja nein  

primärpräventiv 0 133 133 
sekundärpräventiv 40 42 82 
gesamt 40 175 215 
      
 
 

 
   Abbildung 19: Übersicht Kammerflimmern 

 

 
Ein Asystolie-Ereignis fand bei 6 Patienten (= 2,8% des Gesamtkollektivs und 7,3% 

des sekundärpräventiven Kollektivs) vor der sekundärpräventiven AICD-Therapie 

statt (Tabelle 25, Abbildung 20)  
 

Tabelle 25: Übersicht Asystolie 

 Asystolie gesamt 
 ja nein  
primärpräventiv 0 133 133 
sekundärpräventiv 6 76 82 
gesamt 6 209 215 
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   Abbildung 20: Übersicht Asystolie 

 

 
Die Tabellen 26 und 27 und die Abbildungen 21 und 22 zeigen die Anzahl der Pati-

enten, bei denen vor der AICD-Implantation eine kardiopulmonale Reanimation und 

Defibrillation stattgefunden hat. Bei 37,8% der später sekundärpräventiv therapierten 

Patienten ereignete sich ein Reanimationsereignis, bei 53,7% ein Defibrillations-

ereignis. Bezogen auf das Gesamtkollektiv bedeutet dies einen Reanimationsanteil 

von 14,4% und einen Defibrillationsanteil von 20,5%. 

 

Tabelle 26: Übersicht kardiopulmonale Reanimation 

Reanimation ja nein gesamt 
primärpräventiv 0 133 133 
sekundärpräventiv 31 51 82 
gesamt 31 184 215 
       

 
   Abbildung 21: Übersicht kardiopulmonale Reanimation 
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Tabelle 27: Übersicht Defibrillation 

Defibrillation ja nein gesamt 
primärpräventiv 0 133 133 
sekundärpräventiv 44 38 82 
gesamt 44 171 215 
       
 
 
 

 
   Abbildung 22: Übersicht Defibrillation 

 
 
 
Wie Tabelle 28 und Abbildung 23 zeigen, wurde bei 34,9% des gesamten Patienten-

kollektivs vor der AICD-Implantation eine EPU durchgeführt. Davon konnte bei 44% 

eine ventrikuläre Tachykardie induziert werden. 

Im primärpräventiven Kollektiv wurde bei 30,8% der Patienten eine EPU durchge-

führt. Hier kam es bei 31,7% der Patienten zur Auslösung einer ventrikulären Tachy-

kardie, die bei 76,9% der Patienten hämodynamisch tolerierbar, bei keinem der Pati-

enten hämodynamisch nicht tolerierbar und bei 23,1% der Patienten nicht näher de-

finiert war.  

In der sekundärpräventiven Gruppe wurde bei 53,7% der Patienten eine EPU durch-

geführt. Es konnte bei 58,2% der Patienten eine ventrikuläre Tachykardie ausgelöst 

werden, die bei 15,0% der Patienten hämodynamsich tolerierbar, bei 70,0% der Pati-

enten hämodynamisch nicht tolerierbar und bei 15,0% der Patienten nicht näher de-

finiert war (Tabelle 29,  Abbildung 24 ). 
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Tabelle 28: Übersicht von in der EPU induzierten ventrikulären Tachykardien 

 induzierbare VT gesamt 
 ja nein EPU nicht 

durchgeführt 
 

primärpräventiv 13 28 92 133 
sekundärpräventiv 20 14 48 82 
gesamt 33 42 140 215 
   
 
 
 

 
Abbildung 23: Übersicht der in der EPU induzierten ventrikulären Tachykardien 

 
  
Tabelle 29: Übersicht der hämodynamisch tolerierbaren oder nicht tolerierbaren ventrikulären 
Tachykardien, die in der EPU ausgelöst wurden 

VT tolerierbar nicht tolerierbar  nicht bekannt gesamt 

primärpräventiv 10 0 3 13 
sekundärpräventiv 3 14 3 20 
gesamt 13 14 6 33 
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Abbildung 24: Übersicht der hämodynamisch tolerierbaren oder nicht tolerierbaren ventrikulären        
Tachykardien, die in der EPU ausgelöst wurden 

 

3.1.5 Kardiale Symptomatik 

Es werden die, vor der AICD Implantation ermittelten, Parameter NYHA-klassifizierte 

Herzinsuffizienz, CCS-klassifizierte Angina pectoris, Synkope und subjektives Herz-

rasen beschrieben. 

 
Tabelle 30 und Abbildung 25 zeigen die Kollektivzusammensetzung im Hinblick auf 

eine Herzinsuffizienz. 88,4% aller Patienten litten an einer Herzinsuffizienz. Bei 5,1% 

bestand keine Herzinsuffizienz, bei 6,5% gab es keine Angaben über eine Herzinsuf-

fizienz. Der Anteil herzinsuffizienter Patienten lag in der primärpräventiven Gruppe 

bei 94,7%, der Anteil in der sekundärpräventiven Gruppe bei 78,0%. 

 

Tabelle 30: Übersicht Herzinsuffizienz 

Herzinsuffizienz ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 126 1 6 133 
sekundärpräventiv 64 10 8 82 
gesamt 190 11 14 215 
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   Abbildung 25: Übersicht Herzinsuffizienz 

 

Wie in Tabelle 31 und Abbildung 26 dargestellt, litten bezogen auf die NYHA- 

Klassifikation in der primärpräventiven Gruppe 6,4% der Patienten an einer 

Herzinsuffizienz im Stadium I, 32,5% an Stadium II, 48,4% an Stadium III und 12,7% 

an Stadium IV. In der sekundärpräventiven Gruppe waren 10,9% der Patienten an 

einer Herzinsuffizienz im Stadium I, 34,4% im Stadium II, 37,5% im Stadium III und 

17,2% im Stadium IV erkrankt. Das bedeutet, dass die Patienten sowohl in der 

primärpräventiven, als auch in der sekundärpräventiven Gruppe mehrheitlich an 

einer Herzinsuffizienz im Stadium III litten. Im Gesamtkollektiv lag der Anteil am 

NYHA-Stadium III bei 44,7%. 

 

Tabelle 31: Übersicht NYHA-Klassifikation bei vorhandener Herzinsuffizienz 

NYHA-Klassifikation I II III IV gesamt 
primärpräventiv 8 41 61 16 126 
sekundärpräventiv 7 22 24 11 64 
gesamt 15 63 85 27 190 
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   Abbildung 26: Übersicht NHYA-Klassifikation bei vorhandener Herzinsuffizienz 

 

15,8% aller 215 Patienten zeigten vor der AICD Implantation die Symptomatik einer 

Angina pectoris. 70,2% litten an keiner Angina pectoris. Im primärpräventiven Patien-

tenkollektiv lag der Anteil der Patienten mit einer Angina pectoris bei 15,0%, im se-

kundärpräventiven Kollektiv bei 17,0%. Die meisten Patienten (70,2%) des Gesamt-

kollektivs litten an keiner Angina pectoris (Tabelle 32, Abbildung 27). 

 

Tabelle 32: Übersicht Angina pectoris 

 
 
 
 
  

 
 
 

 
   Abbildung 27: Übersicht Angina pectoris 

Angina pectoris ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 20 97 16 133 
sekundärpräventiv 14 54 14 82 
gesamt 34 151 30 215 
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Unter Berücksichtigung der CCS-Klassifikation waren in der primärpräventiven Grup-

pe 30,0% der Patienten an einer Angina pectoris der Klasse I, 25,0% an Klasse II, 

5,0% an Klasse III und 40,0% an Klasse IV erkrankt. In der sekundärpräventiven 

Gruppe lag der Anteil einer Angina pectoris Klasse I bei 7,1%, einer Klasse II bei 

21,5%, einer Klasse III bei 7,1% und einer Klasse IV bei 64,3%. 

In beiden Gruppen waren die Patienten mehrheitlich von einer Angina pectoris der 

Klasse IV betroffen, im Gesamtkollektiv waren 50,0% betroffen (Tabelle 33, Abbil-

dung 28). 

 

Tabelle 33: CCS-Klassifikation bei vorhandener Angina pectoris 

CCS-Klassifikation Klasse I Klasse II Klasse III Klasse IV gesamt 
primärpräventiv 6 5 1 8 20 
sekundärpräventiv 1 3 1 9 14 
gesamt 7 8 2 17 34 
 
 
 
 
 

 
   Abbildung 28: CCS-Klassifikation bei vorhandener Angina pectoris 

 

 
Vor der AICD-Implantation erlitten 74 von 215 Patienten eine Synkope (34,4%). Der 

Anteil der synkopierten Patienten in der primärpräventiven Gruppe lag bei 20.3%,  

der Anteil in der sekundärpräventiven Gruppe bei 57,3%. Das bedeutet, dass an-

teilsmäßig in der sekundärpräventiven Gruppe mehr Patienten eine Synkope erlitten, 

als in der primärpräventiven Gruppe (Tabelle 34, Abbildung 29). 
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Tabelle 34: Übersicht Synkope 

Synkope ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 27 97 9 133 
sekundärpräventiv 47 29 6 82 
gesamt 74 126 15 215 
  
 

 
   Abbildung 29: Übersicht Synkope 

 

 
23 von 215 Patienten (10,7%) verspürten vor der AICD-Therapie ein subjektives 

Herzrasen. Im primärpräventiven Kollektiv lag der Anteil bei 9,8%, im sekundärprä-

ventiven Kollektiv bei 12,2%. Dem nach verspürten in den beiden Kollektiven an-

teilsmäßig etwa gleich viele Patienten vor der AICD-Implantation ein subjektives 

Herzrasen (Tabelle 35, Abbildung 30). 

 
Tabelle 35: Übersicht Herzrasen 

Herzrasen ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 13 91 29 133 
sekundärpräventiv 10 42 30 82 
gesamt 23 133 59 215 
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Abbildung 30: Übersicht Herzrasen 

 
 

3.1.6 Risikofaktoren 
 
Der kardiale Risikostatus der Patienten wird unter folgenden Gesichtspunkten analy-

siert: 

Hypertonie, KHK, Diabetes mellitus Typ II, Nikotinabusus, Hyperlipidämie, familiäre 

KHK, familiärer plötzlicher Herztod, familiäre Kardiomyopathie, Vorhofflimmern, Ex-

trasystolen. 

Eine Hypertonie war bei 127 von 215 Patienten (59,1%) bekannt. 62,4% der Patien-

ten im primärpräventiven Kollektiv und 53,7% der Patienten im sekundärpräventiven 

Kollektiv waren von einer Hypertonie betroffen. Das bedeutet, dass in beiden Kollek-

tiven mehr als die Hälfte der Patienten an einem Bluthochdruck litten (Tabelle 36, 

Abbildung 31). 

 

 
Tabelle 36: Übersicht Hypertonie 

Hypertonie ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 83 42 8 133 
sekundärpräventiv 44 37 1 82 
gesamt 127 79 9 215 
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   Abbildung 31: Übersicht Hypertonie 

 
 
Wie in Tabelle 37 und Abbildung 32 dargestellt, waren 25 Patienten des Gesamtkol-

lektivs neben der DCM noch an einer KHK erkrankt. Dies ergab einen Anteil von 

11,6% am Gesamtkollektiv. In der primärkollektiven Gruppe waren 14,3% der Patien-

ten, in der sekundärpräventiven Gruppe 7,3% von einer KHK betroffen. 

 
Tabelle 37: Übersicht Koronare Herzkrankheit 

KHK ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 19 87 27 133 
sekundärpräventiv 6 67 9 82 
gesamt 25 154 36 215 
  
 
  

 
   Abbildung 32: Übersicht koronare Herzkrankheit 
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An einem Diabetes mellitus Typ II litten 34,6% der primärpräventiv therapierten Pati-

enten, hiervon waren 34,0% insulinpflichtig. 15,8% der sekundärpräventiv therapier-

ten Patienten waren an einem Diabetes mellitus Typ II erkrankt, davon bestand bei 

41,7% eine Insulinpflichtigkeit. Im Gesamtkollektiv lag der Anteil an Typ II Diabetikern 

bei 27,4% mit einem Insulin-Therapieanteil von 35,6% (Tabelle 38 und 39, Abbildung 

33 und 34). 

 
Tabelle 38: Übersicht Diabetes mellitus Typ II 

Diabetes mellitus II ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 46 86 1 133 
sekundärpräventiv 13 69 0 82 
gesamt 59 155 1 215 
   
 
 

 
   Abbildung 33: Übersicht Diabetes mellitus Typ II 

 
 

Tabelle 39: Übersicht Insulinpflichtigkeit bei Diabetes mellitus Typ II 

Insulinpflichtigkeit ja nein gesamt 
primärpräventiv 16 31 47 
sekundärpräventiv 5 7 12 
gesamt 21 38 59 
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   Abbildung 34: Übersicht Insulinpflichtigkeit des Diabetes mellitus Typ II 

 
Zum Einschlusszeitpunkt rauchten insgesamt 13,0% der 215 Patienten. Das primär-

präventive Kollektiv bestand zu 14,3% aus aktuellen Rauchern, das sekundärpräven-

tive Kollektiv zu 11,0% (Tabelle 40, Abbildung 35). 

 
Tabelle 40: Übersicht aktueller Zigarettenkonsum 

Zig. aktuell ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 19 65 49 133 
sekundärpräventiv 9 43 30 82 
gesamt 28 108 79 215 
 
 
   

 
   Abbildung 35: Übersicht aktueller Zigarettenkonsum 
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Jemals geraucht haben 37,7% aller Patienten. Im primärpräventiven Kollektiv lag der 

Anteil bei 40,6%, im sekundärpräventiven Kollektiv bei 32,9% (Tabelle 41, Abbildung 

36).  

 
Tabelle 41: Übersicht von jemals stattgefundenem Zigarettenkonsum 

Zig. jemals ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 54 31 48 133 
sekundärpräventiv 27 24 31 82 
gesamt 81 55 79 215 
  
 
 
 

 
   Abbildung 36: Übersicht von  jemals stattgefundenem Zigarettenkonsum 

 
 
Eine Hyperlipidämie bestand bei 91 von 215 Patienten (42,3%). 45,1% der primär-

präventiv therapierten Patienten und 37,8% der sekundärpräventiv therapierten Pati-

enten waren betroffen (Tabelle 42, Abbildung 37). 

