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1. Einleitung 

 

Mit 50 bis 100 Fällen pro 100.000 Einwohner pro Jahr ist der plötzliche Herztod eine 

der häufigsten Todesursachen in der westlichen Welt. Michel Mirowski, ein polnisch 

stämmiger Kardiologe, der ab 1968 am Sinai Hospital in Baltimore, USA, arbeitete, war 

einer der wenigen Ärzte, die bereits in den 1960er Jahren das Ausmaß dieses 

Problems erkannten. Das Konzept eines potenziell implantierbaren Defibrillators zur 

Vermeidung des plötzlichen Herztodes wurde erstmals 1970 veröffentlicht [1]. Zu 

dieser Zeit war die Therapie mit einem implantierbaren Kardioverter-Defibrillator (ICD) 

noch nicht allgemein akzeptiert, und ihre Wirksamkeit und Sicherheit wurden 

angezweifelt [2]. Die Einführung der ICD-Therapie in die klinische Praxis erfolgte im 

Jahr 1980 mit der ersten ICD-Implantation. Nach mehr als zehn Jahren experimenteller 

Vorarbeiten wurde die erste ICD-Implantation von Michel Mirowski bei einer 57-

jährigen Patientin mit rezidivierenden Episoden von Kammerflimmern nach einem 

vorangegangenen akuten Myokardinfarkt der Hinterwand durchgeführt [3]. Die ersten 

klinischen Studien, die die Wirksamkeit der ICD-Therapie zur 

sekundärprophylaktischen Prävention des plötzlichen Herztodes belegten, wurden in 

den 90er Jahren durchgeführt. Es handelte sich hierbei um die folgenden Studien: die 

"Antiarrhythmics versus Implantable Defibrillator study (AVID)" [4], die "Canadian 

Implantable Defibrillator Study (CIDS)" [5] und die "Cardiac Arrest Study Hamburg 

(CASH)" [6]. Eine Meta-Analyse dieser drei Studien zeigte eine signifikante 28%ige 

Reduktion der Gesamtmortalität unter der ICD-Therapie [7], so dass die ICD-Therapie 

als sekundärprophylaktische Maßnahme gegen den plötzlichen Herztod akzeptiert 

wurde [8]. Die Empfehlung zur primärprophylaktischen ICD-Implantation in den 

aktuellen Leitlinien stützt sich auf die Ergebnisse der 

"Sudden cardiac death in Heart Failure-Trial"  (SCD-Heft Studie)  [9]  und der 
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"Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial II" (MADIT-II) [10], die eine 

Reduktion der Mortalität durch ICD-Therapie bei Patienten mit deutlich eingeschränkter 

linksventrikulärer Pumpfunktion nachweisen konnte. Die ICD- Therapie hat sich damit 

zu einem weiteren wichtigen Aspekt der Herzinsuffizienztherapie entwickelt, so dass 

heutzutage allein in Deutschland jährlich etwa 25.000 ICDs implantiert werden [11]. 

Dass die Erfolgsgeschichte der ICD-Therapie auch Schattenseiten hat, ist spätestens 

seit 2005 klar geworden, als ICD-bedingte Komplikationen wie ICD-Sondendefekte 

oder Batterieprobleme bekannt wurden. ICD-Aggregate mussten aufgrund von 

Batterieproblemen vorzeitig ausgetauscht werden, und ICD-Schocksonden mussten 

aufgrund von gehäuften Defekten ersetzt werden [12, 13]. Darüber hinaus beschrieben 

Poole et al. ab 2010 das Paradoxon, dass der ICD zwar maligne Arrhythmien durch 

den ICD-Schock beendet, diese Patienten aber eine erhöhte Mortalität aufweisen [14]. 

Patienten, die einen adäquaten ICD-Schock erhielten, wiesen eine 5fach erhöhte 

Mortalität auf und solche mit inadäquatem Schock eine zweifach erhöhte Mortalität. 

Weitere Studien haben gezeigt, dass nicht der ICD- Schock per se eine erhöhte 

Mortalität verursacht, sondern der ICD-Schock einen Marker für den Progress der 

zugrundeliegenden kardialen Grunderkrankung darstellt [15]. 

Es drängt sich daher die Frage auf, wie Patienten nach einem ICD-Schock behandelt 

werden sollen. Erwähnenswert ist in diesem Zusammenhang ein veröffentlichter 

Dankesbrief der Ehefrau eines Patienten, der 1984 einen ICD erhielt [16]. Die Ehefrau 

äußerte sich glücklich darüber, dass der ICD bei Ihrem Ehemann eine 

lebensbedrohliche Herzrhythmusstörung mittels Schock terminiert hatte. Sie konnte 
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nicht wissen, dass das Sterberisiko Ihres Mannes aufgrund des aufgetretenen Schocks 

zumindest statistisch signifikant erhöht war und dass womöglich weitere Maßnahmen 

zur Besserung der Prognose sinnvoll gewesen wären. Ein Blick auf die aktuellen 

Leitlinien [17] zu diesem Thema zeigt, dass es auch heute noch an strukturierten 

Therapiestrategien nach dem Auftreten eines ICD-Schocks mangelt. Dies ist eine 

relevante Frage, da Patienten mit ICD-Schocks in der klinischen Praxis keine Seltenheit 

sind. In einer großen Kohorte von ICD-Patienten lag die Inzidenz eines ICD-Schocks 

nach einem Jahr und nach fünf Jahren bei 14% bzw. 38% [18]. Die aktuellen Leitlinien 

konzentrieren sich darauf, ob ein Patient mit adäquaten ICD- Schocks eine VT-Ablation 

erhalten sollte. Dabei ist klar, dass die Ablation von ventrikulären Tachykardien oder 

Kammerflimmern zwar die Anzahl an erneuten ICD- Therapien reduziert [14, 19], aber 

keinen Einfluss auf die Prognose hat [17]. Die Prognose ist abhängig von der Therapie 

der kardialen Grunderkrankung und insbesondere von der Behandlung der 

Herzinsuffizienz. Die Therapie der Herzinsuffizienz hat sich in den letzten 20 Jahren 

stetig weiterentwickelt. Neben der Standardtherapie ACE-Hemmer, Beta-Blocker und 

Aldosteronantagonist stehen moderne Medikamente wie Sacubitril/Valsartan oder 

Empagliflozin und Dapagliflozin zur Verfügung. Darüberhinaus haben auch 

interventionelle Therapien wie die kardiale Resynchronisationstherapie (CRT), die 

Pulmonalvenenisolation (PVI) oder das MitraClip®-Verfahren eine prognostische 

Besserung bei Herzinsuffizienzpatienten gezeigt [20-22]. Daher muss geprüft werden, 

inwieweit diese Optionen für ICD- Patienten mit ICD-Schock anwendbar und sinnvoll 

sind. Die Häufigkeit von ICD- Schocks in der klinischen Praxis und die erhöhte 

Mortalität nach ICD-Schock machen es dringend erforderlich, neue Therapiekonzepte 

für das Management dieser Patienten zu entwickeln. 
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Ziel dieser Dissertation ist es daher, die aktuelle Therapie von Patienten mit adäquatem 

ICD-Schock zu analysieren und darauf aufbauend ein strukturiertes Therapiekonzept 

für ICD-Patienten zu erarbeiten. Weiterhin soll die Rolle des Vorliegens eines 

Triggerfaktors zum Zeitpunkt des adäquaten Schocks untersucht werden. 
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2. Literaturdiskussion 

 
 

2.1. Indikationen der ICD-Therapie 

 
Der implantierbare Kardioverter-Defibrillator (ICD) ist eine etablierte Maßnahme zur 

Prävention des plötzlichen Herztodes. Die Funktionen eines ICDs umfassen die interne 

Defibrillation durch Schockabgabe bei ventrikulären Tachyarrhythmien und die 

antitachykarde Stimulation bei ventrikulären Tachykardien. Der ICD wird 

primärprophylaktisch zur Prävention des plötzlichen Herztodes bei Patienten mit 

Kardiomyopathie und deutlich eingeschränkter linksventrikulärer Pumpfunktion oder 

sekundärprophylaktisch bei Patienten mit überlebtem plötzlichem Herztod oder 

hämodynamisch relevanten ventrikulären Tachyarrhythmien eingesetzt [17]. 

 
 
 

2.1.1. Primärprophylaktische ICD-Indikation 

 
Aktuelle europäische Leitlinien empfehlen eine primärprophylaktische ICD-Therapie 

bei Patienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz (New York Heart Association 

[NYHA] II-III) und reduzierten linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF ≤ 35%) 

ischämischer sowie nicht-ischämischer Ätiologie. Außerdem muss der Patient 

mindestens drei Monate eine optimierte Herzinsuffzienztherapie erhalten haben und 

eine Lebenserwartung von >1 Jahr haben [17]. Die erste Studie zur ICD- 

Primärprävention war die "Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial" 

(MADIT-Studie), die Patienten mit vorangegangenem Myokardinfarkt, LVEF < 35% und 

induzierbarer ventrikulärer Tachykardie ohne Suppression durch Procainamid 

einschloss. Diese Studie zeigte einen Überlebensvorteil von 23% in der ICD-Gruppe 

im Vergleich zur Amiodaron-Gruppe [23]. Die "Multicenter Unsustained Tachycardia 
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Trial" (MUSTT-Studie) zeigte ähnliche Ergebnisse eines Überlebensvorteils bei 

Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK), einer LVEF von weniger als 40% und 

dokumentierten nicht anhaltenden und induzierbaren, aber nicht supprimierbaren 

ventrikulären Tachykardien [24]. Im Anschluss an diese Beobachtungen wurde die 

"Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial II" (MADIT-II Studie) konzipiert 

und durchgeführt, in der Patienten nach Myokardinfarkt >1 Monat und einer LVEF < 

30% auf eine medikamentöse Therapie mit oder ohne ICD-Implantation randomisiert 

wurden und eine 31% Reduktion der Gesamtmortalität in der ICD-Gruppe 

nachgewiesen werden konnte [10]. Diese ersten Studien bezogen sich auf Patienten 

mit Herzinsuffizienz ischämischer Genese. Die Tatsache, dass die Sterblichkeit in den 

ersten Wochen nach einem akuten Myokardinfarkt am höchsten ist, führte zu Studien, 

die untersuchten, ob das Mortalitätsrisiko nach einem akuten Myokardinfarkt durch eine 

ICD-Implantation reduziert werden kann. Die "Immediate Risk Stratification Improves 

Survival - Studie" (IRIS-Studie) und die "Defibrillator in Acute Myocardial Infarction - 

Studie" (DINAMIT-Studie) zeigten, dass zwar die arrhythmiebedingte Sterblichkeit 

reduziert wurde, die herzinsuffizienzbedingten Todesfälle jedoch zunahmen [25, 26]. 

Die SCD-Heft-Studie zeigte, dass die Therapie mit einem konservativ programmierten 

ICD zu einer Reduktion des absoluten Sterberisikos nach fünf Jahren um 7,2 

Prozentpunkte führte. Ein wichtiges Ergebnis der Studie war, dass sich die Ergebnisse 

nicht nach ischämischen oder nicht-ischämischen Ursachen der Herzinsuffizienz 

unterschieden [9]. Dies war die Grundlage für die Empfehlung zur 

primärprophylaktischen ICD-Implantation in den aktuellen Leitlinien [9, 17]. 
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Weitere Studien, die den Einfluss einer ICD-Therapie auf Herzinsuffizienzpatienten mit 

nicht-ischämischer Kardiomyopathie untersuchten, waren die "Cardiomyopathy Trial -

Studie" (CAT-Studie) und die "Defibrillators in Non-Ischemic Cardiomyopathy 

Treatment Evaluation - Studie" (Definite-Studie). Die CAT-Studie zeigte, dass die ICD-

Therapie bei Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie und signifikant eingeschränkter 

LV-Funktion keinen Überlebensvorteil in Bezug auf die Kurz- und Langzeitmortalität mit 

sich bringt [27]. Auch die Definite-Studie konnte bei Patienten mit schwerer nicht-

ischämischer dilatativer Kardiomyopathie, die mit ACE-Hemmern und Betablockern 

behandelt wurden, keine signifikante Reduktion der Gesamtmortalität durch eine ICD-

Therapie zeigen, obwohl das Risiko für einen plötzlichen Herztod signifikant geringer 

war [28]. Die 2016 veröffentlichte "Defibrillator Implantation in Patients with 

Nonischemic Systolic Heart Failure Trial" (DANISH- Studie), die nur Patienten mit nicht-

ischämischer Kardiomyopathie und einer LVEF ≤ 35 % einschloss, konnte keinen 

Überlebensvorteil durch eine primärprophylaktische ICD-Implantation zeigen [29]. 