 
Tabelle 42: Übersicht Hyperlipidämie 

Hyperlipidämie ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 60 70 3 133 
sekundärpräventiv 31 49 2 82 
gesamt 91 119 5 215 
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   Abbildung 37: Übersicht Hyperlipidämie 

 

 
Die Auswertung der Familienanamnese ergab eine familiäre KHK bei 15,8%, einen 

familiären plötzlichen Herztod bei 1,9% und eine familiäre Kardiomyopahtie bei 3,3% 

aller Patienten. Im Falle der primärpräventiv therapierten Patienten hatten 14,3% ei-

ne positive Familienanamnese im Bezug auf eine KHK, 1,5% auf einen plötzlichen 

Herztod und 3,0% auf eine dilatative Kardiomyopathie. Im sekundärpräventiven Kol-

lektiv bestand ein Anteil von 18,3% für eine familiäre KHK, von 2,4% für einen fami-

liären plötzlichen Herztod und von 1,2% für eine Kardiomyopathie (Tabelle 43, 44 

und 45, Abbildung 38, 39 und 40).  

Die prozentualen Anteile fielen sehr klein aus, da in den Patientenakten oftmals kei-

ne Angaben über familiäre Erkrankungen vermerkt waren und deshalb viele Patien-

ten in die Gruppe „nicht bekannt“ fielen.  

 

Tabelle 43: Übersicht familiäre koronare Herzkrankheit 

Familiäre KHK ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 19 42 72 133 
sekundärpräventiv 15 28 39 82 
gesamt 34 70 111 215 
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   Abbildung 38: Übersicht familiäre koronare Herzkrankheit 

 

 
Tabelle 44: Übersicht familiärer plötzlicher Herztod 

Familiärer SCD ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 2 51 80 133 
sekundärpräventiv 2 36 44 82 
gesamt 4 87 124 215 
   
 

 
   Abbildung 39: Übersicht familiärer plötzlicher Herztod 

 
 
Tabelle 45: Übersicht familiäre Kardiomyopahtie 

Familiäre CM ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 6* 46 81 133 
sekundärpräventiv 1 34 47 82 
gesamt 7 80 128 215 
*4 Patienten mit einer dilatativen Kardiomyopathie  
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   Abbildung 40: Übersicht familiäre Kardiomyopathie 

 
Ein Vorhofflimmern kam in der primärpräventiven Gruppe bei 24,8% und in der 

sekundärpräventiven Gruppe bei 22,0% der Patienten vor. Der Anteil im Ge-

samtkollektiv lag bei 23,7% (Tabelle 46, Abbildung 41). 

 

Tabelle 46: Übersicht Vorhofflimmern 

VHF/AF ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 33 90 10 133 
sekundärpräventiv 18 57 7 82 
gesamt 51 147 17 215 
   
 
 

 
   Abbildung 41: Übersicht Vorhofflimmern 
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Extrasystolen traten bei 14,9% der 215 Patienten auf. Im primärpräventiven Kollektiv 

waren 16,5% der 133 Patienten, im sekundärpräventiven Kollektiv 12,2% der 82 Pa-

tienten betroffen (Tabelle 47, Abbildung 42). 

 
Tabelle 47: Übersicht Extrasystolen 

ES ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 22 94 17 133 
sekundärpräventiv 10 60 12 82 
gesamt 32 154 29 215 
   

 

 
   Abbildung 42: Übersicht Extrasystolen 

 

 

3.1.7 Elektrokardiographie (EKG)  

Hier werden die EKG-Parameter Lagetyp, Herzrhythmus, PQ-Zeit, QRS-Dauer, 

Linksschenkel- und Rechtsschenkelblock beschrieben. Die Daten stammen aus 

EKG-Befunden vor der AICD-Implantation. Mit einem Anteil von 34,9% stellte der 

überdrehte Linkstyp den häufigsten, und mit einem Anteil von 31,6% der Linkstyp 

den zweithäufigsten EKG-Lagetyp im Gesamtkollektiv dar. Die Häufigkeit des über-

drehten Linkstyps lag im primärpräventiven Kollektiv bei 34,6% und im sekundärprä-

ventiven Kollektiv bei 35,4%. Einen nachgewiesenen EKG-Linkstyp hatten 30,8% der 

Patienten in der primärpräventiven und 32,9% der Patienten in der sekundärpräven-

tiven Gruppe.   

Die Gesamtübersicht der Lagetypen ist in Tabelle 48 und Abbildung 43 dargestellt. 
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Tabelle 48: Übersicht EKG Lagetypen 

Lagetyp 
 

primärpräventiv sekundärpräventiv gesamt 

Linkstyp 41 27 68 
Indifferenztyp 13 8 21 
Steiltyp 10 8 18 
Rechtstyp 5 2 7 
überdrehter Linkstyp 46 29 75 
überdrehter Rechtstyp 3 0 3 
nicht bekannt 15 8 23 
gesamt 118 74 215 
   
 

 
    Abbildung 43: Übersicht EKG Lagetypen 

 

Bei 65,6% aller Patienten lag im EKG ein Sinusrhythmus vor. Im primärpräventiven 

Kollektiv betrug der Anteil 65,4%, im sekundärpräventiven Kollektiv 65,8% (Tabelle 

49, Abbildung 44). 

Tabelle 49: Übersicht Herzrhythmus 

Herzrhythmus primär-
präventiv 

sekundär-
präventiv 

gesamt 

Sinusrhythmus 87 54 141 
Vorhofflimmern 29 13 42 
Ersatzrhythmus 1 2 3 
Schrittmacherstimulation atrial 1 2 3 
Schrittmacherstimulation ventrikulär 8 5 13 
Schrittmacherstimulation atrial und 
ventrikulär 

 
2 

 
0 

 
2 

nicht bekannt 5 6 11 
gesamt 133 82 215 
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    Abbildung 44: Übersicht Herzrhythmus 

 
Die Verteilung der Herzfrequenz-Werte und –Mittelwerte ergab sich wie folgt: 

Gesamtkollektiv:    44 – 180 bpm; Mittelwert = 76,5 

Primärpräventive Gruppe:   45 – 180 bpm; Mittelwert = 79,34 

Sekundärpräventive Gruppe: 44 – 110 bpm; Mittelwert = 71,86 

 

Bei 40 von 215 Patienten lag eine verlängerte PQ-Zeit (> 200 ms) vor. Dies ent-

sprach einem Anteil von 18,6% am Gesamtkollektiv. Bei 17,3% der primärpräventiv 

therapierten und 20,7% der sekundärpräventiv therapierten Patienten konnte eine 

verlängerte PQ-Zeit nachgewiesen werden (Tabelle 50, Abbildung 45).  

 

Es lagen folgende PQ-Zeiten in den einzelnen Kollektiven vor: 

Gesamtkollektiv:   80 – 352 ms; Mittelwert = 187,13 

Primärpräventive Gruppe:   80 – 340 ms; Mittelwert = 184,56 

Sekundärpräventive Gruppe: 85 – 352 ms; Mittelwert = 191,31 

 
 
Tabelle 50: Übersicht PQ-Zeit 

PQ-Zeit normal verlängert nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 63 23 47 133 
sekundärpräventiv 39 17 26 82 
gesamt 102 40 73 215 
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     Abbildung 45: Übersicht PQ-Zeit 

 

66,0% aller Patienten hatten eine im EKG nachgewiesene verlängerte QRS-Dauer 

von > 100 ms. Im primärpräventiven Kollektiv lag der Anteil bei 66,9%, im se-

kundärpräventiven Kollektiv bei 64,6%. Insgesamt litten 54,9% der 215 Patienten an 

einem Linksschenkelblock, 11,2% davon an einem inkompletten LSB (QRS-Dauer 

100 - 120 ms) und 43,7% an einem kompletten LSB (QRS-Dauer > 120 ms). 

Bezogen auf die primärpräventiv therapierte Gruppe lagen die Anteile eines 

Linksschenkelblocks bei 55,6%. Hiervon fielen 10,5% auf einen inkompletten und 

45,1% auf einen kompletten Linksschenkelblock. Bezogen auf die sekundärpräventiv 

therapierte Gruppe lagen die Anteile eines Linksschenkelblocks bei 53,7%, die sich 

anteilsmäßig aus 12,2% inkompletten und 41,5% kompletten Linksschenkelblöcken 

zusammensetzten. Bei 11,2% der 215 Patienten konnte im EKG ein Rechts-

schenkelblock nachgewiesen werden. Der Anteil an einem inkompletten RSB (QRS- 

Dauer 100 – 120 ms) lag bei 1,4%, der an einem kompletten RSB (> 120 ms) bei 

9,8%. Im primärpräventiven Kollektiv litten 12,8% der Patienten an einem 

Rechtsschenkelblock, davon 1,5% an einem inkompletten und 11,3% an einem 

kompletten RSB. Bei den sekundärpräventiv therapierten Patienten gab es einen 

Rechtsschenkelblock-Anteil von 8,5%, hiervon fielen 1,2% auf einen inkompletten 

und 7,3% auf einen kompletten RSB (Tabelle 51, 52, 53, 54 und 55, Abbildung 46, 

47, 48, 49 und 50). 

In den einzelnen Kollektiven wurden folgende Werte zur QRS-Dauer ermittelt: 

Gesamtkollektiv:   80 – 246 ms; Mittelwert = 142,98 

Primärpräventive Gruppe:  80 – 246 ms; Mittelwert = 147,41 
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Sekundärpräventive Gruppe: 80 – 234 ms; Mittelwert = 135,98 

 

Tabelle 51: Übersicht QRS-Zeit 

QRS-Zeit normal verlängert nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 25 89 18 133 
sekundärpräventiv 22 53 8 82 
gesamt 47 142 26 215 
  
 

 
   Abbildung 46: Übersicht QRS-Dauer 

 
Tabelle 52: Übersicht Linksschenkelblock 

LSB ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 74 38 21 133 
sekundärpräventiv 44 25 13 82 
gesamt 118 63 34 215 
 
  

 
    Abbildung 47: Übersicht Linksschenkelblock 
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Tabelle 53: Übersicht Linksschenkelblocktyp 

LSB Typ inkomplett komplett nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 14 60 59 133 
sekundärpräventiv 10 34 38 82 
gesamt 24 94 97 215 
      
 
 

 
    Abbildung 48: Übersicht Linksschenkelblocktyp 

 

 
Tabelle 54: Übersicht Rechtsschenkelblock 

RSB  ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 17 94 22 133 
sekundärpräventiv 7 62 13 82 
gesamt 24 156 35 215 
   
 

 
    Abbildung 49: Übersicht Rechtsschenkelblock 
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Tabelle 55: Übersicht Rechtsschenkelblocktyp 

RSB Typ inkomplett komplett nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 2 15 116 133 
sekundärpräventiv 1 6 75 82 
gesamt 3 21 191 215 
 
 

 
    Abbildung 50: Übersicht Rechtsschenkelblocktyp 

 

 

3.1.8 Echokardiographie 

In diesem Abschnitt werden die Parameter beschrieben, die vor der AICD-

Implantation in der Herzechokardiographie ermittelt wurden. Dies sind die linksventri-

kuläre  Ejektionsfraktion, die Atrium- und Ventrikelbeschaffenheit, die Beurteilung der 

Herzwandbewegungen, Klappenvitien, die diastolische Dysfunktion und der pulmo-

nalarterielle Druck. 

Echokardiographisch bestand eine Reduktion der Ejektionsfraktion (< 55%) bei ins-

gesamt 82,3%. Im primärpräventiven Kollektiv waren 77,4%, im sekundärpräventiven 

Kollektiv 90,2% der Patienten betroffen. 

Im Gesamtkollektiv, sowie in den primärpräventiven und sekundärpräventiven Kollek-

tiven litten die Patienten am häufigsten unter einer hoch-gradigen und am zweithäu-

figsten unter einer höher-gradigen Einschränkung der Ejektionsfraktion.  

Höher-gradige Einschränkung: 34,5% der Patienten im Gesamtkollektiv, 38,8% der 

primärpräventiv therapierten Patienten, 28,4% der sekundärpräventiv therapierten 

Patienten. 
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Hoch-gradige Einschränkung: 44,0% der Patienten im Gesamtkollektiv, 48,5% der 

primärpräventiv therapierten Patienten, 37,8% der sekundärpräventiv therapierten 

Patienten. 

(Tabelle 56 und 57, Abbildung 51 und 52) 

 
Tabelle 56: Übersicht Reduktion der Ejektionsfraktion 

Reduktion EF ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 103 2 28 133 
sekundärpräventiv 74 2 6 82 
gesamt 177 4 34 215 
  
 
 

 
    Abbildung 51: Übersicht Reduktion der Ejektionsfraktion 

 
 
Tabelle 57: Übersicht Grad der EF Reduktion 

Grad der EF 
Reduktion 

 
geringgradig 

 
mittelgradig 

 
höhergradig 

 
hochgradig 

 
gesamt 

primärpräventiv 4 9 40 50 103 
sekundärpräventiv 16 9 21 28 74 
gesamt 20 18 61 78 177 
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Abbildung 52: Übersicht Grad der EF Reduktion 

 

Bei 32 von 215 Patienten (14,9%) konnte eine Hypertrophie des linken Ventrikels 

nachgewiesen werden. In der primärpräventiven Gruppe waren davon 14,3%, in der 

sekundärpräventiven Gruppe 15,9% der Patienten betroffen (Tabelle 58, Abbildung 

53). 

Tabelle 58: Übersicht Hypertrophie des linken Ventrikels 

Hypertrophie LV ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 19 99 15 133 
sekundärpräventiv 13 62 7 82 
gesamt 32 161 10 215 
   
 

 
    Abbildung 53: Übersicht Hypertrophie des linken Ventrikels 

 
 
Bei 71,2% der 215 Patienten wurde echokardiographisch ein dilatierter linker Ventri-

kel nachgewiesen. In der primärpräventiven Gruppe ergab sich ein Anteil von 66,2%, 



 

 

64 

in der sekundärpräventiven Gruppe ein Anteil von 78,0% mit einer Dilatation des lin-

ken Ventrikels (Tabelle 59, Abbildung 54). 

 

Tabelle 59: Übersicht Dilatation des linken Ventrikels 

Dilatation LV ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 89 17 27 133 
sekundärpräventiv 64 9 9 82 
gesamt 153 26 36 215 
   
 
 

 
     Abbildung 54: Übersicht Dilatation des linken Ventrikels 

 

Die Tabellen 60, 61, 62, 63 und die Abbildungen 55, 56, 57, 58 geben u. a. Art und 

Ort von Herzwandbewegungsstörungen wieder. 

Zu Wandbewegungsstörungen kam es bei insgesamt 65,6% der Patienten, dabei trat 

bei 61,9% eine Hypokinesie und bei 14,9% eine Akinesie auf. Bezogen auf die bei-

den Untergruppen kam es im primärpräventiven Kollektiv bei 65,4% der Patienten zu 

Wandbewegungsstörungen, von denen 63,2% auf eine Hypokinesie und 10,5% auf 

eine Akinesie fielen. Im sekundärpräventiven Kollektiv gab es einen Anteil von 65,9% 

an Wandbewegungsstörungen, die zu 59,8% aus einer Hypokinesie und zu 22,0% 

aus einer Akinesie bestanden. 

Globale Wandbewegungsstörungen wurden bei 48,4% des Gesamtkollektivs nach-

gewiesen. Im der primärpräventiven Gruppe lag der Anteil bei 50,4%, in der sekun-

därpräventiven Gruppe bei 45,1% 

. 
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Tabelle 60: Übersicht Wandbewegungsstörungen 

Wandbewegungsstörungen ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 87 28 18 133 
sekundärpräventiv 54 20 8 82 
gesamt 141 48 26 215 
   

 
     Abbildung 55: Übersicht Wandbewegungsstörungen 

 
 
Tabelle 61: Übersicht Hypokinesie 

Hypokinesie ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 84 30 19 133 
sekundärpräventiv 49 25 8 82 
gesamt 133 55 27 215 
  
 
 

 
     Abbildung 56: Übersicht Hypokinesie 
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Tabelle 62: Übersicht Akinesie 

Akinesie ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 14 99 20 133 
sekundärpräventiv 18 56 8 82 
gesamt 32 155 28 215 
  

 
    Abbildung 57: Übersicht Akinesie 

 
 
Tabelle 63: Übersicht globale Wandbewegungsstörung 

Globale 
Wandbewegungsstörung 

ja nein nicht bekannt gesamt 

primärpräventiv 67 47 19 133 
sekundärpräventiv 37 37 8 82 
gesamt 104 84 27 215 
   
 
 

 
Abbildung 58: Übersicht globale Wandbewegungsstörung 
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Ein vergrößertes linkes Atrium bestand bei insgesamt 57,2% der Patienten. Der An-

teil lag im primärpräventiven Kollektiv bei 60,9% und im sekundärpräventiven Kollek-

tiv bei 51,2% (Tabelle 64, Abbildung 59). 

 
Tabelle 64: Übersicht Größe linkes Atrium 

LA normal vergrößert nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 41 81 11 133 
sekundärpräventiv 35 42 5 82 
gesamt 76 123 16 215 
   
 
 

 
Abbildung 59: Übersicht Größe linkes Atrium 

 

Bei 11,3% der primärpräventiv therapierten Patienten wurde eine Dilatation des rech-

ten Ventrikels nachgewiesen. Im sekundärpräventiven Kollektiv waren es 8,5%. Ins-

gesamt bestand bei 22 von 215 Patienten (10,2%) ein dilatierter rechter Ventrikel 

(Tabelle 65, Abbildung 60). 

 

Tabelle 65: Übersicht Dilatation des rechten Ventrikels 

Dilatation RV ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 15 88 30 133 
sekundärpräventiv 7 65 10 82 
gesamt 22 153 40 215 
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    Abbildung 60: Übersicht Dilatation des rechten Ventrikels 

 

 

Im Gesamtkollektiv waren 20,5% der Patienten von einem vergrößerten rechten Atri-

um betroffen. In der primärpräventiven Gruppe lag der Anteil bei 23,3%, in der se-

kundärpräventiven Gruppe bei 15,9% (Tabelle 66, Abbildung 61). 

 
 
Tabelle 66: Übersicht Größe rechtes Atrium 

RA normal vergrößert nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 86 31 16 133 
sekundärpräventiv 62 13 7 82 
gesamt 148 44 23 215 
  
 
 
 

 
    Abbildung 61: Übersicht Größe rechtes Atrium 
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In 10,7% der Fälle konnte im Gesamtkollektiv eine diastolische Dysfunktion nachge-

wiesen werden. 11,3% aller primärpräventiv therapierten Patienten und 9,8% aller 

sekundärpräventiv therapierten Patienten litten an einer diastolischen Dysfunktion 

(Tabelle 67, Abbildung 62). 

 

Tabelle 67: Übersicht diastolische Dysfunktion 

Diastolische Dysfunktion ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 15 35 83 133 
sekundärpräventiv 8 29 45 82 
gesamt 23 64 128 215 
   
 
 

 
    Abbildung 62: Übersicht diastolische Dysfunktion 

 

Klappenvitien bestanden bei insgesamt 84,7% der 215 Patienten. Im primär-

präventiven Kollektiv lag der Anteil bei 86,5%, im sekundärpräventiven Kollektiv bei 

81,7% (Tabelle 68, Abbildung 63). 

 
Tabelle 68: Übersicht Störungen der Herzklappenfunktion 

Klappenvitien ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 115 8 10 133 
sekundärpräventiv 67 11 4 82 
gesamt 182 19 14 215 
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    Abbildung 63: Übersicht Störungen der Herzklappenfunktion 

 
 
Ein erhöhter pulmonalarterieller Druck (> 20 mm Hg)  wurde bei 81 von 215 Patien-

ten (37,7%) festgestellt. Bei den primärpräventiv therapierten Patienten waren 

48,9%, bei den sekundärpräventiv therapierten Patienten 19,5% von einem erhöhten 

PAP betroffen (Tabelle 69, Abbildung 64). 

 
 
Tabelle 69: Höhe des pulmonalarteriellen Druckes 

PAP normal erhöht nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 39 65 29 133 
sekundärpräventiv 50 16 16 82 
gesamt 89 81 45 215 
 
 

 
    Abbildung 64: Höhe des pulmonalarteriellen Druckes 
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3.1.9 Medikation 
 
Dieser Abschnitt gibt eine Übersicht der Patientenmedikation vor der AICD-Implan-

tation.  

61,4% der 215 Patienten nahmen vor der Implantation eines AICD Medikamente ein. 

Bei 36,7% des Gesamtkollektivs konnte eine Medikation nicht eruiert werden. 1,9% 

der Patienten nahmen keine Medikamente ein. 

Bei den primärpräventiv therapierten Patienten standen 62,4% unter Medikation, bei 

den sekundärpräventiv therapierten Patienten lag der Anteil bei 59,8% (Tabelle 70, 

Abbildung 65). 

Tabelle 71 zeigt, wie oft die jeweiligen Wirkstoffgruppen eingesetzt wurden. Man ver-

abreichte im Gesamtkollektiv, in der primärpräventiven und in der sekundärpräventi-

ven Gruppe am häufigsten ACE-Hemmer, Diuretika, Antihypertonika und Betarezep-

torenblocker. In Tabelle 72 ist aufgeführt, wie häufig bestimmte Wirkstoffe aus der 

medikamentösen Herzinsuffizienztherapie verwendet wurden. 

 

 
Tabelle 70: Übersicht Medikamenteneinnahme 

Medikation ja nein nicht bekannt gesamt 
primärpräventiv 83 0 50 133 
sekundärpräventiv 49 4 29 82 
gesamt 132 4 79 215 
    
 
 
 
 

 
     Abbildung 65: Übersicht Medikamenteneinnahme 
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Tabelle 71: Übersicht der Wirkstoffgruppen-Häufigkeit 

 
Wirkstoffgruppen 

 
primärpräventiv 

 
sekundärpräventiv 

 
gesamt 

 
ACE-Hemmer 10,3% 12,6% 11,0% 
 
Urikostatika, Urikosurika 4,5% 3,0% 4,0% 
 
Alpharezeptorenblocker 0,5% 0,7% 0,6% 
 
Antiarrhythmika 1,2% 2,0% 1,4% 
 
Antidiabetika 5,3% 3,1% 4,7% 
 
Antikoagulantia 4,5% 5,0% 4,7% 
 
Hemmstoffe des Renin- 
Angiotensin-Systems 3,0% 0,7% 2,4% 
 
Calciumkanalantagonisten 0,2% 2,0% 0,7% 
 
Corticoide, Antiasthmatika, 
Broncholytika 1,7% 1,1% 1,5% 
 
Diuretika, Antihypertonika 25,5% 22,1%   24,4% 
 
Herzglykoside 5,2% 5,6% 5,3% 
 
Estrogene 0,4% 0,7% 0,5% 
 
Lipidsenker 3,4% 5,0% 4,1% 
 
Nichtsteroidale Antiphlogistika 0,4% 0,0% 0,2% 
 
Nitrate, Koronarmittel 1,2% 1,6% 1,3% 
 
Schilddrüsentherapeutika 1,2% 4,0% 2,0% 
 
Betarezeptorenblocker 12,0% 11,0% 11,7% 
 
Sympathomimetika 1,7% 0,7% 1,4% 
 
Thrombozytenaggregationshemmer 5,3% 4,6% 5,1% 
 
Neurologisch und psychiatrisch  
wirksame Medikamente 4,8% 2,7% 4,2% 
 
Protonenpumpenhemmer 2,7% 2,7% 2,7% 
 
H2-Rezeptorenblocker 0,4% 1,1% 0,6% 
 
Osteoporosemittel, Calcium- 
Stoffwechsel-Regulatoren 0,4% 0,0% 0,2% 
 
Immunsuppressiva 0,2% 0,0% 0,1% 
 
Sonstige Medikamente 4,0% 8,0% 5,2% 
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Tabelle 72: Übersicht der einzelnen Wirkstoffhäufigkeiten der Herzinsuffizienztherapie 

 
ACE-Hemmer 

gesamt primärpräventiv sekundärpräventiv Gesamt 
    
Benazepril 0.0% 3,0% 1,1% 
Captopril 13,3% 3,0% 9,7% 
Enalapril 21,7% 36.5% 26,9% 
Fosinopril 1,7% 3,0% 2,1% 
Lisinopril 6,7% 9,0% 7,6% 
Perindopril 3,3% 3,0% 3,2% 
Quinapril 3,3% 0,0% 2,1% 
Ramipril 50,0% 42,5% 47,3% 
    

Hemmstoffe des  
Renin-Angiotensin 

Systems 
gesamt primärpräventiv sekundärpräventiv Gesamt 

    
Candesartan 38,9% 100,0% 45,0% 
Losartan 11,0% 0,0% 10,0% 
Olmesartan 5,6% 0,0% 5,0% 
Telmisartan 5,6% 0,0% 5,0% 
Valsartan 38,9% 0,0% 35,0% 
    

Diuretika und  
Antihypertonika 

gesamt primärpräventiv sekundärpräventiv Gesamt 
    
Eplerenon 2,0% 0,0% 1,5% 
Furosemid 25,0% 24,1% 24,8% 
HCT 13,5% 10,3% 12,6% 
Indapamid 0,7% 1,8% 1,0% 
Piretanid 0,0% 8,6% 2,4% 
Spironolacton 31,1% 32,8% 31,5% 
Torasemid 25,7% 15,5% 22,8% 
Xipamid 2,0% 6,9% 3,4% 
    

Herzglykoside 
gesamt primärpräventiv sekundärpräventiv Gesamt 

    
Acetyldigoxin 40,0% 40,0% 40,0% 
Digitoxin 40,0% 20,0% 33,3% 
Digoxin 10,0% 13,3% 11,1% 
Metildigoxin 10,0% 26,7% 15,6% 
    
Betarezeptorenblocker 

gesamt primärpräventiv sekundärpräventiv Gesamt 
    
Bisoprolol 38,5% 17,2% 32,3% 
Carvedilol 44,3% 41,4% 43,5% 
Metoprolol 12,9% 31,1% 18,2% 
Nebivolol 1,4% 6,9% 3,0% 
Sotalol 2,9% 3,4% 3,0% 
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3.1.10   Follow-Up 

Hier werden die Episoden (AT, AF, VT, VF) und Therapien, die aus den Befunden 

der AICD-Kontrollen stammen analysiert und beschrieben. Die Anzahl der AICD-

Kontrollen lag bei den einzelnen Patienten zwischen 1 und 64 (Tabelle 73, Abbildung 

66). 

 
Tabelle 73: Übersicht Anzahl AICD-Kontrollen 

  
   
  
   
 

 

 
Abbildung 66: Übersicht Anzahl AICD-Kontrollen  

 
 
 
Bei 139 von 215 Patienten (64,7%) wurden nach der AICD-Implantation jemals Epi-

soden registriert. Keine Episoden wurden bei 35,3% aller Patienten festgestellt. Im 

primärpräventiven Kollektiv lag der Anteil registrierter Episoden bei 63,2%, der Anteil 

keiner Episoden bei 36,8%. Im sekundärpräventiven Kollektiv ereigneten sich bei 

67,1% der Patienten Episoden, bei 32,9% keine Episoden (Tabelle 74, Abbildung 

67). 

 
Tabelle 74: Übersicht jemals registrierter Episoden 

Episoden jemals ja nein gesamt 
primärpräventiv 84 49 133 
sekundärpräventiv 55 27 82 
gesamt 139 76 215 

AICD-Kontrollen Minimum Maximum Mittelwert 
primärpräventiv 1 27 6.4 
sekundärpräventiv 1 64 9.8 
gesamt 1 64 7.7 
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Abbildung 67: Übersicht jemals registrierter Episoden 

 
 
Bei 25 von 139 Patienten wurden Episoden atrialer Tachykardie registriert. Das er-

gab einen Anteil von 18,0% im Gesamtkollektiv. Bei 14,3% der primärpräventiv the-

rapierten und bei 23,6% der sekundärpräventiv therapierten Patienten stellte der 

AICD eine Vorhoftachykardie fest (Tabelle 75, Abbildung 68).  