Dennoch empfehlen die aktuellen europäischen Leitlinien von 2015 und die 

amerikanischen Leitlinien von 2017 aufgrund der Ergebnisse der großen 

randomisierten Studien SCD-HeFT und MADIT-II [9, 10] und der Metaanalysen [30] die 

ICD-Therapie als Primärprävention des plötzlichen Herztodes auch bei nicht-

ischämischer Kardiomyopathie mit einem Empfehlungsgrad I B [17, 31]. 

 
 
 

2.1.2 Sekundärprophylaktische ICD-Indikation 

 
Die sekundärprophylaktische Prävention bezieht sich auf die Prävention des 

plötzlichen Herztodes bei Patienten, die den plötzlichen Herztod überleben oder eine 
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hämodynamisch instabile ventrikuläre Tachykardie erlitten haben [17]. Die ICD- 

Therapie wurde in drei großen Studien mit der Therapie mit Antiarrhythmika verglichen 

[4-6]. In die "Antiarrhythmika-Versus-Implantierbare-Defibrillatoren-Studie" (AVID-

Studie) wurden Patienten eingeschlossen, die einen Herzstillstand überlebt hatten oder 

eine dokumentierte anhaltende ventrikuläre Tachyarrhythmie aufwiesen. Diese 

Patienten wurden zu einer Amiodaron- oder ICD-Therapie mit einem primären 

Endpunkt der Gesamtmortalität randomisiert. Die Ergebnisse zeigten eine signifikante 

28%ige Reduktion der Gesamtmortalität in der ICD-Gruppe [4]. Die "Canadian 

implantable defibrillator study" (CIDS-Studie) mit ähnlichem Konzept zeigte eine 

20%ige Reduktion der Gesamtmortalität in der ICD-Gruppe im Vergleich zur 

Amiodarontherapie [5]. In der "The Cardiac Arrest Study Hamburg trial" (CASH- Studie) 

wurden die Patienten entweder einer ICD-Therapie oder einer medikamentösen 

Antiarrhythmie-Therapie zugewiesen, und es wurde eine 23%ige Reduktion der 

Gesamtmortalität in der ICD-Gruppe festgestellt [6]. Eine Metaanalyse dieser Studien 

zeigte eine Reduktion der Gesamtmortalität und der arrhythmiebedingten Mortalität in 

der ICD-Gruppe um 28% bzw. 50% [7]. Diese Ergebnisse führten zu einer Klasse IA-

Empfehlung in den aktuellen Leitlinien für die sekundärprophylaktische ICD-

Implantation bei Patienten mit dokumentiertem Kammerflimmern oder hämodynamisch 

instabiler ventrikulärer Tachykardie ohne reversible Ursache oder vorherigem 

Myokardinfarkt in den letzten 48 Stunden (sekundärprophylaktische ICD-Indikation) 

[17]. 
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2.1.3 Einteilung ventrikulärer Tachyarrhythmien 

 
Das Spektrum ventrikulärer Arrhythmien schließt eine Vielfalt von Arrhythmien von 

ventrikulären Extrasystolen bis hin zum Kammerflimmern ein. Die Begleitsymptome 

reichen von asymptomatischen Patienten bis hin zum Herzstillstand [31]. Als 

ventrikuläre Tachykardie bezeichnet man eine kardiale Arrhythmie mit mehr als zwei 

aufeinanderfolgenden ventrikulären Schlägen mit einer Zykluslänge von weniger als 

600ms. Ventrikuläre Tachykardien können in monomorphe ventrikuläre Tachykardien 

mit stabiler QRS-Morphologie und polymorphe ventrikuläre Tachykardien mit 

alternierenden QRS-Morphologien unterteilt werden [32]. Eine schnelle unregelmäßige 

elektrische Aktivität mit ausgeprägter Variabilität der elektrokardiographischen 

Wellenform und einer Zykluslänge von weniger als 200ms wird als Kammerflimmern 

bezeichnet [32]. Der elektrische Sturm betrifft einen Zustand elektrischer Instabilität 

definiert als > drei Episoden anhaltender ventrikulärer 

Tachyarrhythmien oder adäquater ICD-Schocks innerhalb von 24 Stunden [31, 33]. Als 

plötzlicher Herztod wird der Tod bezeichnet, der innerhalb einer Stunde nach Auftreten 

der Symptome oder bei Patienten eintritt, die leblos aufgefunden werden, obwohl sie 

innerhalb von 24 Stunden zuvor symptomfrei waren und von denen angenommen wird, 

dass sie an einer Herzrhythmusstörung gestorben sind [31]. 

 
 
 

2.1.4 Die Inzidenz adäquater ICD-Schocks und deren prognostische Relevanz 

 
Adäquate ICD-Therapien umfassen ICD-Schocktherapien und antitachykarde 

Stimulation (ATP). Die Inzidenz adäquater Schocks in den beiden großen Studien 

MADIT-II und SCD-Heft war trotz unterschiedlicher Nachbeobachtungsdauer 

vergleichbar  und  betrug  in  der  SCD-Heft-Studie  22,4%  nach  einer  mittleren 
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Nachbeobachtungsdauer von 45,5 Monaten [14] und in der MADIT-Studie 23% nach 

21 Monaten [34]. 

Das Auftreten eines adäquaten Schocks geht mit einem erhöhten Mortalitätsrisiko [14, 

15, 34] und einer verminderten Lebensqualität einher [35, 36]. Diese Beobachtung war 

unabhängig von anderen Einflussfaktoren und konnte sowohl bei Patienten mit 

ischämischer als auch mit nicht-ischämischer Kardiomyopathie beobachtet werden 

[14]. In der MADIT-Studie wurde eine dreifach erhöhte Mortalität bei Patienten mit 

adäquater ICD-Therapie beobachtet [34]. Poole et al. wiesen nach, dass Patienten mit 

adäquatem ICD-Schock eine 5-fach erhöhte Mortalität und solche mit inadäquatem 

Schock eine 2-fach erhöhte Mortalität aufwiesen [14]. 

Inadäquate Schocktherapien, definiert als Schockabgabe, die durch Fehlsensing wie 

Artefaktsensing oder Tachykardien nicht ventrikulärer Genese ausgelöst wird, treten 

bei 8-40% der ICD-Träger auf [37]. Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass auch 

inadäquate Schocks mit einer erhöhten Mortalität assoziiert sind [14, 37, 38]. Die Frage, 

ob der ICD-Schock das Herz schädigt und damit die erhöhte Mortalität verursacht, oder 

ob der ICD-Schock einen Indikator für eine Progression der zugrundeliegenden 

Herzerkrankung darstellt, wurde intensiv diskutiert [15, 34]. 

Es ist bekannt, dass nach Auftreten eines Schocks ein Troponinanstieg nachweisbar 

ist, der auf untergegangene Myokardzellen zurückgeführt werden kann [39-41]. 

Darüber hinaus haben zahlreiche Studien gezeigt, dass eine ICD-Umprogrammierung 

die ICD-Therapien und damit die Mortalität reduzieren kann [42, 43]. In der "Multicenter 

automatic defibrillator implantation trial: reduce inappropriate therapy" (MADIT-RIT-

Studie) konnte gezeigt werden, dass die Verlängerung der Tachykardiedetektion  vor  

der  Therapieabgabe  und  die  Programmierung  einer 
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höheren Zone für die Detektion von ventrikulären Tachykardien die Anzahl der 

inadäquaten und unnötigen adäquaten Schocktherapien reduzierte. Die 

Programmierung einer hohen Detektionsgrenze führte zu einer Reduktion der 

Gesamtmortalität [42]. Die "Avoid DeliVering therApies for Non-sustained Arrhythmias 

in ICD PatiEnts III-Studie" (ADVANCE III - Studie) zeigte, dass durch das verlängerte 

Detektionsintervall eine Reduktion der abgegebenen Therapie durch spontane 

Terminierung der Arrhythmie erreicht wurde. Gleichzeitig waren die Gesamtmortalität 

und die Rate der arrhythmiebedingten Synkopen nicht signifikant unterschiedlich [44]. 

Im Gegensatz dazu betonen zahlreiche Studien, dass bereits das Auftreten einer 

Tachyarrhythmie mit einer Verschlechterung der zugrundeliegenden Herzerkrankung 

verbunden ist. Ein Großteil der inadäquaten Schocks entsteht durch tachykard 

übergeleitetes Vorhofflimmern, einschließlich eines hohen Anteils von neu 

diagnostiziertem Vorhofflimmern [15, 45]. Es ist bekannt, dass Patienten mit 

Herzinsuffizienz und neu aufgetretenem Vorhofflimmern eine erhöhte Mortalitätsrate 

haben [14, 46, 47]. Kleemann et al. zeigten, dass je nach Art der Arrhythmie, ob 

Vorhofflimmern, ventrikuläre Tachykardie oder Kammerflimmern, die 5-Jahres- 

Mortalität um 10% erhöht war, wobei Patienten mit Kammerflimmern mit 55% die 

höchste 5-Jahres-Mortalität aufwiesen [15]. Biton et al. wiesen nach, dass ICD- 

Schocks und eine Überstimulation schneller ventrikulärer Tachykardien mit einer 

erhöhten Mortalität assoziiert waren, die Terminierung langsamer ventrikulärer 

Tachykardien durch ICD-Schock oder ATP jedoch nicht [48]. Diese letztgenannten 

Studien illustrieren gut, dass das Auftreten von malignen ventrikulären 

Tachyarrhythmien, die durch einen ICD-Schock beendet werden, mit einer 

Verschlechterung der zugrunde liegenden kardialen Erkrankung zusammenhängt und 
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diese Patienten daher eine besondere Aufmerksamkeit im Hinblick auf die Prävention 

und Behandlung einer fortschreitenden Herzinsuffizienz erfordern [34]. 