 
Tabelle 75: Übersicht AT-Episoden 

AT-Episoden ja Nein gesamt 
primärpräventiv 12 72 84 
sekundärpräventiv 13 42 55 
gesamt 25 114 139 
    
 

 
   Abbildung 68: Übersicht AT-Episoden 
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In 11 von 25 Fällen (44,0%) reagierte der AICD auf die atriale Tachykardie mit keiner 

Therapie. In 20,0% der Fälle reagierte der Defibrillator nicht oder inadäquat und in 

36,0% der Fälle inadäquat. Im Hinblick auf die beiden Untergruppen, gab es im pri-

märpräventiven Kollektiv in 41,7% der Fälle keine Reaktion, in 16,6% der Fälle keine 

und eine inadäquate Reaktion und in 41,7% der Fälle eine inadäquate Reaktion. Im 

sekundärpräventiven Kollektiv lag der Anteil keiner Reaktion bei 46,1%, keiner und 

einer inadäquaten Reaktion bei 23,1% und einer inadäquaten Reaktion bei 30,8% 

(Tabelle 76, Abbildung 69). 
 

Tabelle 76: Beurteilung der AT-Therapie 

AT-Therapie keine inadäquat + keine inadäquat gesamt 
primärpräventiv 5 2 5 12 
sekundärpräventiv 6 3 4 13 
gesamt 11 5 9 25 
   
 
 

 
    Abbildung 69: Beurteilung der AT-Therapie 

 
 

Der Anteil registrierten Vorhofflimmerns lag bei insgesamt 29,5%. Von den primär-

präventiv therapierten Patienten waren 32,1%, von den sekundärpräventiv thera-

pierten Patienten 25,5% betroffen (Tabelle 77, Abbildung 70). 

 
Tabelle 77: Übersicht AF-Episoden 

AF-Episoden ja Nein gesamt 
primärpräventiv 27 57 84 
sekundärpräventiv 14 41 55 
gesamt 41 98 139 
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     Abbildung 70: Übersicht AF-Episoden 

 
 
Aus Tabelle 78 und Abbildung 71 geht hervor, dass von den 41 Fällen von registrier-

ten Vorhofflimmern 23 vom AICD nicht therapiert wurden, das ist ein Anteil von 

56,1%. In 26,8% der Fälle reagierte der AICD auf das Vorhofflimmern nicht und in-

adäquat, in 17,1% der Fälle reagierte der AICD inadäquat. Bezogen auf die Patien-

ten in der primärpräventiven Gruppe reagierte der AICD bei 55,6% nicht, bei  22,2% 

inadäquat und nicht und bei 22,2% inadäquat auf das registrierte Vorhofflimmern. Im 

sekundärpräventiven Patientenkollektiv gab es in 57,1% der Fälle vom AICD keine 

Reaktion, in 35,7% der Fälle eine inadäquate und keine Reaktion und in 7,2% der 

Fälle eine inadäquate Reaktion auf das registrierte Vorhofflimmern. 

 

Tabelle 78: Beurteilung der AF-Therapie 

AF-Therapie  keine Inadäquat + keine inadäquat gesamt 
primärpräventiv 15 6 6 27 
sekundärpräventiv 8 5 1 14 
gesamt 23 11 7 41 
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   Abbildung 71: Beurteilung der AF-Therapie 

 

 
In 15 von 139 Fällen kam es zu Mode-Switch Episoden. Dies ergab einen Anteil von 

10,8%. Im primärpräventiven Kollektiv lag der Anteil an Mode-Switch Episoden bei 

9,5%, im sekundärpräventiven Kollektiv bei 12,7% (Tabelle 79, Abbildung 72). 

 

Tabelle 79: Übersicht Mode-Switch Episoden 

Mode-Switch ja Nein gesamt 
primärpräventiv 8 76 84 
sekundärpräventiv 7 48 55 
gesamt 15 124 139 
    
 
 
 

 
    Abbildung 72: Übersicht Mode-Switch 
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Bei 104 Patienten stellte der AICD eine ventrikuläre Tachykardie fest. Das ist ein An-

teil von 74,8%. Bei den primärpräventiv therapierten Patienten lag der Anteil bei 

72,6%, bei den sekundärpräventiv therapierten Patienten bei 78,2% (Tabelle 80, Ab-

bildung 73). 

Die Anzahl der VT Episoden lag im Gesamtkollektiv zwischen 1 und 4943. Daraus 

ergab sich ein Mittelwert von 76,22. Der Bereich der VT Episodenanzahl erstreckte 

sich im primärpräventiven Kollektiv von 1 bis 4943 (Mittelwert = 112,75), im sekun-

därpräventiven Kollektiv von 1 bis 166 (Mittelwert = 24,4). 

 

     
Tabelle 80: Übersicht VT-Episoden 

VT-Episoden ja Nein gesamt 

primärpräventiv 61 23 84 
sekundärpräventiv 43 12 55 
gesamt 104 35 139 
    
 
 

 
     Abbildung 73: Übersicht VT-Episoden 

 

 
In den 104 Fällen von ventrikulären Tachykardien reagierte der AICD folgenderma-

ßen:  

Im Gesamtkollektiv: In 20,1% der Fälle therapierte der AICD nicht, in 1% der Fälle 

therapierte der AICD inadäquat und nicht, in 1% der Fälle therapierte der AICD in-

adäquat, in 51,9% de Fälle therapierte der AICD adäquat und nicht, in 3,8% der Fälle  

nicht, adäquat und inadäquat, in 1% der Fälle adäquat und inadäquat und in 21,2% 

der Fälle adäquat. Der AICD hat in 93,2% der Fälle richtig reagiert. Es fand immer 
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dann keine AICD-Therapie statt, wenn es sich um nicht anhaltende ventrikuläre Ta-

chykardien handelte. 

Im primärpräventiven Kollektiv: Keine AICD-Therapie in 21,3% der Fälle, keine und 

eine inadäquate Therapie in keinem der Fälle, eine inadäquate Therapie in 1,6% der 

Fälle, keine und eine adäquate Therapie in 57,5% der Fälle, keine, eine inadäquate 

und eine adäquate Therapie in 4,9% der Fälle, eine adäquate und eine inadäquate 

Therapie in keinem der Fälle und eine adäquate Therapie in 14,7% der Fälle. In 

93,5% der Fälle hat der AICD richtig reagiert. 

Im sekundärpräventiven Kollektiv: In 18,6% der Fälle keine AICD-Therapie, in 2,3% 

der Fälle keine und eine inadäquate Therapie, in keinem der Fälle eine inadäquate 

Therapie, in 44,2% der Fälle keine und eine adäquate Therapie, in 2,3% der Fälle 

keine, eine inadäquate und eine adäquate Therapie, in 2,3% der Fälle eine adäquate 

und eine inadäquate Therapie und in 30,3% der Fälle eine adäquate Therapie. Der 

AICD hat in 93,1% der Fälle richtig reagiert (Tabelle 81, Abbildung 74). 

 

 

Tabelle 81: Beurteilung der VT-Therapie 

VT-Therapie primärpräventiv sekundärpräventiv gesamt 
keine 13 8 21 
inadäquat + keine 0 1 1 
inadäquat 1 0 1 
adäquat + keine 35 19 54 
keine + inadäquat + 
adäquat 3 1 4 
adäquat + inadäquat 0 1 1 
adäquat 9 13 22 
gesamt 61 43 104 
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    Abbildung 74: Beurteilung der  VT-Therapie 

 

Insgesamt trat in 24,5% der Fälle ein Kammerflimmern auf. Im primärpräventiven 

Kollektiv lag der Anteil bei 17,9%, im sekundärpräventiven Kollektiv bei 34,5%. Die 

Episodenanzahl des Kammerflimmern betrug zwischen 1 und 39 (Mittelwert = 5,64) 

im Gesamtkollektiv, zwischen 1 und 39 (Mittelwert = 6,47) im primärpräventiven Kol-

lektiv und zwischen 1 und 24 (Mittelwert = 5,0) im sekundärpräventiven Kollektiv (Ta-

belle 82 und 83, Abbildung 75). 

 

Tabelle 82: Übersicht VF-Episoden 

VF-Episoden ja nein gesamt 
primärpräventiv 15 69 84 
sekundärpräventiv 19 36 55 
gesamt 34 105 139 
    
 

 
   Abbildung 75: Übersicht VF-Episoden 
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Tabelle 83: Übersicht Anzahl VF-Episoden 

Anzahl VF 
Episoden 

 
primärpräventiv 

 
sekundärpräventiv 

 
gesamt 

1 4 9 13 
2 3 3 6 
3 1 0 1 
4 1 0 1 
5 1 0 1 
6 1 2 3 
8 1 1 2 
10 1 0 1 
11 0 1 1 
12 1 1 2 
13 0 1 1 
24 0 1 1 
39 1 0 1 
gesamt 15 19 34 
 
 
 
Von den 34 Fällen von Kammerflimmern wurden im Gesamtkollektiv 8,8% vom AICD 

nicht therapiert, 11,8% nicht und adäquat therapiert, 5,9% nicht, adäquat und inadä-

quat therapiert und 73,5% adäquat therapiert. Auf die beiden Untergruppen bezogen 

ergab sich bei den primärpräventiv therapierten Patienten ein Anteil von 13,3% mit 

keiner AICD-Therapie, ein Anteil von 13,3% mit keiner und einer adäquaten Thera-

pie, ein Anteil von 0% mit keiner, einer adäquaten und einer inadäquaten Therapie 

und ein Anteil von 73,4% mit einer adäquaten Therapie. Im sekundärpräventiven Kol-

lektiv liegt der Anteil mit keiner Therapie bei 5,3%, der Anteil mit keiner und einer  

adäquaten Therapie bei 10,5%, der Anteil mit keiner, einer adäquaten und einer in-

adäquaten Therapie bei 10,5% und der Anteil mit einer adäquaten Therapie bei 

73,7%. Bei den Fällen, in denen der AICD mit keiner Therapie reagierte, handelte es 

sich um selbst limitierendes Kammerflimmern (Tabelle 84, Abbildung 76). 

 
Tabelle 84: Beurteilung der VF-Therapie 

VF-Therapie primärpräventiv sekundärpräventiv gesamt 
keine 2 1 3 
adäquat + keine 2 2 4 
keine + adäquat + 
inadäquat 0 2 2 
adäquat 11 14 25 
gesamt 15 19 34 
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    Abbildung 76: Beurteilung der VF-Therapie 

 

 

Tabelle 85 und Abbildung 77 geben noch einmal einen Gesamtüberblick registrierter 

VT- und VF-Episoden. Insgesamt traten bei 19,4% der Patienten ventrikuläre Tachy-

kardien und ein Kammerflimmern auf, bei 55,4% der Patienten traten nur ventrikuläre 

Tachykardien und bei 5,0% der Patienten trat nur ein Kammerflimmern auf. Bei 

20,2% der Patienten kam es weder zu einem Auftreten von ventrikulären Tachykar-

dien, noch von einem Kammerflimmern.  

In der primärpräventiven Gruppe waren 14,3% der Patienten von ventrikulären Ta-

chykardien und einem Kammerflimmern, 58,3% nur von ventrikulären Tachykardien, 

3,6% nur von einem Kammerflimmern und 23,8% von keinen Episoden betroffen. 

Bei den sekundärpräventiv therapierten Patienten lagen die Anteile für registrierte 

ventrikuläre Tachykardien und Kammerflimmern bei 27,3%, für das alleinige Auftre-

ten von ventrikulären Tachykardien bei 50,9%, für das alleinige Auftreten von Kam-

merflimmern bei 7,3%. Bei 14,5% der sekundärpräventiv therapierten Patienten tra-

ten weder ventrikuläre Tachykardien, noch Kammerflimmern auf. 

 
Tabelle 85: Übersicht VT- und VF-Episoden 

VT- und VF- 
Episoden 

 
VT + VF 

 
nur VT 

 
nur VF 

keine  
Episode  

 
gesamt 

primärpräventiv 12 49 3 20 84 
sekundärpräventiv 15 28 4 8 55 
gesamt 27 77 7 28 139 
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Abbildung 77: Übersicht VT- und VF-Episoden 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

85 

4 Diskussion 

Patienten, die an einer DCM erkrankt sind, haben ein erhöhtes Risiko an einem 

plötzlichen Herztod zu versterben. Erkrankungsbedingte Umbauprozesse des insuffi-

zienten Herzens führen bei einer DCM zu einer hohen Wahrscheinlichkeit für das 

Auftreten von malignen Herzrhythmusstörungen, die in einem plötzlichen Herztod 

enden können. Als prophylaktische Maßnahme gegen einen plötzlichen Herztod 

steht, neben einer medikamentösen Therapie, auch die Implantation eines AICD zur 

Verfügung. Der AICD kann maligne Herzrhythmusstörungen rechtzeitig detektieren, 

gegebenenfalls terminieren und den Patienten vor einem schnellen Herztod schüt-

zen.5, 8, 11, 13, 14, 19 

Die vorliegende, retrospektive Arbeit hat die Indiaktion, Risikostratifizierung und The-

rapiemaßnahmen bei 215 AICD-Trägern mit einer DCM analysiert und mit den Er-

gebnissen der aktuellen wissenschaftlichen Datenlage verglichen und bewertet. Da 

die Analysen unter den Gesichtpunkten der primär- bzw. sekundärpräventiven Indi-

kation für einen AICD erfolgten, wurde das Gesamtkollektiv in eine primärpräventive 

und sekundärpräventive Gruppe unterteilt.  