 
 
 

2.2. Herzinsuffizienz 

 
Die Herzinsuffizienz ist ein klinisches Syndrom von großer Bedeutung in der westlichen 

Welt. Die Prävalenz beträgt 1-2% in der Gesamtbevölkerung und bis zu 

>10% bei älteren Menschen >70 Jahre, je nach Definition [1]. Die Herzinsuffizienz wird 

nach der aktuellen europäischen Leitlinie in drei Gruppen eingeteilt: die 

Herzinsuffizienz mit erhaltener (HFpEF), mäßiggradig eingeschränkter (HFmrEF) und 

reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF) [4]. Die Unterteilung der Herzinsuffizienz- 

Patienten ist von großer Relevanz, da sich die Gruppen in Ätiologie, demographischen 

Merkmalen und Komorbiditäten unterscheiden [5]. Während es für Patienten mit 

HFpEF bislang keine therapeutischen Optionen gibt, die nachweislich die Mortalität 

oder Morbidität reduzieren, ist die medikamentöse Therapie für HFrEF gut validiert und 

strukturiert. Angiotensin-Converting-Enzym-Hemmer (ACE-Hemmer) und Angiotensin-

II-Rezeptorenblocker senken die Mortalität und Morbidität bei Patienten mit HFrEF [49-

51]. Beta-Blocker [52, 53] und Aldosteronantagonisten [54- 56] reduzieren ebenso die 

Mortalität und Morbidität. Darüber hinaus sind moderne Therapien wie Angiotensin-

Rezeptor-Neprilysin-Inhibitoren im Vergleich zu ACE- Hemmern wesentlich effektiver 

in der Reduktion von Morbidität und Mortalität bei HFrEF-Patienten [57]. Neuere 

Studien haben gezeigt, dass die Sodium-Glucose Co- Transporter 2-Inhibitoren 

(SGLT2-Inhibitoren) Dapagliflozin und Empagliflozin die kardiovaskuläre Mortalität und 

Krankenhauseinweisungen aufgrund von kardialer Dekompensation signifikant 

reduzieren [58, 59]. Ebenso etabliert in der HFrEF- 
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Therapie ist die Device-Therapie. Dazu gehören die ICD-Implantation sowie die 

kardiale Resynchronisationstherapie. Beide Devices führen ebenfalls zu einer 

Reduktion der Morbidität und Mortalität [60]. 

 
 
 

2.3. Therapie von ventrikulären Tachyarrhythmien 

 
Zur Behandlung von ventrikulären Arrhythmien können potenziell verschiedene 

therapeutische Maßnahmen eingesetzt werden. Zahlreiche Studien haben gezeigt, 

dass die VT-Ablation die Inzidenz von rezidivierenden adäquaten ICD-Therapien 

reduziert. Die VT-Ablation führt unabhängig von der kardialen Grunderkrankung zu 

einer signifikanten Reduktion der Inzidenz adäquater ICD-Schocks [61-66]. Eine 

signifikante Reduktion der Gesamtmortalität konnte jedoch nicht nachgewiesen werden 

[63, 65, 67]. 

Patienten mit ischämischer Kardiomyopathie und Rezidiv einer monomorphen 

ventrikulären Tachykardie unter chronischer Amiodaron-Therapie profitieren mehr von 

einer VT-Ablation im Vergleich zu einer Eskalation der antiarrhythmischen Therapie 

[33]. Der Nutzen der Ablationstherapie wurde auch bei Patienten mit ischämischer 

Kardiomyopathie und rezidivierenden monomorphen ventrikulären Tachykardien trotz 

antiarrhythmischer Therapie nachgewiesen [67-69]. 

Die "Substrate Mapping and Ablation in Sinus Rhythm to Halt VentricularTachycardia 

Trial" (SMASH-VT Studie) zeigte, dass bei Patienten mit ischämischer 

Kardiomyopathie und sekundärprophylaktischer ICD-Implantation die prophylaktische 

VT-Ablation die Inzidenz eine adäquate ICD-Therapie reduziert [65]. Studien an ICD- 

Patienten nach elektrischem Sturm zeigten ebenfalls eine signifikante Reduktion 
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adäquater ICD-Therapien nach Ablation mit jedoch unklaren Auswirkungen auf die 

Gesamtmortalität [70-72]. 

Ein Expertenkonsenspapier, basierend auf einer Metaanalyse, die niedrigere Raten 

einer adäquaten ICD-Therapie nach Katheterablation zeigte, empfahl, dass eine 

Katheterablation bei ICD-Trägern und erster monomorpher VT-Episode in Betracht 

gezogen werden sollte [73]. Bezüglich des richtigen Zeitpunkts zur Durchführung einer 

VT-Ablation wurde die Berliner VT-Studie durchgeführt [74]. Dabei zeigte sich, dass die 

präventive VT-Ablation vor der ICD-Implantation im Vergleich zur aufgeschobenen 

Ablationsstrategie weder die Mortalität noch die Hospitalisierung wegen Arrhythmie 

oder Verschlechterung der Herzinsuffizienz während der 1-Jahres- Nachbeobachtung 

reduzierte [74]. 

Die aktuellen Leitlinien empfehlen eine Katheterablation oder eine Amiodarontherapie 

bei rezidivierenden ICD-Schocks (Empfehlungsgrad IB) sowie bei unaufhörlichen 

ventrikulären Tachykardien oder nach elektrischem Sturm mit ICD Schocks 

(Empfehlungsgrad IB) [17]. 

Betablocker stellen eine weitere Option für die Therapie von ventrikulären Arrhythmien 

dar. Sie können das Auftreten von ventrikulären Arrhythmien sowie das Auftreten des 

plötzlichen Herztodes reduzieren [52, 53] und sind daher die Therapie der ersten Wahl 

bei der Behandlung von ventrikulären Arrhythmien [17]. Die antiarrhythmische Wirkung 

besteht aus der Blockade von Mechanismen, die durch das sympathische 

Nervensystem vermittelt werden, der Verlangsamung der Sinusknotenfrequenz und 

möglicherweise der Hemmung einer übermäßigen Kalziumfreisetzung in 

Rezeptorkanälen [17]. Mit Ausnahme der Betablockertherapie gibt es keine verfügbare 

antiarrhythmische Medikation, die prognostisch wirksam ist, 
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um Patienten mit lebensbedrohlichen ventrikulären Arrhythmien zu behandeln oder den 

plötzlichen Herztod zu verhindern. Die gleichzeitige Therapie mit Amiodaron und 

Betablockern bei ICD-Patienten reduzierte signifikant die Anzahl der wiederholten ICD-

Therapien [75]. Antiarrhythmische Therapien haben jedoch potenziell klinisch relevante 

Nebenwirkungen, einschließlich proarrhythmischer Effekte [17]. Einzelne Studien 

zeigten, dass Amiodaron bei der Reduktion des Wiederauftretens von ventrikulären 

Tachykardien wirksam sein kann, die Ergebnisse sind aber widersprüchlich [76, 77]. 

Eine Reduktion der arrhythmiebedingten Todesfälle führte nicht zu einer Reduktion der 

Gesamtmortalität, zusätzlich reduzierten unerwünschte Ereignisse den Nutzen der 

Behandlung weiter. 

Die aktuellen Leitlinien empfehlen den Einsatz von Amiodaron sowie anderer 

antiarrhythmischer Medikation als zusätzliche Therapie zur Behandlung ventrikulärer 

Tachyarrhythmien unter engmaschiger Überwachung von potenziellen 

Nebenwirkungen [17]. Die Implementierung einer optimierten Herzinsuffizienz- 

Therapie reduziert die Inzidenz ventrikulärer Tachykardien und adäquater ICD- 

Schockabgaben bei Herzinsuffizienz-Patienten [54, 78]. Moderne Therapien wie der 

Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor sind im Vergleich zu ACE-Hemmern 

wesentlich effektiver in der Reduktion der Inzidenz von ventrikulären Arrhythmien und 

adäquaten ICD-Therapien bei Herzinsuffizienz-Patienten [79]. Es ist nachgewiesen, 

dass die kardiale Resynchronisationstherapie bei ICD-Patienten zu einer Reduktion der 

Inzidenz des plötzlichen Herztodes sowie von ventrikulären Arrhythmien führt [20, 80]. 

Die interventionelle Behandlung der Mitralklappeninsuffizienz mit dem MitraClip®-

Verfahren geht ebenso mit einer reduzierten Inzidenz von ventrikulären Arrhythmien 

einher [81]. 
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2.3.1. Management von Patienten mit adäquatem ICD-Schock 

 
Wie bereits erwähnt, ist ein adäquater ICD-Schock mit einer hohen Mortalität assoziiert. 

Dennoch fehlt in den aktuellen Leitlinien ein standardisiertes Vorgehen für Patienten, 

die einen solchen adäquaten ICD-Schock erleiden [17]. Die aktuellen Leitlinien 

empfehlen eine VT-Ablation nach elektrischem Sturm oder rezidivierenden ICD-

Schocks, aber diese Maßnahmen haben keine prognostische Relevanz. Das Problem 

der zugrundeliegenden Herzerkrankung wird dabei nicht berücksichtigt. 

Triggerfaktoren wie Ischämie, Elektrolytstörungen oder psychischer Stress können 

ventrikuläre Tachyarrhythmien auslösen [82-84]. Dennoch ist die Bedeutung einer 

triggerorientierten Therapie nach einem adäquaten ICD-Schock unklar. Mögliche 

Therapien, die als Bestandteile des Therapiekonzeptes in Frage kämen, wären 

therapeutische Maßnahmen, die nachweislich die Inzidenz ventrikulärer Tachykardien 

reduzieren oder die Prognose der zugrundeliegenden Erkrankung verbessern. 

Antiarrhythmische Behandlungen wie die VT-Ablation oder Umstellung der 

antiarrhythmischen Therapie sowie medikamentöse Optimierung der Herzinsuffizienz- 

Therapie nach aktuellen Leitlinien oder die Durchführung einer prognostisch relevanten 

interventionellen Therapie wie die CRT-Therapie, Mitra-Clip oder transfemoraler 

Aortenklappenersatz (TAVI) sind verschiedene Therapieoptionen bei Patienten mit 

adäquaten ICD-Schock. Aufgrund der Komplexität sind jedoch eine strukturierte 

Abklärung und Behandlung von Patienten mit adäquatem ICD-Schock nach ICD-

Implantation notwendig. 
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3. Material und Methoden 

 
 

3.1. Studienaufbau und Datengrundlage 

 
Die vorliegende Arbeit wurde in 3 Schritten durchgeführt (Abbildung 1). Im ersten 

Schritt wurden die Therapien von Patienten mit erstem adäquaten ICD Schock 

analysiert (retrospektiver Teil). In einem zweiten Schritt wurde auf Grundlage dieser 

Ergebnisse ein Therapiekonzept entwickelt, und in einem dritten Schritt wurde das neu 

entwickelte Therapiekonzept prospektiv und konsekutiv bei Patienten untersucht, die 

sich mit einem adäquaten ICD-Schock in der Klinik vorstellten. Patienten mit 

Ionenkanalerkrankungen und idiopathischen ventrikulären Arrhythmien wurden von der 

Analyse ausgeschlossen. Als Datengrundlage für die Studie diente das ICD- Register 

Ludwigshafen. Das ICD-Register Ludwigshafen ist ein unizentrisches Register, das seit 

1992 konsekutiv Patienten erfasst, die im Klinikum Ludwigshafen einen primär- oder 

sekundärprophylaktischen ICD erhalten haben. Die Studie wurde in Übereinstimmung 

mit den ethischen Prinzipien der Deklaration von Helsinki durchgeführt und von der 

Ethikkommission der Ärztekammer Rheinland-Pfalz genehmigt. Alle Patienten der 

Studie nahmen am ICD-Register teil und hatten eine schriftliche 

Einverständniserklärung zur Teilnahme am Register abgegeben. Routinekontrollen der 

ICD-Patienten erfolgten regelmäßig alle drei bis sechs Monate in der 

Rhythmusambulanz des Klinikums Ludwigshafen oder vorzeitig bei Auftreten 

unvorhergesehener Ereignisse. Die mittlere Nachbeobachtungszeit der retrospektiv 

eingeschlossenen Patienten nach dem Auftreten des ersten adäquaten ICD-Schocks 

betrug 51 Monate. Die Nachbeobachtung endete im November 2019. Die 

Nachbeobachtungszeit war definiert als der Zeitraum vom ersten adäquaten ICD- 
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Schock bis zum letzten Nachuntersuchungsbesuch oder Todesdatum. Die einzelnen 

Schritte der Patientenselektion sind in der Abbildung 1 dargestellt. 

 
 
 

 

 
 

Abbildung 1: Flussdiagramm der einzelnen Schritte der Studienselektion 



27  

3.2. Studienaufbau 

 
 

3.2.1. Schritt 1: Retrospektive Analyse 

 
Im retrospektiven Teil der Studie wurden 601 von 2378 ICD-Patienten aus dem ICD- 

Register analysiert, die zwischen 2000 und 2018 einen ersten adäquaten ICD-Schock 

erlitten hatten. Die ICD-Schocks wurden entweder unmittelbar nach dem Auftreten, 

nach Vorstellung in der Rhythmusambulanz oder der zentralen Notaufnahme des 

Klinikums Ludwigshafen oder während routinemäßiger ICD-Kontrollen in der 

Rhythmusambulanz untersucht. Die Daten zur diagnostischen Abklärung der 

retrospektiv eingeschlossenen Patienten wurden den elektronischen Patientenakten 

entnommen oder durch Kontaktaufnahme mit den Patienten erhoben. Die Abklärung 

der Patienten mit adäquatem ICD-Schock umfasste die Anamneseerhebung 

einschließlich der medizinischen Vorgeschichte und aktuellen Symptome, die 

körperliche Untersuchung, die Abfrage des ICD-Gerätes sowie laborchemische 

Untersuchungen und ein 12-Kanal-Elektrokardiogramm (EKG). Die 

Anamneseerhebung umfasste Patientencharakteristika wie Alter, Vorerkrankungen, 

aktuelle Medikamente und potenzielle Faktoren, die zu einem Schock führen, wie 

psychischer oder physischer Stress und Incompliance. 

 
 

3.2.2. Schritt 2: Entwicklung eines Therapiekonzeptes 

 
Nach Auswertung der erhobenen Informationen wurden die durchgeführten 

Behandlungsmethoden, Interventionen und Therapieoptimierungen auf Basis der 

Ergebnisse zusammengefasst und ein Therapiekonzept entwickelt. 
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3.2.3. Schritt 3: Prospektive Analyse 

 
Im letzten Schritt wurde das neu entwickelte Therapiekonzept an 38 konsekutiven ICD-

Patienten mit einem adäquaten ICD-Schock zwischen 11/2019 und 10/2020 prospektiv 

evaluiert. Patienten, die sich zwischen 11/2019 und 10/2020 mit einem adäquaten ICD-

Schock in der zentralen Notaufnahme oder der Rhythmusambulanz vorstellten, wurden 

strukturiert nach dem entwickelten Therapiekonzept behandelt. Parallel dazu wurden 

die Daten der Patienten und die durchgeführten Therapien dokumentiert und 

ausgewertet. 

 
 

 
3.3. Definitionen 

 
 

3.3.1.1. Definition eines Triggers 

 
Ein Trigger wurde definiert als eine eindeutige Ursache oder auslösende Ursache, die 

zur Entstehung eines adäquaten Schocks beigetragen hatte und zum Zeitpunkt des 

Auftretens präsent war [33, 85]. Diese Definition des Triggers wurde auch in früheren 

Studien verwendet [86, 87]. 

 
 
 

3.3.1.2. Definition ICD-Schock 

 
Der Begriff ICD-Schock bezieht sich in dieser Studie auf eine adäquate ICD-Therapie, 

die durch ein einzelnes Rhythmusereignis ausgelöst wurde, unabhängig von der 

Gesamtzahl der abgegebenen ICD-Schocks, die notwendig waren, um die Tachykardie 

zu terminieren. Ein adäquater ICD-Schock wurde definiert als ein ICD- 
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Schock, der durch eine ventrikuläre Tachykardie oder Kammerflimmern ausgelöst 

wurde. 

 
 

 
3.3.1.3. Definition Elektrischer Sturm 

 
Im Laufe der Jahre wurden mehrere Definitionen des elektrischen Sturms 

vorgeschlagen. Die am weitesten akzeptierte definiert einen elektrischen Sturm als das 

Auftreten von drei oder mehr Episoden anhaltender ventrikulärer Arrhythmien innerhalb 

von 24 Stunden, die eine adäquate Therapie eines ICDs auslösen, mit mindestens 5 

Minuten zwischen jedem Ereignis [31, 73, 88-90]. 

 
 
 
 

3.4. ICD - Programmierung 

 
Das Protokoll für die Programmierung des ICDs war abhängig von der Indikation der 

ICD-Implantation und des Zeitpunkts der ICD-Implantation. Von 2000 bis 2005 

erhielten alle Patienten zwei Therapiezonen: 1) eine VF-Zone, welche als eine 

Tachykardie-Episode >200 pro Minute mit mindestens 12 Schlägen eingestellt war; in 

dieser Zone war die Abgabe von bis zu sechs ICD-Schocks pro Episode möglich; 2) 

eine VT-Zone für eine VT zwischen 167-200 pro Minute mit mindestens 12 Schlägen. 

Nach drei ATP-Therapien war die Abgabe von bis zu fünf ICD-Schocks möglich, wenn 

die Tachykardie nicht zuvor terminierte. Ab 2005 wurde die Programmierung geändert. 

Die Patienten mit neu implantiertem ICD und primärprophylaktischer Implantation 

bekamen lediglich eine VF-Therapiezone, zusätzlich wurde eine Monitorzone zur 

Detektion von VTs mit Herzfrequenzen zwischen 167-200 Schlägen pro Minute 

programmiert. Falls eine VT in der Monitorzone während des Follow-Ups 
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auftrat, wurde die VT-Therapiezone aktiviert. Seit 2012 wurde die 

Geräteprogrammierung gemäß den Vorgaben der MADIT-Rit-Studie angepasst: 1) VT-

Zone mit einer VT von mindestens 24 Schlägen zwischen 200 und 240 Schlägen pro 

Minute mit drei ATP-Therapien und bis zu fünf Schocks 2) VF-Zone mit einer schnellen 

VT/VF von mindestens 16 Schlägen von >240 Schlägen pro Minute mit einer ATP und 

bis zu 6 Schocks [42]. 

 
 
 

3.5. Statistische Analyse 

 
Die Patienten wurden in zwei Gruppen eingeteilt: retrospektive Gruppe (n = 601) und 

prospektive Gruppe (n = 38). 

 
 
 

3.5.1. Vergleich kategorialer Merkmalsausprägungen zwischen den 

Gruppen 

Die meisten Patientenmerkmale (einschließlich Geschlecht und ICD-Indikation) 

wurden nominal skaliert. SPSS 13.0 wurde verwendet, um die absolute und 

prozentuale Verteilung zu bestimmen, und die Ergebnisse wurden als % (n) 

ausgedrückt. Der statistische Test, der zum Vergleich kategorialer Daten verwendet 

wurde, war der Chi-Quadrat-Test. Es wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit α = 5% 

angenommen. Alle p-Werte < 0,05 wurden als signifikant angesehen. Für Merkmale 

mit geringen Ausprägungen (Fallzahlen n < 5 ) wurde anstelle des Chi-Quadrat-Tests 

der Fisher's Exact-Test gewählt. 
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3.5.2. Vergleich stetiger Merkmalsausprägungen zwischen den Gruppen 

 
Die Verteilung der stetigen Variablen wurde durch Mittelwerte und 

Standardabweichung oder Mediane mit oberem/unterem Quartil beschrieben. Zur 

Prüfung auf eine Normalverteilung wurde der Kolmogorov-Smirnov-Test verwendet. 

Bei Vorliegen einer Normalverteilung erfolgte der Vergleich mittels T-Test, bei 

fehlender Normalverteilung wurde mit dem Mann-Whitney-U-Test getestet. Alle p- 

Werte < 0,05 wurden als signifikant angesehen. 

 
 
 

3.5.3. Überlebenszeitanalysen 

 
Kaplan-Meier und Cox-Regression wurden für die Überlebensanalyse verwendet. 

Unterschiede wurden mittels des Log-Rank-Tests verglichen. Es wurde nur die 

retrospektive Gruppe analysiert, da für die prospektive Gruppe nur Follow-up-Daten bis 

zum angegebenen Schock verfügbar waren. Der erste Endpunkt war die 

Langzeitmortalität, der zweite Endpunkt war der rezidivierende Schock im 

Langzeitverlauf. Die mittlere Nachbeobachtungszeit betrug 51 Monate. 

Zunächst untersuchten wir die Triggerfaktoren für die Endpunkte Langzeitmortalität und 

rezidivierender Schock. Cox-Regressionsanalysen wurden für die Auswirkung der 

Triggerfaktoren auf die Langzeit-Mortalität durchgeführt. Die folgenden Parameter 

wurden für die multivariate Analyse verwendet: Alter >70 Jahre, weibliches Geschlecht, 

LVEF <30%, Ischämie, Compliance, Dekompensation, Stress, Technische Probleme, 

Elektrolytstörungen/Endokrinologische Störungen und medikamentöse Intoxikation. 
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Anschließend wurden die Patienten mit koronarer Herzerkrankung genauer untersucht. 

Es wurden die Langzeitmortalität und die Inzidenz von den rezidivierenden ICD-

Schocks in Abhängigkeit von der Durchführung einer Koronarangiographie anhand von 

Kaplan-Meier-Kurven analysiert. Eine Cox- Regressionsanalyse wurde durchgeführt, 

um unabhängige Prädiktoren für die Durchführung einer Revaskularisation zu 

identifizieren. Die folgenden Parameter wurden für die multivariate Analyse verwendet: 

Alter > 70 Jahre, weibliches Geschlecht, LVEF < 30%, koronare Herzerkrankung als 

kardiale Grunderkrankung und Dauer seit der ICD-Implantation. 

Kaplan-Meier-Kurven wurden für die VT-Ablation im Vergleich zu neuen 

Antiarrhythmika und nicht erhaltener VA-Therapie berechnet. Eine Kaplan-Meier- 

Kurve wurde ebenso für den Vergleich der drei verschiedenen antiarrhythmischen 

Therapien verwendet. Um die Notwendigkeit einer VA-Therapie zusätzlich zur 

Triggeroptimierung zu untersuchen, wurden Kaplan-Meier-Kurven für Patienten mit 

getriggerten ICD-Schocks berechnet. Alle p-Werten waren zweiseitig. Die statistische 

Analyse wurde mit SPSS 13.0 durchgeführt. 



33  

4. Ergebnisse 

 
 

4.1. Patientencharakteristika 

 
Insgesamt wurden 639 Patienten mit adäquatem ICD-Schock in die Studie 

eingeschlossen, die in zwei Gruppen unterteilt wurden: die retrospektive Gruppe mit 

601 Patienten und die prospektive Gruppe mit 38 Patienten. 

Die Patientencharakteristika zum Zeitpunkt des adäquaten ICD-Schocks können der 

Tabelle 1 entnommen werden. Die Patienten wurden in zwei Gruppen unterteilt, die 

retrospektive (ICD-Schock zwischen 2000-2018) und die prospektive Gruppe (ICD- 

Schock zwischen 2019-2020). Die zwei Gruppen hatten ähnliche klinische 

Basischarakteristika in Bezug auf Alter, kardiovaskuläre Risikofaktoren und 

zugrundeliegender kardialer Erkrankung. Eine fortgeschrittene Herzinsuffizienz mit 

einer Ejektionsfraktion <30% war bei den Patienten in der prospektiven Gruppe 

häufiger als in der retrospektiven Gruppe. Die Zeit von der Implantation bis zum 

Auftreten des Schocks war in der prospektiven Gruppe signifikant länger. Dies kann 

dadurch erklärt werden, dass diese Gruppe auch Patienten mit rezidivierendem 

adäquatem ICD-Schock einschloss, im Gegensatz zur retrospektiven Gruppe, die nur 

Patienten mit erstem ICD-Schock enthielt. 



34  

Tabelle 1: Klinische Patientencharakteristika zum Zeitpunkt des Schocks 
 
 
 
 

 
Retrospektive 

Gruppe 

(n = 601) 

Prospektive 

Gruppe 

(n = 38) 

 
 

 
p-Wert 

Alter (Jahre)* 68 + 11 67 + 11 n.s. 