Die Diskussion setzt sich aus zwei Teilen zusammen. Im ersten Teil werden die Er-

gebnisse der Indikation, Risikostratifizierung und adäquaten Therapiemaßnahmen 

der primär- bzw. sekundärpräventiven Kollektive beschrieben und bewertet. Der 

zweite Teil vergleicht die wesentlichen Ergebnisse des Regensburger DCM-Kol-

lektivs mit den bereits vorhandenen Studienergebnissen und gibt eine Wertung ab. 

Bei allen Patienten des Regensburger DCM-Kollektivs bestand eine Indikation zur 

AICD-Implantation. Patienten, denen primärpräventiv ein AICD implantiert wurde, 

litten neben einer DCM (100,0%), an nicht anhaltenden ventrikulären Tachykardien 

(63,9%), und/oder einer EF < 35% (89,5%). Eine sekundärpräventive AICD-Implan-

tation wurde bei Patienten vorgenommen, die an einer DCM erkrankt waren 

(100,0%), an anhaltenden ventrikulären Tachykardien litten (51,2%), und/oder einen 

plötzlichen Herztod überlebt hatten (Kammerflattern 1,2%, Kammerflimmern 48,8%, 

Asystolie 7,3%, kardiopulmonale Reanimation 37,8%, Defibrillation 53,7%), und/oder 

an, in der EPU auslösbaren hämodynamisch nicht tolerierbaren ventrikulären Tachy-

kardien, litten (70,0%). Zum Schutz vor einem plötzlichen Herztod, wurde bei 61,9% 

der Patienten primärpräventiv, bei 38,1% sekundärpräventiv ein AICD implantiert.  

Die aktuellen Leitlinien zur Implantation von Defibrillatoren empfehlen, in Anlehnung 

an die Evaluation der Studien CAT35, AMIOVIRT37 und DEFINITE27, eine individuelle 
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medizinische Abwägung einer primärprophylaktischen AICD-Implantation bei Patien-

ten mit einer nicht ischämischen Kardiomyopathie.13 

Im primärpräventiven Kollektiv hatte man sich bei allen Patienten für eine AICD-

Implantation entschieden. Es soll die Frage beantwortet werden, ob und in wie weit 

die Implantation eines Defibrillators die Patienten im primärpräventiven Kollektiv vor 

einem plötzlichen Herztod bewahrt hat. In einem Untersuchungszeitraum von 12 Jah-

ren und 7 Monaten registrierte der AICD im primärpräventiven Kollektiv bei 58,3% 

der Patienten ventrikuläre Tachykardien, bei 14,3% ventrikuläre Tachykardien und 

Kammerflimmern und bei 3,6% der Patienten ein Kammerflimmern. In 93,5% der Fäl-

le von ventrikulären Tachykardien reagierte der AICD richtig. Das bedeutet, das Ge-

rät detektierte das Auftreten von nicht anhaltenden ventrikulären Tachykardien und 

terminierte nicht. Bei der Detektion von anhaltenden ventrikulären Tachykardien er-

folgte eine adäquate Terminierung. Eine nicht adäquate Reaktion des Gerätes erfolg-

te in 6,5% der Fälle. Bei allen Episoden von Kammerflimmern fand eine fehlerfreie 

Detektion statt. Der AICD reagierte zu 100,0% richtig, entweder mit einer Terminie-

rung, oder keiner Terminierung bei Episoden selbst limitierenden Kammerflimmerns.  

Im primärpräventiven Kollektiv bestand nach der AICD-Implantation bei 76,2% der 

Patienten ein dokumentiertes Risiko für einen plötzlichen Herztod. Bei 17,9% der Pa-

tienten bestand ein akut lebensgefährliches Kammerflimmern. Mehr als Dreiviertel 

der primärpräventiv therapierten Patienten (76,2%) zogen insofern einen lebensver-

längernden Benefit aus ihrem implantierten AICD, als dass das Gerät alle auf-

getretenen Herzrhythmusstörungen, die zu einem plötzlichen Herztod hätten führen 

können, einwandfrei detektiert und terminiert hat.  

Die Studien CASH26, AVID23 und CIDS21 untersuchten die Evidenz für die sekundär-

präventive AICD-Indikation bei anhaltenden, hämodynamisch wirksamen, ventrikulä-

ren Tachykardien und zwar im Vergleich zu einer medikamentösen Antiarrhythmie-

therapie. Bei einer Metaanalyse dieser Studien stellte sich ein signifikanter Überle-

bensvorteil vor allem für AICD therapierte Patienten mit einer EF ≤ 35% heraus. Al-

lerdings lag der Anteil der DCM-Patienten in diesen Studien bei 10% – 15%. Die 

meisten Studienteilnehmer (73% – 85%) waren an einer KHK erkrankt. Bezogen auf 

die aktuelle wissenschaftliche Datenlage, die eine Tendenz zu einer sekundärprä-

ventiven AICD-Implantationsempfehlung zeigt, wurde bei allen Patienten im sekun-

därpräventiven Kollektiv ein AICD implantiert.44 Geklärt werden sollen die Fragen, ob 

bei den Patienten nach der sekundärpräventiven AICD-Implantation wieder lebens-
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bedrohliche Herzrhythmusstörungen auftraten, ob der AICD diese Herzrhythmusstö-

rungen richtig detektierte und adäquat therapierte und somit die Prophylaxe eines 

plötzlichen Herztodes erfüllt wurde. 

Im sekundärpräventiven Kollektiv traten im Beobachtungszeitraum nach der AICD- 

Implantation bei 50,9% der Patienten ventrikuläre Tachykardien, bei 27,3% sowohl 

ventrikuläre Tachykardien, als auch ein Kammerflimmern und bei 7,3% ein Kammer-

flimmern auf. Dies ergab einen Gesamtanteil von 85,5% an ventrikulären Herzrhyth-

musstörungen, die zu einem plötzlichen Herztod hätten führen können. 

Der AICD hatte in 93,1% der Fälle richtig auf die ventrikulären Tachykardien reagiert. 

Das heißt, der AICD hat anhaltende ventrikuläre Tachykardien als solche detektiert 

und terminiert und detektierte, nicht anhaltende ventrikuläre Tachykardien nicht the-

rapiert. Nicht adäquat reagierte das Gerät in 6,9% der Fälle. Hierbei handelte es sich 

um Vorhofflimmern.  

Bei 89,5% des Kammerflimmerns detektierte und terminierte der AICD richtig. Eine 

inadäquate Reaktion fand in 10,5% der Fälle statt. Hierbei wurden Episoden falsch 

detektiert und ohne Grund therapiert. In keinem der Fälle kam es zu einem Nicht-

erkennen von ventrikulärem Flimmern. 

Im sekundärpräventiven Kollektiv kam es nach der AICD-Implantation bei mehr als 

Vierfünftel aller Patienten zu Herzrhythmusstörungen, die zu einem plötzlichen Herz-

tod hätten führen können. Davon trat bei 34,6% der Patienten ein potentiell lebens-

bedrohliches Kammerflimmern auf. Daraus ließ sich ein Überlebensvorteil für diese 

Patienten ableiten. Ohne eine AICD-Implantation hätte ein nicht terminiertes Kam-

merflimmern zum Tod geführt. Das bedeutet, dass, wie schon in der primärpräventi-

ven Patientengruppe, auch in der sekundärpräventiven Patientengruppe die Prophy-

laxe eines plötzlichen Herztodes voll und ganz erfüllt wurde. 

Am Ende werden wesentliche Ergebnisse des Regensburger DCM-Kollektivs zu-

sammenfassend beschrieben und mit den Ergebnissen der jeweiligen primär- bzw. 

sekundärpräventiven Studien verglichen. In allen Studien erfolgte, im Gegensatz zum 

Regensburger DCM-Kollektiv, eine Randomisierung in mindestens zwei Studienarme 

und die Festlegung mindestens eines Endpunktes (in den meisten Fällen die Ge-

samtmortalität). Das primärpräventive DCM-Kollektiv wird mit den primärprophylakti-

schen Studien CAT35, AMIOVIRT37, DEFINITE27, SDC-HeFT25 und COMPANION39 

verglichen. Beim sekundärpräventiven DCM-Kollektiv erfolgt der Vergleich mit den 

sekundärprophylaktischen Studien CASH24, AVID23 und CIDS21. 
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Primärprävention 

In Tabelle 86 sind alle wesentlichen Ergebnisse der primärpräventiven Gruppe des 

Regensburger DCM-Kollektivs zusammengefasst und grün markiert. Die Gruppe be-

stand zu einem großen Teil aus männlichen Patienten (75,2%) mit einem mittleren 

Alter von 60,9 Jahren. Fast 90,0% der Patienten litten an einer EF < 35%, was, zu-

sammen mit nicht anhaltenden ventrikulären Tachykardien (nsVT bei 63,9%), die In-

dikation für eine AICD-Implantation darstellte. Bei ungefähr der Hälfte der Patienten 

(48,4%) bestand eine Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium III. Die Grunderkrankung, 

sowie weitere, in der Tabelle 86 dargestellte, Risikofakoren, wie eine Hypertonie, ein 

Diabetes mellitus, ein Vorhofflimmern, ein Links- bzw. Rechtsschenkelblock u. a. zei-

gen eine Patientengruppe, die ohne adäquate Therapiemaßnahmen, einem hohen 

Risiko ausgesetzt ist, kardial bedingt zu versterben. Abgesehen von der AICD-

Implantation, wurden den Patienten am häufigsten Medikamente aus den Wirkstoff-

gruppen der Betarezeptorenblocker (12,0%), der ACE-Hemmer (10,3%) und der Diu-

retika (25,5%) verabreicht.   

 
Tabelle 86: Übersicht der Ergebnisse der primärpräventiven Gruppe des Regensburger DCM-Kollektivs 

Regensburger  
DCM-AICD-Kollektiv Gesamtkollektiv 

Primärpräventive 
Gruppe 

Sekundärpräventive 
Gruppe 

    
Patientenanzahl 215 133 82 
Alter in Jahren 60,6 60,9 60,0 
♂  73,5% 75,2% 70,7% 
DCM 100,0% 100,0% 100,0% 
EF < 35% 81,4% 89,5% 68,3% 
ns VT 43,3% 63,9% 9,8% 
Index Event: 
Sustained VT 
VF 
Asystolie 
Reanimation 
Defibrillation 

 
19,5% 
18,6% 
2,8% 

14,4% 
20,5% 

 
0,0% 
0,0% 
0,0% 
0,0% 
0,0% 

 
51,2% 
48,8% 
7,3% 

37,8% 
53,7% 

Vom AICD registrierte 
VT´s 55,4% 

 
58,3% 50,9% 

Vom AICD registriertes 
VF 5,0% 

 
3,6% 7,3% 

Vom AICD registrierte 
VT´s und registriertes 
VF 19,4% 

 
 

14,3% 27,3% 
NYHA I 7,9% 6,4% 10,9% 
NYHA II 33,2% 32,5% 34,4% 
NYHA III 44,7% 48,4% 37,5% 
NYHA IV 14,2% 12,7% 17,2% 
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Synkope 34,4% 20,3% 57,3% 
Hypertonie 59,1% 62,4% 53,7% 
KHK 11,6% 14,3% 7,3% 
Diabetes mellitus 27,4% 34,6% 15,8% 
Angina pectoris (AP) 15,8% 15,0% 17,0% 
AP CCS I 20,6% 30,0% 7,1% 
AP CCS II 23,5% 25,0% 21,4% 
AP CCS III 5,9% 5,0% 7,1% 
AP CCS IV 50,0% 40,0% 64,3% 
VHF 23,7% 24,8% 22,0% 
durchgeführte EPU 
davon induzierte VT/VF  

34,9% 
44,0% 

30,8% 
31,7% 

53,7% 
58,2% 

Sinusrhythmus 65,5% 65,8% 65,8% 
HF (bpm) 44 - 180 45 - 180 44 - 110 
QRS-Intervall (ms) 80 - 246 80 - 246 80 - 246 
LSB 54,9% 55,6% 53,7% 
RSB 11,2% 12,8% 8,5% 
Betarezeptorenblocker 11,7% 12,0% 11,0% 
ACE-Hemmer 11,0% 10,3% 12,6% 
Diuretika 24,4% 25,5% 22,1% 
Herzglykoside 5,3% 5,2% 5,6% 
Calciumkanalblocker 0,7% 0,2% 2,0% 

 

Zwischen dem Patientenprofil der primärpräventiven Gruppe des DCM-Kollektivs und 

dem der wissenschaftlichen primärprophylaktischen Studien CAT35, AMIOVIRT37, 

DEFINITE27, SDC-HeFT25 und COMPANION39 lässt sich kein direkter Vergleich im 

Aufbau der Untersuchungen ziehen, da im Regensburger DCM-Kollektiv ein Kon-

trollarm bzw. mehrere Kontrollarme fehlten und kein Endpunkt festgelegt wurde. Je-

doch ist es möglich die Patientenprofile (der ICD-Arme) zu vergleichen und zu be-

werten. Im Folgenden werden die wesentlichen Inhalte und Ergebnisse der primär-

prophylaktischen Studien beschrieben und vor allem die (grün markierten) ICD-Arme 

der einzelnen Studien mit dem primärpräventiven Regensburger DCM-Kollektiv ver-

glichen.  

Für die CAT-Studie wurden, zwischen 1991 und 1997, 104 Patienten mit einer neu 

aufgetretenen (seit ≤ 9 Monate), idiopathischen nicht ischämischen Kardiomyopathie, 

einer linksventrikulären Ejektionsfraktion von ≤ 30% und einer Herzinsuffizienz im 

Stadium NYHA II oder III rekrutiert. Es durfte keine koronare Herzkrankheit und keine 

symptomatische ventrikuläre Arrhythmie bestehen. Die Randomisierung erfolgte in 

zwei Studienarme:  

50 Patienten wurde ein AICD implantiert, 54 Patienten bekamen als Kontrollgruppe 

eine medikamentöse Herzinsuffizienztherapie mit Diuretika und ACE-Hemmern, je-
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doch keine antiarrhythmische Therapie.35 Eine Übersicht der Einschlussparameter 

gibt die Tabelle 87. 