 
Weibliches Geschlecht 

 
16% (97) 

 
11% (4) 

 
n.s. 

 
Ejektionsfraktion < 30 % 

 
63% (377) 

 
87% (33) 

 
0,003 

 
Koronare Herzerkrankung 

 
60% (363) 

 
55% (21) 

 
n.s. 

 
Vorhofflimmern 

 
41% (246) 

 
52% (20) 

 
n.s. 

 
Arterielle Hypertonie 

 
72% (435) 

 
79% (30) 

 
n.s. 

 
Diabetes mellitus 

 
30% (178) 

 
32% (12) 

 
n.s. 

 
Niereninsuffizienz 

 
26% (157) 

 
32% (129) 

 
n.s. 

 
COPD 

 
17% (104) 

 
11% (4) 

 
n.s. 

Zeit von Implantation bis zum Schock 

(Monate)** 

 
 

27 (5-60) 

 
 

77 (23-126) 

 
 

< 0,001 

 
 

*Die Ergebnisse werden als mittlere Werte +1 Standardabweichung präsentiert. 
 

**Die Ergebnisse werden als Medianwerte mit dem 25. und dem 75. Perzentil dargestellt. 

COPD: chronische obstruktive Lungenerkrankung. 
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Die Art der ventrikulären Tachyarrhythmie, die den Schock verursachte, unterschied 

sich nicht zwischen den beiden Gruppen (Abbildung 2). Im Rahmen der 

Einschlusskriterien hatten alle Patienten in der retrospektiven Gruppe bei 

Studieneinschluss einen ersten adäquaten ICD-Schock, während etwa die Hälfte der 

Patienten in der prospektiven Gruppe einen Rezidiv-Schock hatte (100% vs 58%, p < 

0,001, Abbildung 2). 

 

 

Abbildung 2: Schockcharakteristika 

 

 
Die ICD-Charakteristika, insbesondere die Art der implantierten Geräte und die ICD- 

Indikation unterschieden sich nicht zwischen der retrospektiven und der prospektiven 

Gruppe (Tabelle 2). 

Retrospektive Gruppe Prospektive Gruppe 

p-Wert < 0,001 

p-Wert: n.s. 
100% 

67% p-Wert: n.s. p-Wert: n.s. 

58% 58% 

42% 40% 
33% 

27% 

Ventrikuläre 
Tachykardie 

Kammerflimmern Elektrischer Sturm Erster adäquater 
ICD-Schock 
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Tabelle 2: ICD-Charakteristika 
 
 
 
 

  

Retrospektive Gruppe 

(n = 601) 

 

Prospektive Gruppe 

(n = 38) 

 

 
p-Wert 

ICD-System 
   

 
Einkammer-ICD 

 
40% (241) 

 
36% (14) 

 
n.s. 

 
Zweikammer-ICD 

 
37% (222) 

 
39% (15) 

 
n.s. 

 
Dreikammer-ICD 

 
23% (138) 

 
24% (9) 

 
n.s. 

Primärprophylaktische 

Implantation 

 
 

48% (288) 

 
 

40% (15) 

 
 

n.s. 

 
 

ICD: implantierbarer Cardioverter Defibrillator 

 
 
 

 
Die zum Zeitpunkt des adäquaten Schocks bestehende antiarrhythmische Therapie 

wies einen tendenziell signifikanten Unterschied in der Amiodaron-Therapie auf, die in 

der prospektiven Gruppe häufiger anzutreffen war (Abbildung 3). Der Grund für diesen 

Unterschied ist darauf zurückzuführen, dass diese Patienten bereits häufiger einen 

vorherigen Schock erlitten hatten und daher möglicherweise nach dem ersten 

adäquaten Schock bereits eine Amiodarontherapie erhalten hatten. 
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Abbildung 3: Antiarrhythmische Therapie zum Zeitpunkt des Schocks 

 
 
 
 

Die Herzinsuffizienztherapie, die die Patienten zum Zeitpunkt des Schocks erhielten, 

war ebenfalls signifikant unterschiedlich (Tabelle 3). Der Einsatz von Betablockern 

sowie die Therapie mit Angiotensin konversionsenzym-Hemmern (ACE-Hemmern), 

AT1-Rezeptorblockern (ARBs) oder Sacubitril/Valsartan waren in der retrospektiven 

Gruppe häufiger, während Aldosteronantagonisten in der prospektiven Gruppe 

häufiger gegeben wurden. Die Therapie mit Aldosteronantagonisten wurde erst in den 

Jahren zwischen 2000 und 2010 allmählich etabliert, nachdem die "Randomized 

Aldactone Evaluation Study" (RALES-Studie) 1999 und die Ephesus-Studie 2003 

deren Nutzen nachgewiesen hatten [55, 56]. Daher war diese Therapie im 

Einschlusszeitraum der retrospektiven Gruppe nicht immer etabliert. 

Retrospektive Gruppe Prospektive Gruppe 

11.0% 

p-Wert: 0,06 

p-Wert: n.s. 

3.7% 
p-Wert: n.s. 

2.2% 
2.6% 

0.2% 0.0% 

Amiodaron Sotalol Flecainid 
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Tabelle 3: Herzinsuffizienz-Therapie zum Zeitpunkt des Schocks 
 
 
 
 

 
Retrospektive 

Gruppe 

(n = 601) 

Prospektive 

Gruppe 

(n = 38) 

 
 

 
p-Wert 

ACE-Hemmer/ARB/ARNI 95% (567) 87% (33) 0,07 

 
Beta Blocker 

 
95% (569) 

 
82% (31) 

 
0,006 

 
Aldosteronantagonisten 

 
44% (263) 

 
74% (28) 

 
< 0,001 

 
 

ACE - Hemmer: Angiotensinkonversionsenzym-Hemmer; ARB: AT1-Rezeptoranatagonist; ARNI: Angiotensin- 

Rezeptor-Neprilysin-Inhibitoren. 

 
 
 
 
 

Tabelle 4: Symptomatik zum Zeitpunkt des Schocks 
 
 
 
 

 
Retrospektive 

Gruppe 

(n = 601) 

Prospektive 

Gruppe 

(n = 38) 

 
 

 
p-Wert 

Synkope 13% (66) 37% (14) < 0,001 

 
Kardiale Dekompensation 

 
14% (85) 

 
24% (9) 

 
n.s. 

 
Angina pectoris 

 
3% (18) 

 
0% (0) 

 
n.s. 
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Die Symptomatik zum Zeitpunkt des Schocks unterschied sich nur hinsichtlich des 

Auftretens von Synkopen zwischen den beiden Gruppen (13% vs 37%, p<0.001) 

(Tabelle 4). 

 
 
 

4.2. Behandlungsschritte nach adäquatem ICD-Schock: dasToVAMI Konzept 

 
Eine Analyse der retrospektiven Patienten mit ICD Schock zeigte, dass die Behandlung 

von Patienten mit adäquatem ICD-Schock aus 3 wichtigen Bestandteilen besteht: 

1. Triggeroptimierung (To) 
 

2. Therapie der ventrikulären Arrhythmien mit Ablation oder Antiarrhythmika (VA) 
 

3. Medikamentöse oder interventionelle Herzinsuffizienztherapie (MI) 

Diese 3 Schritte lassen sich mit dem Akronym ToVAMI zusammenfassen. 

 
 

 

 
 

Abbildung 4: Das ToVAMI-Konzept 
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Abbildung 5: ToVAMI-Protokoll 
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Es wurde ein Protokoll entwickelt, das in der prospektiven Gruppe konsekutiv bei 

Patienten mit adäquatem ICD-Schock angewandt wurde (Abbildung 5). 

 
 
 
 

4.3. Analyse der einzelnen Behandlungsschritte 

 
In den folgenden Kapiteln werden die einzelnen Behandlungsschritte analysiert, und 

die retrospektive Gruppe der prospektiven Gruppe gegenübergestellt. 

 
 
 

4.4. Triggerfaktoren für adäquate ICD-Schocks 

 
Bei der Analyse der retrospektiven Gruppe wurde erkannt, dass das Vorhandensein 

von einem oder mehreren Triggerfaktoren zum Zeitpunkt des Auftretens des adäquaten 

ICD-Schocks eine wichtige Rolle spielte. Diese Triggerfaktoren konnten in sieben 

Gruppen eingeteilt werden: Ischämie, Compliance, Dekompensation, Stress, 

technische Probleme, elektrolytische und endokrinologische Störungen sowie 

Medikamentenintoxikation. Die Erhebung der Triggerfaktoren und deren Optimierung 

wurde als erster Schritt in das neue Therapiekonzept aufgenommen. 

Die verschiedenen Triggerfaktoren lassen sich unter dem Akronym ICD-STEMi 

zusammenfassen. Eine Übersicht der verschiedenen Zustände, die eine Triggergruppe 

enthielt, ist in Tabelle 5 zu sehen. 
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Tabelle 5: Verschiedene Ursachen für jeden Triggerfaktor 
 
 
 

Ischämie: ST-Hebungsinfarkt, Non-ST-Hebungsinfarkt, instabile und stabile 
 

Angina pectoris 

 

Compliance: Umstellung der Herzinsuffizienz oder antiarrhythmischen Therapie 

durch den Patienten oder den behandelden Arzt, Umstellung des Beta-Blockers 

auf Valsartan/Sacubitril, Elektrischer Sturm nach Koloskopie, Unfähigkeit des 

Patienten die Medikamente aufgrund des Corona-Lockdowns zu besorgen 

Dekompensation: Verschlechterung der Herzinsuffizienz, neu aufgetretenes 

Vorhofflimmern, Progress eines Klappenvitiums, Verschlechterung der klinischen 

Symptomatik 

Stress: schwere Begleiterkrankung, schwere Infektion, chirurgischer Eingriff, 
 

psychischer oder physischer Stress 

Technisches Problem: Induktion VT/VF durch inadäquate ATP mit 

anschließendem adäquatem Schock, Vorhofsondendefekt führt zuShort-Long- 

Short ventrikulärer Stimulation, wodurch eine VT induziert wird, 

rechtsventrikuläres Artefaktsensing führt zu inadäquatem ICD-Schock mit 

anschließender VF-Induktion 

Elektrolyt-/endokrinologischeStörungen: Hypokaliämie, Hyperkaliämie, 
 
Hypoglykämie, Hyperthyreose 

Medikamenten-Intoxikation: Digitalis, Theophyllin, Sotalol, Amiodaron 

 

ATP: antitachykarde Therapie; ICD: implantierbarer kardioverter Defibrillator; VF: 

Kammerflimmern; VT: ventrikuläre Tachykardie. 
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In der retrospektiven Gruppe wurde bei 28% mindestens ein Triggerfaktor zum 

Zeitpunkt des adäquaten ICD-Schocks gefunden. Die prospektive Evaluation der 

Trigger ergab einen Anteil von 57% an Patienten mit einem getriggerten ICD-Schock. 

Dieser Anteil war damit doppelt so hoch im Vergleich zur retrospektiven Gruppe (28% 

vs 57%, p < 0,001, Abbildung 6). 

 

 

 
Abbildung 6: Triggeranteil in der retrospektiven und in der prospektiven Gruppe 

 
Tabelle 6 zeigt die Verteilung der verschiedenen Triggerfaktoren bei allen Patienten mit 

getriggertem Schock sowohl in der retrospektiven als auch in der prospektiven Gruppe. 