Tabelle 87: Übersicht der Einschlussparameter der CAT-Studie35 

CAT-Studie Gesamtkollektiv ICD-Arm Kontroll-Arm 
    
Patientenanzahl 104 50 54 
♂/♀ 79,8% / 20,2% 86,0% / 14,0% 74,1% / 25,9% 
DCM 100,0% 100,0% 100,0% 
Alter in Jahren 52±11 52±12 52±10 
NYHA II  65,3% 66,7% 64,1% 
NYHA III  34,6% 33,3% 35,8% 
EF (%) 24±7 24±6 25±8 
Sinusrhythmus  83,3% 79,6% 86,8% 
VHF 15,7% 20,4% 11,3% 
Normales QRS-Intervall 63,9% 72,9% 55,1% 
LSB 82,9% 84,6% 81,8% 
RSB 2,9% 7,7% 0,0% 
ns VT 52,9% 53,1% 58,0% 
EPU induzierte VT 2,9% 6,1% 0,0% 
EPU induziertes VF 9,6% 16,0% 3,7% 
Betarezeptorenblocker 3,8% 4,0% 3,7% 
ACE-Hemmer 96,2% 94,0% 98,1% 
Diuretika 86,5% 88,0% 85,2% 
Digitalis 80,8% 86,0% 75,9% 
Calciumkanalblocker 11,5% 16,0% 7,4% 

 

In der ICD-Gruppe erfolgte bei 11 Patienten (22,0%) eine adäquate Therapie des 

AICD bei VT´s > 200 bpm. 6 Patienten (12,0%) erlitten eine Synkope in Folge einer 

VT. Keine VT´s bzw. adäquate AICD-Therapien erhielten 90% der Patienten nach 2 

Jahren, 87% der Patienten nach 4 Jahren und 82% der Patienten nach 6 Jahren. 

Durch eine richtige Detektion und adäquaten Terminierung von VT´s lebten in der 

ICD-Gruppe 91% der Patienten nach 2 Jahren, 73% nach 4 Jahren und 44% nach 6 

Jahren. Als primären Endpunkt legte man die Gesamtmortalität nach einem Jahr fest. 

Zu diesem Zeitpunkt waren insgesamt 6 Patienten verstorben, und zwar 4 in der 

AICD-Gruppe und 2 in der Kontrollgruppe. Es gab keine plötzlichen Herztode in den 

ersten beiden Jahren. Im August 2000 wurde ein Update des vitalen Status der Stu-

dienteilnehmer durchgeführt. Hierbei zählte man 13 verstorbene Patienten in der 

AICD-Gruppe und 17 verstorbene Patienten in der Kontrollgruppe. Im AICD-Arm gab 

es 92% lebende Patienten nach 2 Jahren, 86% nach 4 Jahren und 73% nach 6 Jah-

ren. Dem gegenüber waren im Kontrollarm nach 2 Jahren 93%, nach 4 Jahren 80% 



 

 

91 

und nach 6 Jahren 68% der Patienten am Leben. Daraus ließ sich für keine der bei-

den Studiengruppen eine Mortalitätssenkung ableiten.35 

Die CAT-Studie zeigt ein sehr ähnliches Patientenprofil wie im Regensburger DCM-

Kollektiv, z. B. litten alle Patienten an einer DCM, jedoch bestand in der CAT-Studie 

ein höherer Anteil an Patienten mit einer Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium II 

(66,7%).35 Im Regensburger DCM-Kollektiv waren ein größerer Teil der Patienten 

von einer Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium III betroffen (48,4%). Die CAT-Studie 

gab keinen Anhaltspunkt für einen Überlebensvorteil einer prophylaktischen AICD-

Implantation bei Patienten mit neu aufgetretener dilatativen Kardiomyopathie und 

beeinträchtigter linksventrikulärer Ejektionsfraktion. Nach 6 Jahren hatten sich bei 

82% der Patienten keine VT`s und adäquaten AICD-Therapiemaßnahmen gezeigt.3, 

35, 36 Im primärpräventiven Kollektiv der Regensburger DCM-Patienten registrierte der 

AICD bei 72,6% der Patienten VT´s und bei 17,9% ein VF mit dementsprechenden 

Therapiemaßnahmen. Im Vergleich zu den Patienten der CAT-Studie35, waren die 

Patienten des Regensburger Kollektivs häufiger von registierten und therapierten 

VT´s betroffen. Dadurch lässt sich für die primärpräventiv therapierten Patienten des 

Regensburger Kollektivs ein Überlebensvorteil ableiten.  

In die AMIOVIRT-Studie wurden, zwischen 1996 und 2000, 103 Patienten aufge-

nommen. Rekrutierungskriterien waren eine idiopathische nicht ischämische Kardio-

myopathie, nicht anhaltende ventrikuläre Tachykardien, eine LVEF von ≤ 35%, sowie 

ein NYHA Stadium I - III. 2001 wurde das Follow-Up abgeschlossen. Die Gesamt-

mortalität stellte den primären Endpunkt dar. Die Patienten wurden in zwei Studien-

arme aufgeteilt: 52 Studienteilnehmer erhielten eine Medikation mit Amiodaron, 51 

Studienteilnehmern wurde ein AICD implantiert. Weitere Einschlussdaten sind in der 

Tabelle 88 dargestellt.37 

Tabelle 88: Übersicht der Einschlussparameter der AMIOVIRT-Studie37 

AMIOVIRT-Studie Amiodaron-Arm ICD-Arm 
   
Patientenanzahl 52 51 
Alter in Jahren 60±12 58±11 
♀ 26,0% 33% 
DCM 100,0% 100,0% 
LVEF 0,23±0,08 0,22±0,10 
Diabetes mellitus 36,0% 31,0% 
Hypertonie 67,0% 58,0% 
KHK (> 70%-ige Stenose) 11,0% 4,9% 
Herzfrequenz (bpm) 78±14 80±17 
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RSB 8,0% 16,0% 
LSB 53,0% 42,0% 
NYHA I 13,0% 18,0% 
NYHA II 63,0% 64,0% 
NYHA III 24,0% 16,0% 
Betarezeptorenblocker 50,0% 53,0% 
ACE-Hemmer 81,0% 90,0% 
Digoxin 67,0% 71,0% 
Diuretika 67,0% 71,0% 

 

Über den Zeitraum der Studie erlitten in der Amiodarongruppe 5,8% der Patienten 

und in der ICD Gruppe 3,9% der Patienten eine Synkope. 16 Patienten der ICD- 

Gruppe (31,4%) erhielten bei VT´s mit einer mittleren Dauer von 218±40 bpm adä-

quate AICD Therapien. In der Amiodaron-Gruppe registrierte man 90% lebende Pati-

enten nach einem Jahr und 87% nach 3 Jahren. Im AICD-Arm überlebten 96% der 

Patienten ein Jahr und 88% 3 Jahre.37 

Es erfolgte ein vorzeitiger Abbruch der Studie, da es zu keiner signifikanten Redukti-

on der Sterblichkeit in einem der beiden Gruppen kam. Das heißt, dass eine prophy-

laktische AICD-Implantation keinen signifikanten Überlebensvorteil gegenüber einer 

Amiodarontherapie zeigte. Es schien sich jedoch für eine Amiodarontherapie, in Be-

zug auf den Kostenfaktor und das arrhythmiefreie Überleben, ein Vorteil abzuzeich-

nen.37 Beim Vergleich zwischen dem Regensburger DCM-Kollektiv und der AMIO-

VIRT-Studie fällt die abweichende Patientenverteilung in den NYHA-Stadien auf. Wie 

schon bei der CAT-Studie liegt in der AMIOVIRT-Studie der Anteil der Patienten mit 

einer Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium II (64,0%)37 viel höher, als im Regensburger 

DCM-Kollektiv (32,5%). Womöglich lässt sich durch eine ausgeprägtere Herzinsuffi-

zienz der deutliche Überlebensvorteil (76,2% der Patienten) bei einer AICD-Therapie 

der primärpräventiven Gruppe des Regensburger DCM-Kollektivs erklären. 

In die DEFINITE-Studie fand, zwischen 1998 und 2002, die Rekrutierung von 458 

Patienten mit einer nicht ischämischen dilatativen Kardiomyopathie, einer LVEF          

≤ 35%, asymptomatischen ventrikulären Extrasystolen oder nicht anhaltenden ventri-

kulären Tachykardien und einer Herzinsuffizienz im Stadium NYHA I - III statt.27 

Randomisiert wurde in 2 Therapiearme: 229 Patienten erhielten eine medikamentöse 

Herzinsuffizienz-Standardtherapie (ACE-Hemmer, ß-Blocker, Diuretika, Angiotensin-

II-Rezeptorblocker, Amiodaron, Digoxin, Nitrate). Die restlichen 229 Patienten beka-

men eine medikamentöse Herzinsuffizienz-Standardtherapie und eine AICD-
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Implantation.27 Tabelle 89 zeigt das Patientenprofil zum Zeitpunkt des Studienein-

schlusses. 

Tabelle 89: Übersicht der Einschlussparameter der DEFINITE-Studie27 

DEFINITE-Studie Gesamtkollektiv 
Standardtherapie-

Arm ICD-Arm 
    
Patientenanzahl 458 229 229 
Alter in Jahren 58,3 58,1 58,4 
♂ 71,2% 69,9% 72,5% 
DCM 100,0% 100,0% 100,0% 
Diabetes mellitus 22,9% 23,1% 22,7% 
VHF 24,5% 26,2% 22,7% 
NYHA I 21,6% 17,9% 25,3% 
NYHA II 57,4% 60,7% 54,2% 
NYHA III 21,0% 21,4% 20,5% 
QRS Intervall (ms) 78 - 196 79 - 192 78 - 196 
LBS 19,7% 19,7% 19,7% 
RBS 3,3% 3,1% 3,5% 
ns VT 22,5% 22,7% 22,3% 
LVEF 7,0% - 35,0% 10,0% - 35,0% 7,0% - 35,0% 
ACE-Hemmer 85,6% 87,3% 83,8% 
Betarezeptorenblocker 84,9% 84,3% 85,6% 
Diuretika 86,7% 86,0% 87,3% 
Digoxin 41,9% 42,4% 41,5% 
Angiotensin-II-
Rezeptor-Blocker 11,1% 8,7% 13,5% 

 

Bei 41 Patienten des ICD-Armes (17,9%) traten 91 adäquate AICD-Therapien auf. 

Inadäquate AICD-Schockabgaben, aufgrund einer Sinustachykardie und/oder eines 

Vorhofflimmerns, wurden bei 49 Patienten der ICD-Gruppe (21,4%) registriert.27 Im 

primärpräventiven Regensburger Kollektiv traten bei 72,6% der Patienten VT´s auf, 

die in 93,5% der Fälle adäquat und in 6,5% der Fälle inadäquat therapiert wurden.  

Den primären Endpunkt der Studie stellte die Gesamtmortalität dar. Als sekundären 

Endpunkt legte man die arrhythmogene Sterblichkeit fest.27 

Insgesamt verstarben 68 Studienteilnehmer, davon 28 in der AICD-Gruppe und 40 in 

der Standardtherapie-Gruppe. Die Mortalitätsrate betrug in der Standardtherapie 

Gruppe 14,1% und 7,9% in der AICD-Gruppe. Es ereigneten sich insgesamt 17 Ar-

rhythmietode, und zwar 3 im AICD-Arm und 14 im Standardtherapie-Arm.27 

Die Studienergebnisse wiesen darauf hin, dass Patienten mit einer schweren nicht 

schämischen dilatativen Kardiomyopathie, die mit ACE-Hemmern, ß-Blockern und 

einer AICD-Implantation therapiert wurden, ein signifikant reduziertes Risiko hatten 
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an einem plötzlichen arrhythmischen Herztod zu sterben. Die Gesamtmortalität war 

jedoch nicht signifikant reduziert.27, 28  

In der DEFINITE-Studie waren ebenfalls mehr Patienten an einer Herzinsuffizienz im 

NYHA-Stadium II (54,2%) erkrankt, als im NYHA-Stadium III (20,5%).27 Jedoch stell-

te sich eine Konformität zum Regensburger DCM-Kollektiv heraus, was die Risikore-

duzierung betrifft, an einem plötzlichen Herztod zu versterben. Im Regensburger 

DCM-Kollektiv hatte die AICD-Implantation bei mehr als Dreiviertel der Patienten in 

der primärpräventiven Gruppe einen kardiologischen lebensverlängernden Effekt.  

Von 1997 bis 2001 wurden 2521 Patienten mit einer (seit mindestens 3 Monaten be-

stehenden und adäquat therapierten) stabilen chronischen Herzinsuffizienz im Stadi-

um NYHA II (70% der Patienten) oder III (30% der Patienten) und einer LVEF von    

≤ 35% in die SCD-HeFT Studie eingeschlossen.25  

Ursachen für die chronische Herzinsuffizienz waren: eine ischämische (linksventriku-

läre, systolische Dysfunktion mit mindestens 75%-iger Verengung wenigstens einer 

der 3 Hauptkoronarien oder ein dokumentierter Myokardinfarkt) Kardiomyopathie bei 

52% der Studienteilnehmer oder eine nicht ischämische (linksventrikuläre, systoli-

sche Dysfunktion ohne koronare Stenosen) Kardiomyopathie bei 48% der Studien-

teilnehmer. Als primären Endpunkt legte man die Gesamtmortalität fest. Eine Ran-

domisierung erfolgte in 3 Gruppen: 847 Patienten erhielten eine konventionelle medi-

kamentöse Herzinsuffizienztherapie und ein Placebo. 845 Patienten bekamen eben-

falls eine konventionelle medikamentöse Herzinsuffizienztherapie und Amiodaron. 

829 Patienten implantierte man, zusätzlich zur konventionellen medikamentösen 

Therapie, einen AICD. Die medikamentöse Therapie der chronischen Herzinsuffi-

zienz umfasste ß-Blocker, ACE-Hemmer, Aldosteronantagonisten, Acetylsalicylsäure 

und Statine.25 

Eine Zusammenfassung der Einschlussparameter ist in Tabelle 90 dargestellt. 

Tabelle 90: Übersicht der Einschlussparameter der SCD-HeFT-Studie25 

SCD-HeFT-Studie Amiodaron-Arm Placebo-Arm ICD-Arm 
    
Patientenanzahl 845 847 829 
Alter in Jahren 60,4 59,7 60,1 
♀ 24,0% 23,0% 23,0% 
EF 25,0% 25,0% 24,0% 
Diabetes mellitus 29,0% 32,0% 31,0% 
Hypertonie 56,0% 56,0% 55,0% 
VHF 16,0% 14,0% 17,0% 
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ns VT 23,0% 21,0% 25,0% 
Synkope 6,0% 7,0% 6,0% 
HF (bpm) 64 - 82 64 - 84 65 - 84 
ACE-Hemmer 87,0% 85,0% 83,0% 
Betarezeptorenblocker 69,0% 69,0% 69,0% 
Diuretika 82,0% 82,0% 82,0% 
Digoxin 73,0% 70,0% 67,0% 

 

Bei 259 Patienten des ICD-Armes (31,2%) gab der AICD Schocks ab. Bei 177 Pati-

enten des ICD-Armes (21,4%) terminierte der AICD eine VT oder ein Kammerflim-

mern.25 Im primärpräventiven Regensburger Kollektiv terminierte der AICD bei 76,2% 

der Patienten maligne Herzrhythmusstörungen.  

In der Placebogruppe verstarben 244 Patienten (29%), in der Amiodarongruppe 240 

Patienten (28%) und in der AICD-Gruppe 182 Patienten (22%). Amiodaron zeigte 

keinen Überlebensvorteil gegenüber Placebo. Für die AICD-Wirksamkeit bestand 

kein Unterschied zwischen Patienten mit ischämischer und nicht ischämischer Herz-

insuffizienz, aber es zeigten sich Unterschiede der AICD-Wirksamkeit zwischen Pati-

enten im Herzinsuffizienzstadium NYHA II und III. Einen günstigen Effekt einer AICD-

Therapie auf die Sterblichkeit konnte man nur bei Patienten im NYHA-Stadium II, 

nicht  im NYHA-Stadium III erkennen.25, 38  

Da die SCD-HeFT-Studie sowohl Patienten mit einer DCM (48,0%)25, als auch Pati-

enten mit einer ischämischen Kardiomyopathie (52,0%)25 einschloss, ist es schwierig 

die Patientenprofile und Studienergebnisse eins zu eins mit denen des Regensbur-

ger Kollektivs zu vergleichen. Auch wenn sich viele Patientenparameter ähneln, vor 

allem was die kardialen Risikofaktoren und die Medikation betrifft, handelt es sich 

doch in 52,0% der Fälle der SCD-HeFT-Studie25 um eine andere kardiale 

Grunderkrankung als im Regensburger DCM-Kollektiv. In der primärpräventiven 

Gruppe des DCM-Kollektivs zeichnete sich ein genereller Überlebensvorteil der 

Patienten ab. Darauf hatte ein konkretes NYHA-Stadium eher keinen Einfluss. 

Für die COMPANION-Studie rekrutierte man, zwischen 2000 und 2002, 1520 Patien-

ten mit einer ischämischen bzw. nicht ischämischen Kardiomyopathie im NYHA-

Stadium III - IV, einem verbreiterten QRS Komplex (≥ 120 ms), einem PR Intervall             

> 150 ms, einem Sinusrhythmus und einer LVEF von ≤ 35%.39 

Weitere Einschlusskriterien waren keine klinische Indikation für einen Herzschrittma-

cher (PM) oder implantierbaren Defibrillator und keine Hospitalisierung innerhalb der 

letzten 12 Monate. Die Gesamtmortalität und Gesamthospitalisierung wurden als 
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primäre Endpunkte festgelegt. Eine Randomisierung erfolgte in 3 Studienarme: 308 

Patienten wurde ausschließlich eine optimale medikamentöse Therapie mit Diuretika, 

ACE-Hemmern, AT-Blockern, ß-Blockern und Spironolactone verabreicht. 617 Pa-

tenten bekamen ebenfalls eine optimale medikamentöse Therapie und zusätzlich 

eine kardiale Resynchronisationstherapie (CRT) ohne AICD-Funktion. Bei 595 Pa-

tienten setzte man neben der optimalen medikamentösen Therapie eine kardiale Re-

synchronisationstherapie (CRT) mit AICD-Funktion ein. In dieser Gruppe erhielten 

15% der Patienten adäquate Schocks.39 Eine Übersicht der Einschlusskriterien zeigt  

Tabelle 91. 

Tabelle 91: Übersicht der Einschlussparameter der COMPANION-Studie39 

COMPANION-Studie 
Medikamenten-

Arm CRT-PM-Arm 
CRT-PM-Defi-

Arm 
    
Patientenanzahl 308 617 595 
Alter in Jahren 68 67 66 
♂ 69,0% 67,0% 67,0% 
NYHA III 82,0% 87,0% 86,0% 
LVEF 22,0% 20,0% 22,0% 
HF (bpm) 72 72 72 
QRS-Intervall (ms) 158 160 160 
Ischämische CM 59,0% 54,0% 55,0% 
Diabetes mellitus 45,0% 39,0% 41,0% 
LSB 70,0% 69,0% 73,0% 
RSB 9,0% 12,0% 10,0% 
ACE-Hemmer 69,0% 70,0% 69,0% 
Betarezeptorenblocker 66,0% 68,0% 68,0% 
Diuretika 94,0% 94,0% 97,0% 

 

Es bestand ein signifikanter Überlebensvorteil bei Patienten mit optimaler medika-

mentöser Therapie und CRT im Vergleich zu Patienten mit alleiniger medikamentö-

ser Therapie (HR: 0,80, 95% CI: 0,69-0,96, p = 0,014). Dieser Vorteil war geringfügig 

höher bei Patienten mit medikamentöser Therapie und einer CRT mit AICD-Funktion 

(HR: 0,80, 95% CI: 0,68-0,95, p = 0,01).39, 40 Direkte Vergleiche zwischen der COM-

PANION-Studie und dem Regensburger DCM-Kollektiv lassen sich nur schwer zie-

hen. Zum einen schloss man in die COMPANION-Studie Patienten mit einer ischä-

mischen und einer nicht-ischämischen Kardiomyopathie ein, zum anderen stellte die 

COMPANION-Studie primär eine Untersuchung der CRT an und nicht der alleinigen 

AICD-Therapie. Die COMPANION-Studienergebnisse machten jedoch deutlich, dass 

eine optimale medikamentöse Therapie zusammen mit einer CRT mit Defi-Funktion 



 

 

97 

auf den Überlebensvorteil für Patienten mit einer ischämischen und nicht ischä-

mischen Kardiomyopathie gleichermaßen einen positiven Einfluss hat.39 

Sekundärprävention 

In Tabelle 92 sind alle wesentlichen Ergebnisse der primärpräventiven Gruppe des 

Regensburger DCM-Kollektivs grün markiert. Die Gruppe bestand größtenteils aus 

männlichen Patienten (70,7%) mit einem mittleren Alter von 60,0 Jahren. 68,3% der 

Patienten litten an einer EF < 35%.  

Bei 37,5% der Patienten wurde eine Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium III, bei 

34,4% eine Herzinsuffizienz mit NYHA-Stadium II diagnostiziert. Als Indikationspa-

rameter für eine AICD-Implantation lagen bei 51,2% der Patienten anhaltende ventri-

kuläre Tachykardien, bei 48,8% der Patienten ein Kammerflimmern, bei 7,3% der 

Patienten eine Asystolie, bei 37,8% eine stattgefundene Reanimation und bei 53,7% 

eine stattgefundene Defibrillation vor. Die kardiale Grunderkrankung, die Index Er-

eignisse und die Risikofaktoren (EF < 35%, Diabetes mellitus, Hypertonie usw.), de-

nen die Patienten ausgesetzt waren, stellten die Gefahr wiederholter, potentiell le-

bensbedrohlicher Herzrhythmusstörungen dar. 

Abgesehen von der AICD-Implantation, wurden den Patienten am häufigsten Medi-

kamente aus den Wirkstoffgruppen der Betarezeptorenblocker (11,0%), der ACE-

Hemmer (12,6%) und der Diuretika (22,1%) verabreicht. 

Tabelle 92: Übersicht der Ergebnisse der sekundärpräventiven Gruppe des Regensburger DCM-Kollektivs 

Regensburger  
DCM-AICD-Kollektiv Gesamtkollektiv 

Primärpräventive 
Gruppe 

Sekundärpräventive 
Gruppe 

    
Patientenanzahl 215 133 82 
Alter in Jahren 60,6 60,9 60,0 
♂  73,5% 75,2% 70,7% 
DCM 100,0% 100,0% 100,0% 
EF < 35% 81,4% 89,5% 68,3% 
ns VT 43,3% 63,9% 9,8% 
Index Event: 
Sustained VT 
VF 
Asystolie 
Reanimation 
Defibrillation 

 
19,5% 
18,6% 
2,8% 

14,4% 
20,5% 

 
0,0% 
0,0% 
0,0% 
0,0% 
0,0% 

 
51,2% 
48,8% 
7,3% 

37,8% 
53,7% 

Vom AICD registrierte 
VT´s 55,4% 

 
58,3% 50,9% 

Vom AICD registriertes VF 5,0% 3,6% 7,3% 
Vom AICD registrierte 
VT´s und registriertes VF 19,4% 14,3% 27,3% 
NYHA I 7,9% 6,4% 10,9% 
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NYHA II 33,2% 32,5% 34,4% 
NYHA III 44,7% 48,4% 37,5% 
NYHA IV 14,2% 12,7% 17,2% 
Synkope 34,4% 20,3% 57,3% 
Hypertonie 59,1% 62,4% 53,7% 
KHK 11,6% 14,3% 7,3% 
Diabetes mellitus 27,4% 34,6% 15,8% 
Angina pectoris (AP) 15,8% 15,0% 17,0% 
AP CCS I 20,6% 30,0% 7,1% 
AP CCS II 23,5% 25,0% 21,4% 
AP CCS III 5,9% 5,0% 7,1% 
AP CCS IV 50,0% 40,0% 64,3% 
VHF 23,7% 24,8% 22,0% 
durchgeführte EPU 
davon induzierte VT/VF  

34,9% 
44,0% 

30,8% 
31,7% 

53,7% 
58,2% 

Sinusrhythmus 65,5% 65,8% 65,8% 
HF (bpm) 44 - 180 45 - 180 44 - 110 
QRS-Intervall (ms) 80 - 246 80 - 246 80 - 246 
LSB 54,9% 55,6% 53,7% 
RSB 11,2% 12,8% 8,5% 
Betarezeptorenblocker 11,7% 12,0% 11,0% 
ACE-Hemmer 11,0% 10,3% 12,6% 
Diuretika 24,4% 25,5% 22,1% 
Herzglykoside 5,3% 5,2% 5,6% 
Calciumkanalblocker 0,7% 0,2% 2,0% 

 

Zwischen der sekundärpräventiven Gruppe des DCM-Kollektivs und den wissen-

schaftlichen primärprophylaktischen Studien CASH24, AVID23 und CIDS21 gibt es  

ebenfalls starke Ähnlichkeiten im Patientenprofil, jedoch lässt sich auch hier kein di-

rekter Vergleich im Aufbau der Untersuchungen ziehen, da es in den Studien nur ge-

ringe Anteile an Patienten mit einer DCM gab (10% - 15%) und auch hier wieder 

mehrere Studienarme und ein Endpunkt existierte.44 Jedoch ist ein Datenvergleich 

zwischen den ICD-Armen der sekundärprophylaktischen Studien (grün markiert) und 

der sekundärpräventiven Gruppe des Regensburger DCM-Kollektivs (grün markiert) 

möglich.   

Die Ergebnisse der sekundärpräventiven Studien zeigen tendenziell einen Überle-

bensvorteil für Patienten mit einem AICD im Vergleich zu Patienten mit einer alleini-

gen medikamentösen Therapie.44 In der sekundärpräventiven Gruppe des DCM-

Kollektivs zogen 85,5% der Patienten einen lebensverlängernden Vorteil aus der 

AICD-Implantation.  



 

 

99 

Für die CASH-Studie wurden, von 1987 bis 1998, 288 Patienten mit überlebtem 

Herzstillstand als Folge ventrikulärer Arrhythmien und einer Herzinsuffizienz im Sta-

dium NYHA I - III rekrutiert. Eine Randomisierung erfolgte folgendermaßen: 

99 Patienten (davon 12% mit einer DCM) erhielten eine AICD-Implantation. 92 Pati-

enten (davon 10% mit einer DCM) bekamen eine Amiodaron- und 97 Patienten (da-

von 14% mit einer DCM) eine Metoprololtherapie. Der Propafenon-Arm wurde wegen 

einer höheren Mortalität vorzeitig abgebrochen. Den primären Endpunkt bildete die 

Gesamtmortalität.24 Eine Darstellung der Einschlussparameter findet sich in Tabelle 

93. 

Tabelle 93: Übericht der Einschlussparameter der CASH-Studie24 

CASH-Studie ICD-Arm Amiodaron-Arm Metoprolol-Arm 
    

Patientenanzahl 99 92 97 
Alter in Jahren 58±11 59±10 56±11 
♂ 79,0% 82,0% 79,0% 
DCM 12,0% 10,0% 14,0% 
KHK 73,0% 77,0% 70,0% 
LVEF 0,46±0,19 0,44±0,17 0,47±0,17 
NYHA I 23,0% 25,0% 32,0% 
NYHA II 59,0% 57,0% 55,0% 
NYHA III 18,0% 18,0% 13,0% 
HF (bpm) 81±17 80±17 76±16 
LSB und/oder RSB 17,0% 23,0% 19,0% 
Betarezeptorenblocker 0,0% 0,0% 99,0% 
Amiodaron 0,0% 97,8% 0,0% 
Digitalis 26,3% 25,0% 15,5% 
Diuretika 33,3% 27,2% 31,0% 
Calciumkanalblocker 26,3% 16,3% 12,4% 
ACE-Hemmer 45,5% 43,5% 41,2% 

 

Für die CASH-Studie wurden Patienten mit einem überlebten Herzstillstand, in Folge 

ventrikulärer Arrhytmien rekrutiert.24 In die sekundärpräventive Gruppe des DCM-

Kollektivs wurden, sowohl Patienten mit einem überlebten Herztod, als auch Patien-

ten mit anhaltenden ventrikulären Tachykardien eingeschlossen. Ein wesentlicher 

Unterschied besteht auch in der medikamentösen Therapie. Im ICD-Arm der CASH-

Studie wurde den Patienten kein Betarezeptorenblocker verabreicht, da ein Ver-

gleichsarm mit Metoprolol existierte. Dadurch erhielten diese Patienten keine voll 

ausgeschöpfte medikamentöse Herzinsuffizienz-Standardtherapie.24 
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Die Mortalitätsrate betrug in der ICD-Gruppe 36,4% und in der Amiodaron- und Me-

toprololgruppe 44,4%. Im AICD-Arm stellte man in den Follow-Up Jahren 1-9 folgen-

de Mortalitätsreduktionen fest: 1. Jahr: 41,9%, 2. Jahr: 39,3%, 3. Jahr: 28,4%, 4. 