Der häufigste Triggerfaktor war in beiden Gruppen die kardiale Dekompensation. Sie 

war in der prospektiven Gruppe dreimal so häufig wie in der retrospektiven Gruppe 

(34% vs. 11%, p<0,001). Compliance-Probleme im Zusammenhang mit ICD-Schocks 

traten bei 16% (prospektive Gruppe) bzw. bei 2,2% (retrospektive Gruppe) der 

Patienten auf (p < 0,001). Jeder vierte Patient mit getriggertem Schock in der 

retrospektiven Gruppe und jeder fünfte der prospektiven 



44  

Gruppe litt zum Zeitpunkt des ersten adäquaten ICD-Schocks an einer Elektrolyt- 

oder endokrinologischen Störung. 

 
 

 
Tabelle 6: Behandlung mittels Trigger-Optimierung 

 
 
 

 
Gruppe 1: Gruppe 2: 

 

2010 - 2018 2019 -2020 p-Wert 

(n = 601) (n=38)  

To = Trigger-Optimierung 28% 57% < 0,001 

I-schämie 2,2% (13) 0% (0) n.s. 

Revaskularisation(PCI/ACB-OP) 5,5% (33) 5,3% (2) n.s. 

C-ompliance(Notwendigkeit einer 

Patientenberatung bzw. Beratung des 

behandelnden Arztes) 

 
 

2,2% (13) 

 
 

16% (6) 

 
 

< 0,001 

D-ekompensation (Notwendigkeit einer 

Rekompensation) 

 
11% (64) 

 
34% (13) 

 
< 0,001 

S-tress (Behandlung schwere 

Nebenerkrankung, Patientenberatung) 

 
3,2% (19) 

 
11% (4) 

 
0,04 

T-echnisches Problem (Notwendigkeit 

einer Umprogrammierung bzw. 

Sondenrevision ) 

 
 

1,5% (9) 

 
 

0% (0) 

 
 

n.s. 

Korrektur 

Störungen 

Elektrolyt-/endokrinologische  
7,3% (44) 

 
11% (4) 

 
n.s. 

M-edikamentenumstellung nach 

Medikamentenintoxikation 

 
1,7% (10) 

 
0% (0) 

 
n.s. 

ACB-OP: aortokoronare Bypassoperation; PCI: perkutane Koronarintervention. 

 

* Patienten konnten mehr als einen Trigger haben 
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Die Inzidenz von Stress als Triggerfaktor war in der prospektiven Gruppe ebenso 

signifikant höher als in der retrospektiven Gruppe (11% vs 3,2%, p=0,04). Eine 

Ischämie als Trigger, Vorliegen eines technischen Problems und eine 

endokrinologische oder Elektrolytstörungen zum Zeitpunkt des Schocks zeigten keine 

signifikant unterschiedlichen Häufigkeiten zwischen den beiden Gruppen. Insgesamt 

hatten neun Patienten mehr als einen Triggerfaktor zum Zeitpunkt des ICD-Schocks. 

 
 
 
 

4.4.1. Prognostische Relevanz der Triggerfaktoren in der retrospektiven 

Gruppe 

In der retrospektiven Gruppe hatten Patienten mit getriggertem ersten adäquaten ICD-

Schock eine fast zweifach höhere Mortalitätsrate im Vergleich zu Patienten in der 

Nontrigger-Gruppe (55% vs 38%, p<0,001, Abbildung 7). Die 5-Jahres-Mortalität 

betrug in der Trigger-Gruppe 58% und in der Non-Trigger-Gruppe 36% (p<0,001). 

Die Rezidivrate im Langzeitverlauf eines adäquaten Schocks unterschied sich nicht 

zwischen den beiden Gruppen (46% vs 39%, p = n.s., Abbildung 8). Die 5-Jahres- 

Rezidivrate betrug 43% in der Trigger- und 38% in der Non-Trigger-Gruppe (p = n.s.). 
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Abbildung 7: Kaplan‐Meier Kurve: Vergleich der Überlebensraten zwischen 

Patienten mit und ohne Triggerfaktor. 

 
 

 

 
Abbildung 8: Vergleich der Inzidenz von Rezidivschocks zwischen Patienten 

mit und ohne Triggerfaktor. 
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4.4.2. Ischämie als Triggerfaktor 

 
In der retrospektiven Gruppe hatten 13 (2,2%) Patienten zum Zeitpunkt des adäquaten 

Schocks klinische Anzeichen einer Ischämie, während dies bei keinem Patienten in der 

prospektiven Gruppe der Fall war. Unter den Patienten mit Ischämiezeichen hatten 8 

Patienten (62%) eine Koronarangiographie erhalten, und von diesen erhielten 7 (88%) 

eine perkutane Koronarintervention (PCI). Insgesamt, erhielten 85 Patienten 

unabhängig von Ischämiezeichen eine Koronarangiographie als Teil der Abklärung des 

adäquaten ICD-Schocks und von diesen erhielten 41% der Patienten eine PCI oder 

eine Bypass-Operation. 

Der Nutzen einer Koronarangiographie nach Auftreten des ersten adäquaten ICD- 

Schocks wurde untersucht. Unabhängige Prädiktoren für die Durchführung einer 

Koronarangiographie waren die koronare Herzerkrankung als kardiale 

Grunderkrankung und das zunehmende Zeitintervall zwischen ICD-Implantation und 

Auftreten des ICD-Schocks. Die mediane Dauer von der ICD-Implantation bis zum 

Schock betrug 3 Jahre. Eine koronare Herzerkrankung als zugrundliegende kardiale 

Erkrankung und das Vorliegen eines akuten Koronarsyndroms waren die einzigen 

unabhängigen Prädiktoren für die Durchführung einer Revaskularisation. Das akute 

Koronarsyndrom war ein starker Prädiktor für eine Revaskularisation mit einer Hazard 

Ratio von 26 (Tabelle 7). 
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Tabelle 7: Prädiktoren zur Revaskularisation 
 
 
 

 
Hazard Ratio 95% Konfidenzintervall p-Wert 

Alter 0,98 0,95 1,02 n.s. 

Geschlecht 1,02 0,37 2,85 n.s. 

LVEF< 30% 1,24 0,57 2,68 n.s. 

Bekannte koronare 
 
Herzerkrankung 

 
3,49 

 
1,37 

 
8,91 

 
0,009 

Akutes Koronarsyndrom 26,50 7,90 88,83 <0,001 

Zeit von Implantation bis zum 
 
ersten Schock (Monate) 

 
1,01 

 
1,00 

 
1,01 

 
0,063 

LVEF: linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

 
 
 

 
Bemerkenswert ist, dass 60% der Patienten, die sich im Rahmen der durchgeführten 

Koronarangiographie einer Revaskularisation unterzogen, außer dem Auftreten 

ventrikulärer Arrhythmien keine klinischen Hinweise für das Vorliegen einer Ischämie 

zeigten. Darüber hinaus hatten 4 (13%) revaskularisierte Patienten zum Zeitpunkt der 

ICD-Implantation eine nicht-ischämische Herzerkrankung als zugrunde liegende 

Herzerkrankung. 

Die Langzeitmortalität und die Inzidenz eines Rezidivschocks unterschieden sich nicht 

zwischen den Gruppen mit und ohne Koronarangiographie (Abbildung 9,10). 
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Abbildung 9: Vergleich der Überlebensraten zwischen Patienten mit und ohne 

Koronarangiographie 

 
 
 

 

 

 
Abbildung 10: Vergleich der Inzidenz eines erneuten adäquaten ICD-Schocks 

zwischen Patienten mit und ohne Koronarangiographie 
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4.4.3. Compliance als Triggerfaktor 

 
Insgesamt wurde eine Incompliance als Triggerfaktor für das Auftreten eines 

adäquaten ICD-Schocks bei 19 Patienten identifiziert, 16 in der retrospektiven Gruppe 

und 3 in der prospektiven Gruppe (2,2% vs 16%, p<0,001, Tabelle 6). Der häufigste 

Grund für eine Incompliance war das Absetzen oder das Fehlen einer 

Betablockertherapie bei 7 Patienten. Die antiarrhythmische Therapie mit Sotalol bzw. 

Amiodaron wurde bei drei Patienten aufgrund von Nebenwirkungen abgesetzt. Die 

Herzinsuffizienz-Medikation wurde bei einem Patienten komplett abgesetzt, bei einem 

anderen Patienten wurde die Spironolacton-Therapie abgebrochen, als eine 

Gynäkomastie auftrat. Weitere Gründe für eine Medikamentenincompliance waren ein 

eigenständiges Absetzen der Medikation durch die Patienten, eine 

Medikamentenunterbrechung aufgrund des Corona Lockdowns oder dem Vorliegen 

eines Alkoholabusus sowie das Pausieren der Medikation vor einer Koloskopie. 

 
 
 

4.4.4. Technisches Problem als Triggerfaktor 

 
Insgesamt 9 Patienten (1,4%) hatten aufgrund eines technischen Problems einen 

adäquaten Schock erhalten (Tabelle 6). Der häufigste Grund war eine inadäquate 

Überstimulationstherapie, ausgelöst durch Vorhofflimmern oder eine andere 

supraventrikuläre Tachykardie, die als ventrikuläre Tachykardien fehlinterpretiert 

wurde. 
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Abbildung 11: Inadäquate ATP bei supraventrikulärer Tachykardie mit Induktion 

einer Kammertachykardie 
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Abbildung 12: Inadäquate ATP bei supraventrikulärer Tachykardie mit Induktion 

einer Kammertachykardie 

 
Eine Überstimulationstherapie führte zur Induktion einer ventrikulären Tachykardie 

oder eines Kammerflimmerns, das mit einem ICD-Schock terminierte (Abbildung 11, 

12). Andere Ursachen waren Sondendefekte beim Subclavian-Crush-Syndrom 

(Abbildung 13), eine Ursache für transvenöse Elektrodendefekte, die durch die 

Kompression einer Elektrode zwischen Schlüsselbein und erster Rippe entstehen. 
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Hierbei kam es durch Artefaktsensing zu einer Short-Long-Short ventrikulären 

Stimulation mit Induktion einer ventrikulären Arrhythmie. 

 
 
 

 

 

Abbildung 13: Sondendefekt durch Kompression an der Klavikel 

 
 
 
 

 
4.4.5. Triggerfaktoren als Prädiktor für eine erhöhte Mortalität 

 
Unabhängige Prädiktoren für eine erhöhte Mortalität in der retrospektiven Gruppe 

waren die Triggerfaktoren Ischämie (HR 2,27, 95%CI 1,11 - 4,62, p=0.02), kardiale 

Dekompensation (HR 2.24, 95%CI 1.58-3.19, p<0.001), Stress (HR 2.52, 95%CI 
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1.34-4.71, p=0.004) und Elektrolyt-/endokrinologische Störungen (HR 1.67, 95%CI 

1.10-2.52, p=0.02) (Tabelle 8). 

 
 

 
Tabelle 8: Cox Regression Analyse der Mortalitätsprädiktoren nach erstem 

adäquaten ICD-Schock in der retrospektiven Gruppe 

 
 

 
Hazard Ratio 95% Konfidenzintervall P-Wert 

Alter >70 Jahre 1,77 1,39 - 2,26 < 0,001 

Ejektionsfraktion < 30% 1,43 1,11 - 1,84 0,005 

Weiblich 1,00 0,73 - 1,38 n.s. 

Ischämie 2,27 1,11 - 4,62 0,02 

Compliance 0,18 0,03 - 1,32 n.s. 

Kardiale Dekompensation 2,24 1,58 - 3,19 < 0,001 

Stress 2,52 1,34 - 4,71 0,004 

Technisches Problem 0,83 0,26 - 2,61 n.s. 

Elektrolyt- / endokrinologische 

Störungen 

 
1,67 

 
1,10 - 2,52 

 
0,02 

Medikamentenintoxikation 1,84 0,68 - 4,96 n.s. 

 
 
 
 
 

4.5. Behandlung ventrikulärer Arrhythmien 

 
Der zweite Schritt in der Behandlung von Patienten mit ICD-Schock bestand in der 

Therapie der ventrikulären Arrhythmien mittels Ablation oder Antiarrhythmika. 