Jahr: 27,7%, 5. Jahr: 22,8%, 6. Jahr: 11,4%, 7. Jahr: 9,1%, 8. Jahr: 10,6% und 9. 

Jahr: 24,7%. Es ergab sich im Vergleich zur Amiodaron-/Metoprololgruppe eine Re-

duktion der Gesamtmortalität im AICD-Arm um 23%, dies jedoch ohne statistische 

Signifikanz (p=0,081, HR 0,766). Die plötzlichen Herztode reduzierten sich bei ICD 

therapierten Patienten um 61%. Es bestanden keine Überlebensunterschiede zwi-

schen der Metoprolol- und Amiodarontherapie.24 

Für die AVID-Studie fand, zwischen 1993 und 1997, der Einschluss von 1016 Patien-

ten mit einer LVEF von ≤ 40% im NYHA Stadium I - III statt. Diese waren wegen ei-

nes Kammerflimmerns reanimiert oder wegen anhaltenden, hämodynamisch wirk-

samen, ventrikulären Tachykardien kardiovertiert worden.23  

507 Patienten wurden mit einem AICD versorgt, 509 Patienten erhielten eine anti-

arrhythmische Therapie, die vorwiegend aus Amiodaron und ferner aus Sotalol be-

stand. Primärer Endpunkt der Studie war die Gesamtmortalität.23 In Tabelle 94 sind 

die wesentlichen Einschlusskriterien der AVID-Studie dargestellt.  

Tabelle 94: Übersicht der Einschlussparameter der AVID-Studie23 

AVID-Studie ICD-Arm Antiarrhythmika-Arm 
   
Patientenanzahl 507 509 
Alter in Jahren 65±11 65±10 
♂ 78,0% 81,0% 
Index-Ereignis: 
VF 
Sustained VT 

44,6% 
55,2% 

45,0% 
55,0% 

VHF 21,0% 26,0% 
KHK 81,0% 81,0% 
Synkope 11,0% 15,0% 
Hypertonie 55,0% 56,0% 
Diabetes mellitus 25,0% 24,0% 
EF 0,32±0,13 0,31±0,13 
Angina pectoris (AP) 48,0% 50,0% 
AP CCS I oder II 34,0% 33,0% 
AP CCS III 2,0% 2,0% 
NYHA I oder II 48,0% 48,0% 
NYHA III 7,0% 12,0% 
HF (bpm) 77±18 78±17 
QRS-Intervall (ms) 116±26 117±26 
LSB und/oder RSB 23,0% 25,0% 
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Betarezeptorenblocker 42,3% 16,5% 
Calciumkanalblocker 18,4% 12,1% 
Digitalis 46,8% 40,6% 
Diuretika 48,2% 50,7% 
ACE-Hemmer 68,8% 68,2% 

 

Der ICD-Arm der AVID-Studie zeigte einen hohen Anteil an Patienten im Herzinsuffi-

zienzstadium NYHA I oder II (48,0%) und einen niedrigeren Anteil an Patienten im 

Stadium III (7,0%).23 Im Gegensatz dazu lag in der sekundärpräventiven Gruppe des 

DCM-Kollektivs der Anteil an Patienten im NYHA-Stadium III bei 37,5%. 

Tabelle 95 zeigt, dass bei Patienten des ICD-Armes, die vor Studieneinschluss an 

VT´s litten, der AICD mehr Schocks abgab, als bei Patienten, deren Index Ereignis 

ein Kammerflimmern darstellte (p < 0,001 für Patienten mit VT vs. Patienten mit 

VF).23 Dieser Zusammenhang konnte beim DCM-Kollektiv nicht ermittelt werden. 

Tabelle 95: Follow-Up der Schockabgaben in der AVID-Studie23 

Follow-Up Patienten mit Schockabgaben 
(VT´s vor Studieneinschluss) 

Patienten mit Schockabgaben 
(VF vor Studieneinschluss) 

 
Nach 3 Monaten 36,0% 15,0% 
Nach 12 Monaten 68,0% 39,0% 
Nach 24 Monaten 81,0% 53,0% 
Nach 36 Monaten 85,0% 69,0% 

 

Nach 3 Jahren bestand eine 20%-ige Reduktion der Gesamtmortalität im AICD-Arm. 

Daraus erschloss sich ein signifikanter Überlebensvorteil für Patienten mit einer 

AICD-Therapie (HR: 0,67).20, 22, 23 

Zwischen 1990 und 1997 rekrutierte man für die CIDS-Studie 659 Patienten mit den 

NYHA Stadien I - IV, einem Kammerflimmern, einer stattgefundenen Reanimation 

bzw. Kardioversion, anhaltenden, hämodynamisch wirksamen, ventrikulären Tachy-

kardien und einer LVEF von ≤ 35%. 328 Patienten (davon 8,5% DCM) wurde ein 

AICD implantiert. 331 Patienten (davon 10,6% DCM) bekamen eine medikamentöse 

Therapie mit Amiodaron. Als primärer Endpunkt wurde die Gesamtmortalität, als se-

kundärer Endpunkt eine Arrhythmie bedingte Mortalität festgelegt.21 Die Einschluss-

kriterien sind in Tabelle 96 zusammengefasst. 
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Tabelle 96: Übersicht der Einschlussparameter der CIDS-Studie21 

CIDS-Studie Amiodaron-Arm ICD-Arm 
   
Patientenanzahl 331 328 
Alter in Jahren 63,8±9,9 63,3±9,2 
♂ 83,7% 85,4% 
Index-Ereignis: 
VF oder Herzstillstand 
VT mit Synkope 

50,1% 
10,6% 

45,1% 
15,9% 

Angina pectoris 57,1% 51,2% 
NYHA I oder II 39,9% 37,8% 
NYHA III oder IV 10,6% 11,0% 
LVEF (%) 33,3±14,1 34,3±14,5 
DCM 10,6% 8,5% 
durchgeführte EPU 
davon induzierte VT oder VF 

62,8% 
70,7% 

62,2% 
75,7% 

Betarezeptorenblocker 21,4% 33,5% 
Digoxin 22,7% 29,6% 

 

Im Vergleich zum Regensburger DCM-Kollektiv, fällt auch hier wieder der Unter-

schied der Verteilung der Herzinsuffizienzstadien auf. Bei der CIDS-Studie lag der 

Anteil der NYHA-Stadien I oder II bei 37,8% (DCM-Kollektiv: 44,8%) und der Anteil 

der NYHA-Stadien III oder IV bei nur 11,0% (DCM-Kollektiv: 54,7%).21 

Das Gesamtrisiko im ICD-Arm einen Schock zu bekommen, lag bei 65,4% in 4 Jah-

ren. Vergleiche zwischen einer AICD-Therapie und einer Therapie mit Amiodaron 

zeigten in der AICD-Gruppe eine relative Risikominderung der Gesamtmortalität um 

20% und eine relative Risikominderung der Arrhythmie bedingten Mortalität von 33%, 

beide Ergebnisse hatten keine statistische Signifikanz.21 Die Risikominderung deckt 

sich indirekt mit dem Überlebensvorteil der sekundärpräventiven Gruppe des Re-

gensburger DCM-Kollektivs. 

Zusammenfassend ist, trotz der Ungleichheiten im Untersuchungsaufbau der einzel-

nen Studien, eine Annäherung der Indikation, Risikostratifizierung und adäquaten 

Therapiemassnahmen zwischen den ICD-Armen der primär- und sekundärprophylak-

tischen Studien, sowie der primär- und sekundärpräventiven Gruppe des Regens-

burger DCM-Kollektivs auszumachen. 
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5 Zusammenfassung 

Bei Patienten mit einer dilatativen Kardiomyopathie (DCM) stellen Herzrhythmusstö-

rungen, die zu einem plötzlichen Herztod führen können, eine lebensgefährliche 

Komplikation dar. Aus diesem Grund besteht die Möglichkeit diesen Patienten pro-

phylaktisch einen automatischen implantierbaren Cardioverter Defibrillator (AICD) zu 

verabreichen. 

Weder die aktuelle Leitlinie zur AICD-Implantation, noch die derzeitige wissenschaft-

liche Studienlage geben eindeutige AICD-Implantationsempfehlungen für DCM-

Patienten. Vor allem bei primärpräventiven AICD-Implantationen wird den behan-

delnden Ärzten weitgehend eine individuelle Abwägung überlassen. Für eine sekun-

därpräventive AICD-Therapie sprechen einige Studienergebnisse, jedoch hatten die 

meisten keine statistische Signifikanz.  

Ziel der vorliegenden wissenschaftlichen Arbeit war es, bei DCM-Patienten die Indi-

kation und Risikoabwägung einer AICD-Implantation, sowie die adäquaten Thera-

piemaßnahmen nach einer AICD-Implantation retrospektiv-deskriptiv zu analysieren. 

Hierbei sollte, in Anlehnung an die aktuelle Datenlage, ein möglicher Überlebensvor-

teil für die Patienten herausgearbeitet werden.  

Zwischen 1996 und 2009 wurden 215 Patienten mit einer DCM und einem implantier-

ten AICD in die Untersuchung eingeschlossen. In diesem Patientenkollektiv erfolgte 

eine Einteilung in eine primär- bzw. sekundärpräventive Gruppe. Patienten der pri-

märpräventiven Gruppe wurde ein AICD aufgrund einer DCM (100,0%), nicht anhal-

tenden ventrikulären Tachykardien mit einer Dauer < 30 Sekunden (63,9%) und einer 

Ejektionsfraktion (EF) < 35% (89,5%) implantiert. Patienten der sekundärpräventiven 

Gruppe bekamen einen AICD wegen einer DCM (100,0%) und/oder anhaltenden 

ventrikulären Tachykardien mit einer Dauer > 30 Sekunden (51,2%) und/oder einem 

überlebten plötzlichen Herztod (Kammerflimmern (VF): 48,8%, Kammerflattern: 

1,2%, Asystolie: 7,3%, Reanimation: 37,8%, Defibrillation: 53,7%). Die Risikoein-

schätzung erfolgte duch die Auswertung der Risikofaktoren und des kardialen Funk-

tionsstatus der Patienten. Hierbei stellte sich bei der Mehrheit der Patienten eine 

Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium III (44,7%) heraus mit einer begleitenden Hyper-

tonie (59,1%) und einem Linksschenkelblock (54,9%). Um die lebensverlängernde 

Rentabilität eines AICD bei den Patienten zu überprüfen, wurden bei jedem Patien-

ten die AICD-Kontrollbefunde ausgewertet. Dabei erfolgte eine Ausarbeitung der 

Menge und Art AICD registrierter Herzrhythmusstörungen, sowie der Art und Qualität 
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der AICD-Therapiemaßnahmen. Diese Indikatoren wurden zur Beurteilung der Prä-

vention eines plötzlichen Herztodes durch den AICD herangezogen. 

In den durchgeführten Analysen hat sich sowohl im primärpräventiven, als auch im 

sekundärpräventiven Patientenkollektiv bei der Mehrheit der Patienten ein Überle-

bensvorteil durch die prophylaktische AICD-Implantation herausgestellt. Dies bedeu-

tet, dass es bei diesen Patienten nach der AICD-Implantation zu potentiell lebensbe-

drohlichen Herzrhythmusstörungen kam. Bei den primärpräventiv therapierten Pati-

enten kam es in 14,3% der Fälle zu ventrikulären Tachykardien und einem Kammer-

flimmern, in 58,3% der Fälle zum alleinigen Auftreten von ventrikulären Tachykardien 

und in 3,6% der Fälle zum alleinigen Auftreten von Kammerflimmern. In der sekun-

därpräventiven Gruppe registrierte der AICD bei 27,3% der Patienten ventrikuläre 

Tachykardien und ein Kammerflimmern, bei 50,9% alleinige ventrikuläre Tachykar-

dien und bei 7,3% ein alleiniges Kammerflimmern. Der nachgewiesene prophylakti-

sche Effekt des AICD lag in der richtigen Detektion der malignen Rhythmusstörungen 

und deren adäquaten und schnellen Terminierung. In der primärpräventiven Gruppe 

profitierten 76,2%, in der sekundärpräventiven Gruppe 85,5% der Patienten von der 

AICD-Implantation. 

Die Analysen des Regensburger DCM-Kollektivs lassen drei Schlussfolgerungen zu: 

1. Bei Patienten, die an einer DCM als kardialer Grunderkrankung leiden, treten 

mit einer großen Häufigkeit lebensbedrohliche Herzrhythmusstörungen auf. 

2. Patienten mit einer DCM profitieren – was ihre Lebensverlängerung betrifft - 

sowohl von einer primär-, als auch von einer sekundärpräventiven AICD-

Implantation. 

3. Der AICD stellt bei Patienten mit einer DCM eine verlässliche Prävention ge-

gen einen plötzlichen Herztod dar.  
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6.4 Case Report Forms 

6.4.1 DEFI Rekrutierungsbogen 
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6.4.2 DEFI Nacherfassungsbogen 
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6.4.3 DEFI Laufzettel 
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