Insgesamt erhielten 199 Patienten eine VA-Therapie. Von den 199 Patienten mit einer 

VA-Therapie erhielten 48 Patienten eine VT-Ablation und 151 Patienten neue 
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Antiarrhythmika, 23 Patienten erhielten sowohl eine VT-Ablation als auch neue 

Antiarrhythmika. 

Die klinischen Charakteristika der Patienten, die eine VT-Ablation oder eine 

antiarrhythmische Therapie erhielten, unterschieden sich nicht in Bezug auf Alter, 

Ejektionsfraktion und ICD-Indikation. Auch die Art der ventrikulären Tachyarrhythmie, 

die den Schock verursacht hatte, zeigte keine Unterschiede. Was sich jedoch 

signifikant unterschied, war der Anteil der Patienten mit koronarer Herzkrankheit als 

kardiale Grunderkrankung (79% vs 56%, p = 0,004) und eine bereits bestehende 

Amiodarontherapie zum Zeitpunkt des Schocks, der in der Ablationsgruppe höher war 

als in der medikamentösen Therapiegruppe (13% vs 4 %, p = 0,04). 

Die Behandlung ventrikulärer Arrhythmien zwischen retrospektiver und prospektiver 

Gruppe zeigte einen signifikant höheren Prozentsatz von Patienten mit VT-Ablation 

oder Optimierung der antiarrhythmischen Therapie in der prospektiven Gruppe im 

Vergleich zur retrospektiven Gruppe (55% vs 30%, p = 0,001, Abbildung 14). Die 

Einleitung einer Amiodaron-Therapie war in der prospektiven Gruppe doppelt so häufig 

wiein der retrospektiven Gruppe (40% vs 19%, p = 0,003, Abbildung 14) und die 

Durchführung einer VT-Ablation war dreimal so häufig (6,7% vs 21%, p = 0,005, 

Abbildung 14). Das Einsetzen einer Sotalol-Therapie unterschied sich nicht signifikant 

zwischen den beiden Gruppen und war relativ selten (3,3% vs 0%, p = n.s., Abbildung 

14). 
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Abbildung 14: Vergleich der verschiedenen VA-Therapien zwischen 

retrospektiver und prospektiver Gruppe 

 
 
 

Ein Vergleich der Überlebensraten zwischen Patienten mit VT-Ablation, 

antiarrhythmischer Therapie und keiner erhaltenen VA-Therapie zeigte keinen 

signifikanten Unterschied (Abbildung 15). Die verschiedenen Antiarrhythmika wurden 

ebenfalls verglichen. Es gab keinen Unterschied im Überleben zwischen Patienten mit 

neu begonnener Therapie mit Amiodaron, Sotalol oder Flecainid. 
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Abbildung 15: Vergleich der Überlebensraten zwischen Patienten mit und ohne 

erhaltene VA-Therapie 

 
 
 

Es wurde die Frage untersucht, ob Patienten mit korrigierbarem Trigger von einer 

zusätzlichen VA-Therapie profitieren. Bei diesen Patienten mit ICD-Schock und 

korrigierbarem Trigger zeigte sich kein Unterschied in der Langzeit-Mortalität oder der 

Inzidenz von rezidivierenden ICD-Schock, wenn sie zusätzlich eine antiarrhythmische 

Therapie erhielten (Abbildung 16,17). 
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Abbildung 16: Vergleich der Überlebensraten zwischen Patienten mit Trigger 

mit bzw. ohne zusätzliche VA-Therapie 

 
 

 

 
Abbildung 17: Vergleich der Inzidenz Rezidiv ICD-Schocks zwischen Patienten 

mit Trigger und bzw. ohne zusätzliche VA-Therapie 



59  

4.6. Medikamentöse und interventionelle Optimierung der 

Herzinsuffizienztherapie 

Eine medikamentöse bzw. interventionelle Optimierung der Herzinsuffizienztherapie 

wurde häufiger in der prospektiven Gruppe im Vergleich zu der retrospektiven Gruppe 

unternommen (13% vs 53%, p< 0,001, Abbildung 19). Eine medikamentöse 

Optimierung wurde in der prospektiven Gruppe 7-mal häufiger durchgeführt (6% vs. 

42%, p< 0,001, Abbildung 18), während eine interventionelle Optimierung fast 8-mal 

häufiger erfolgte (2,7% vs. 21%, p< 0,001, Abbildung 18). 

 

 

Abbildung 18: Vergleich der MI-Therapie zwischen retrospektiver und 

prospektiver Gruppe 

 
 
 

Die Optimierung der Herzinsuffizienz-Therapie mit der Hinzunahme von Betablockern, 

Aldosteron-Antagonisten  und  Valsartan/Sacubitril  war  in  der 

Retrospektive Gruppe Prospektive Gruppe 

42% 
p-Wert < 0.001 

p-Wert < 0.001 

21% 

6% 

2,7% 

Medikamentöse Optimierung Interventionelle Optimierung 
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prospektiven Gruppe signifikant häufiger (3% vs 11%, p=0,036, 2,7% vs 16%, p=0,001 

bzw. 0,5% vs 26%, p<0,001, Tabelle 9). Hinsichtlich der interventionellen Optimierung 

war der größte Unterschied das Upgrade auf ein CRT-System, das in der prospektiven 

Gruppe ebenfalls häufiger durchgeführt wurde (0,8% vs. 18%, p<0,001, Tabelle 9). 

Tabelle 9: Medikamentöse / Interventionelle Optimierung der 

Herinsuffizienztherapie 

 
 

 
Retrospektive 

Gruppe 

(n = 601) 

Prospektive 

Gruppe 

(n=38) 

 

 
P-Wert 

Betablocker neu 3% (18) 11% (4) 0,036 

Aldosteronantagonist neu 2,7% (16) 16% (6) 0,001 

Valsartan/Sacubitril neu 0,5% (3) 26% (10) < 0,001 

Aufrüstung auf CRT-System 0,8% (5) 18% (7) < 0,001 

PVI, AV-Knotenablation, 
 

Isthmusablation 

 
0,7% (4) 

 
5,3% (2) 

 
0,04 

TAVI/operativer AKE 0,3% (2) 0 (0%) n.s. 

MitraClip/operativer MKE 0,8% (5) 0 (0%) n.s. 

AKE: Aortenklappenersatz; AV: atrioventrikulär; CRT: kardiale Resynchronisationstherapie; 

MKE: Mitralklappenersatz; PVI: Pulmonalvenenisolation; TAVI: 

Transfemorale Aortenklappenimplantation; 
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Ebenso signifikant häufiger wurde eine elektrophysiologische Untersuchung mit 

Pulmonalvenenisolation, Isthmusablation oder AV-Knoten-Ablation durchgeführt (0,7% 

vs. 5,3%, p=0,044, Tabelle 9). Herzchirurgische Eingriffe oder ein interventioneller 

Mitral- oder Aortenklappenersatz wurden selten durchgeführt und unterschieden sich 

nicht zwischen den beiden Gruppen (Tabelle 9). 

 
 
 

4.7. Vergleich der retrospektiven und prospektiven Gruppe 

 
Nach Anwendung des ToVAMI--Konzeptes war die Erkennung von Triggerfaktoren 

doppelt so hoch (28% vs 57%, p < 0,001, Abbildung 18). Ebenso war der Anteil der 

Patienten, die eine VA-Therapie oder eine Optimierung der Herzinsuffizienz-Therapie 

erhielten, höher (30% vs 55%, p = 0.001 bzw. 13% vs 53% p< 0,001, Abbildung 19). 

 

 
Abbildung 19: ToVAMI-Konzept - Vergleich zwischen der retrospektiven und 

prospektiven Gruppe 

Retrospektive Gruppe 

57% 

Prospektive Gruppe 
p-Wert < 0,001 
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5. Diskussion 

 

Die vorliegende Arbeit zeigt, dass die Behandlung nach einem adäquaten ICD- Schock 

in drei wesentlichen Behandlungsschritten eingeteilt wurde und diese unter dem 

Akronym ToVAMI zusammengefasst werden können: Trigger-Optimierung, VA- 

Therapie, medikamentöse und interventionelle Herzinsuffizienz-Therapie. 

In der prospektiven Gruppe wurde ein doppelt so hohes Vorhandensein von 

Triggerfaktoren erkannt und zusätzlich die Herzinsuffizienz-Therapie im Vergleich zu 

der retrospektiven Gruppe häufiger optimiert, was die Bedeutung und den Nutzen eines 

strukturierten Vorgehens bei dieser Patientengruppe unterstreicht. Das Vorliegen eines 

Triggerfaktors trat bei 28% der retrospektiven bzw. 57% der prospektiven Gruppe auf. 

Die Rolle des Triggerfaktors ist wichtig, da das Vorliegen eines Triggers mit einer 

Verschlechterung der Prognose assoziiert ist. Mögliche Triggerfaktoren lassen sich 

unter dem Akronym ICD-STEMi zusammenfassen: Ischämie, Compliance, 

Dekompensation, Stress, Technisches Problem, Elektrolyt- und endokrinologische 

Störungen, Medikamentenintoxikation. 

Nach einem adäquaten ICD-Schock sollte zunächst das Vorliegen eines Triggerfaktors 

behandelt und die Herzinsuffizienztherapie verbessert werden. Eine antiarrhythmische 

Therapie ist keine notwendige Erstlinientherapie, da sie weder die Mortalität noch die 

Inzidenz von Rezidivschocks verbessert, wenn die Möglichkeit einer Optimierung der 

Herzinsuffizienztherapie besteht. Unsere Daten legen nahe, dass die Optimierung der 

Trigger- und Herzinsuffizienz-Therapie als erster therapeutischer Schritt ausreichend 

sein können. 
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Die Behandlung nach einem adäquaten ICD-Schock ist ein komplexes Thema und 

umfasst verschiedene Behandlungsmöglichkeiten. Das ToVAMI-Behandlungskonzept 

zielt darauf ab, die Behandlung dieser Patientengruppe und ihre Prognose zu 

verbessern. Der Kontakt mit ICD-Patienten sollte als Gelegenheit gesehen werden, die 

Behandlung der Herzinsuffizienz zu überprüfen und zu optimieren, gegebenenfalls 

unter Einbeziehung neuer Behandlungsoptionen. Schließlich sollte die Entscheidung 

über die Therapie ventrikulärer Arrhythmien nach dem Vorhandensein von 

Triggerfaktoren und der Möglichkeit zur Optimierung der Herzinsuffizienz sowie nach 

der Art der ventrikulären Arrhythmie getroffen werden. 

 
 
 

5.1. Entwicklung eines Behandlungskonzeptes 

 
Bisher gibt es kein strukturiertes Behandlungskonzept für das Management eines 

adäquaten ICD-Schocks. Nach aktuellen Leitlinien bestehen die Behandlungsoptionen 

nach adäquaten ICD-Schocks aus einer antiarrhythmischen Therapie mit Amiodaron 

oder einer Ablationstherapie [17]. Die Katheterablation wird empfohlen bei Patienten 

mit einem elektrischen Sturm (Klasse IB-Empfehlung), bei Patienten mit 

rezidivierenden ICD-Schocks aufgrund einer anhaltenden VT (Klasse I B-Empfehlung) 

und bei Patienten mit einer ersten Episode einer anhaltenden VT (Klasse IIa B-

Empfehlung). Die letztgenannte Empfehlung wurde kürzlich in einem 

Expertenkonsensuspapier nach der Veröffentlichung der Berliner VT-Studie auf eine 

IIb-Empfehlung herabgestuft. Die Berliner VT-Studie zeigte, dass eine frühe 

Ablationsstrategie einer verzögerten Ablationsstrategie in Bezug auf den kombinierten  

Endpunkt  von  Mortalität  und  Rehospitalisierung  aufgrund  von 
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rezidivierenden VT oder Verschlechterung der Herzinsuffizienz nicht überlegen ist [73, 

74]. 

Braunschweig et al. listeten in einem Übersichtsartikel über das akute und langfristige 

Management von Patienten mit ICD-Schocks die möglichen Optionen für die 

Behandlung eines adäquaten ICD-Schocks auf, darunter die Erkennung von 

Triggerfaktoren, die Optimierung der Programmierung, die antiarrhythmische Therapie 

oder VT-Ablation und die Herzinsuffizienz-Therapie, sowie die Behandlung von Stress-

Situationen [91]. Eine Literaturübersicht von Gehi et al. beschrieb ebenfalls 

verschiedene Behandlungsmöglichkeiten wie die Behandlung reversibler Ursachen, 

Optimierung der ATP-Programmierung gegen Herzrhythmusstörungen oder die 

Einleitung einer antiarrhythmischen Therapie, die Verbesserung der Lebensqualität 

sowie die VT-Ablation oder LVAD-Implantation bei Patienten mit elektrischem Sturm 

[92]. Bradfield et al. befasste sich mit der Behandlung der ICD-Therapie im Rahmen 

einer akuten Herzinsuffizienz und empfahl eine Kombination aus medikamentösen, 

interventionellen und gerätebasierten Interventionen zur Behandlung dieser 

Herzinsuffizienz [93]. 

Frühere Studien haben sich in ähnlicher Weise mit Behandlungskonzepten für ICD- 

Patienten mit elektrischem Sturm befasst. Diese Studien umfassen das Management 

des elektrischen Sturms und des adäquaten ICD-Schocks, eine gründliche klinische 

Beurteilung, Intensivmanagement, die Erkennung auslösender Faktoren, eine ICD- 

Neuprogrammierung sowie medikamentöse Therapien und VT-Ablation [84, 94]. In 

einem Paper über die Behandlung des elektrischen Sturms in der Notaufnahme wurden 

ebenfalls verschiedene Maßnahmen diskutiert, darunter die Beseitigung von 

Triggerfaktoren,  eine  antiarrhythmische  Therapie  und  kreislaufunterstützende 
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Maßnahmen. Die Senkung des Sympathikotonus mittels Sedierung wurde ebenfalls 

diskutiert [95]. 

All diese Studien geben wichtige Therapiehinweise für Patienten mit adäquatem ICD- 

Schock inklusive elektrischem Sturm. Es gibt jedoch kein strukturiertes Konzept für die 

Behandlung dieser Patienten, die diese verschiedenen Faktoren berücksichtigt und 

konzeptionell vereint, um eine systematische Anwendung im klinischen Alltag zu 

ermöglichen. 

 
 

 
Das ToVAMI-Therapiekonzept 

 

Basierend auf den Ergebnissen der retrospektiven Analyse konnte ein 

Therapiekonzept entwickelt werden, das aus drei Schritten besteht, die sich als 

ToVAMI-Behandlungskonzept zusammenfassen lassen: Triggeroptimierung unter 

Verwendung des Akronyms ICD-STEMi, die Therapie ventrikulärer Arrhythmien und 

die medizinische und interventionelle prognostische Herzinsuffizienzbehandlung. Die 

vorliegende Studie verdeutlicht den Bedarf an systematischen Arbeitsabläufen oder 

Konzepten für die Behandlung von Patienten mit adäquaten ICD-Schocks. Es wird 

verdeutlicht, dass die Therapie weitaus komplexer ist als die Durchführung einer VT- 

Ablation oder der Beginn einer neuen Therapie mit Antiarrhythmika. Die Therapie nach 

adäquaten ICD-Schocks besteht aus einer Vielzahl von therapeutischen Maßnahmen. 

Sie ist abhängig von Triggern und deren Optimierung sowie von den Möglichkeiten der 

Umsetzung einer modernen Herzinsuffizienztherapie. 

Der erste Schritt nach dem Auftreten eines adäquaten ICD-Schocks besteht darin, 

einen möglichen Triggerfaktor zu identifizieren und diese Faktoren zu optimieren. Die 
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Behandlung nach Auftreten eines adäquaten ICD-Schocks umfasst je nach 

Vorhandensein eines Triggerfaktors eine Vielzahl unterschiedlicher Therapien wie 

Revaskularisation mittels perkutaner Koronarintervention (PCI) oder aortokoronarer 

Bypassoperation (ACB-OP), Beratung des Patienten bzw. des behandelden Arztes, 

Rekompensation, Umprogrammierung des Gerätes, Behandlung zugrundeliegender 

begleitender Erkrankungen inklusiver Notfalloperation, Operative Sondenrevision, 

Korrektur der Elektrolyt- und endokrinologischen Störungen und Absetzen von 

Medikamente mit schwerwiegenden Nebenwirkungen. 

Die Therapie ventrikulärer Arrhythmien umfasst die Behandlung von ventrikulären 

Tachykardien, die hauptsächlich aus der Ablation der ventrikulären Tachykardie und 

der Optimierung der antiarrhythmischen Therapie besteht. 

Der dritte Schritt, die Optimierung der Herzinsuffizienz-Therapie, besteht aus der 

medikamentösen und interventionellen Herzinsuffizienz-Therapie. Die Optimierung 

erfolgt durch die Überprüfung der aktuellen Medikation, die Einleitung prognostisch 

relevanter Herzinsuffizienz-Medikamente gemäß den aktuellen Leitlinien und die 

Implementierung von Interventionen, die nachweislich die zugrundeliegende 

Herzerkrankung verbessern. 

 
 
 

5.2. Die einzelnen Schritte des ToVAMI-Behandlungskonzepts 

 
 

5.2.1. To - Trigger optimization - Erster Schritt 

 
Die Analyse von ICD-Patienten mit adäquatem ICD-Schock ergab, dass der erste 

Schritt bei der Behandlung von adäquaten Schocks die Analyse von Triggern ist, die 

das Auftreten der ventrikulären Tachyarrhythmie verursacht oder begünstigt haben. 
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Eine systematische Triggerbewertung ist wichtig, da das Auffinden von Triggern die 

Behandlung nach einem ICD-Schock direkt beeinflusst. 

In unserer Studie wurden folgende Trigger identifiziert: Ischämie, Compliance- 

Probleme, Dekompensation, Stress, technische Probleme, elektrolytische / 

endokrinologische Störungen und Intoxikation. Diese Triggerfaktoren lassen sich unter 

dem Akronym ICD-STEMi zusammenfassen. Bei fast einem Drittel der Patienten mit 

erstem adäquaten ICD-Schock nach ICD-Implantation konnte ein Trigger identifiziert 

werden. Patienten in der retrospektiven Gruppe mit getriggertem ersten adäquaten 

ICD-Schock hatten eine fast doppelt so hohe 5-Jahres-Mortalität im Vergleich zu 

retrospektiv eingeschlossenen Patienten ohne Triggerfaktor. Unabhängige 

prognostische Prädiktoren für eine erhöhte Mortalität in dieser Patientenkollektiva 

waren die Trigger Ischämie, Dekompensation, elektrolytische / endokrinologische 

Störungen und Stress. 

Eine prospektive Anwendung des ToVAMI-Behandlungskonzepts ergab eine fast 

doppelt so hohe Prävalenz von Triggern im Vergleich zur retrospektiven. Der Anstieg 

der Trigger-Prävalenz in der prospektiven Gruppe kann durch die standardisierte 

prospektive Anwendung des ToVAMI-Protokolls erklärt werden, wohingegen Trigger in 

der retrospektiven Gruppe aufgrund der retrospektiven Analyse möglicherweise 

übersehen wurden. 

Nach unserem Kenntnisstand ist dies die erste Studie, die die Rolle von Triggern bei 

adäquaten ICD-Schocks systematisch untersucht. Mehrere Studien haben versucht, 

Risikofaktoren für die Entwicklung eines elektrischen Sturms zu identifizieren. 

Identifizierbare Ursachen wie kongestive Herzinsuffizienz oder Elektrolytstörungen 

wurden in einigen Studien berichtet [87, 96]. Als sonstige auslösende Faktoren für 

einen elektrischen Sturm wurden eine Ischämie [97, 98] sowie Zustände identifiziert, 
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die mit einer erhöhten sympathikotonen Aktivierung wie zum Beispiel eine 

Hyperthyreose zusammenhängen [99]. Diese Studien befassten sich jedoch mit 

auslösenden Faktoren eines elektrischen Sturms und nicht mit einem isolierten 

adäquaten Schock. Ebenso wurden die Triggerfaktoren nicht systematisch evaluiert. 

Dies spiegelt sich in den widersprüchlichen Daten über den Anteil der Patienten mit 

Auslösern eines ICD-Schocks wider. Die meisten Studien nennen einen Anteil von 

Patienten mit Triggerfaktoren von bis zu 26% [86, 87]. Greene et al. zeigten jedoch 

einen Anteil von 71% der Patienten mit Triggerfaktoren, die zum Auftreten des Schocks 

beigetragen haben können. Dazu gehörten dekompensierte Herzinsuffizienz, 

Alkoholkonsum, psychischer oder physischer Stress und Incompliance [100]. In dieser 

Studie wurde jedoch auch eine kürzliche ICD- Implantation als Triggerfaktor 

berücksichtigt, die bei 13% der Patienten auftrat. 

In unserer Studie betrug der Prozentsatz der Patienten, bei denen zum Zeitpunkt des 

Schocks ein Triggerfaktor vorlag, in der retrospektiven Gruppe 26%, während dieser 

Prozentsatz in der prospektiven Gruppe bei 57% lag. Folglich stimmen unsere Daten 

mit der Studie von Greene et al. überein, wenn die kürzliche ICD-Implantation nicht als 

Triggerfaktor mitberücksichtigt wird. 

Die Diskrepanz zwischen der retrospektiven und prospektiven Gruppe sowie den 

verschiedenen Studien unterstreicht, dass eine systematische Evaluation der 

Triggerfaktoren durch eine ausführliche Anamnese, klinische Untersuchung und 

gezielte Diagnostik zu einer besseren Erkennung dieser Trigger und in der Folge zu 

mehr Behandlungsoptionen führt. 

Die Bedeutung von Triggern wird durch das häufige Auftreten und die schlechtere 

Prognose  von  Patienten  mit  Triggern  unterstrichen.  Eine  systematische 
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Triggerbeurteilung ist nicht nur wichtig, weil Patienten mit getriggerten ICD-Schocks 

eine fast doppelt so hohe Sterblichkeitsrate haben, sondern auch, weil das Auffinden 

von Triggern die Behandlung nach einem ICD-Schock direkt beeinflusst. 

Aktuelle Leitlinien diskutieren hauptsächlich den Einsatz von Antiarrhythmika oder die 

Ablation nach adäquatem ICD-Schock, die Bedeutung von Triggern wird nicht erwähnt. 

Die vorliegende Studie zeigt jedoch, dass die Behandlung nach ICD-Schock in 

Abhängigkeit von den gefundenen Triggern wesentlich komplexer ist und neben der 

Therapie ventrikulärer Arrhythmien auch die chirurgische Revision defekter Elektroden, 

die Beratung von Patienten und Ärzten, die Umprogrammierung der Geräte, die 

Revaskularisierung oder die Optimierung der Herzinsuffizienzbehandlung umfasst. 

 
 

 
5.2.1.1. Ischämie als Triggerfaktor 

 
In der aktuellen Studie hatten 13 (2%) der Patienten einen Ischämie-assoziierten ICD-

Schock, und 35 (5%) der Patienten unterzogen sich nach dem Auftreten eines ICD-

Schocks einer Revaskularisation. Von den Patienten mit Ischämie-assoziiertem ICD-

Schock präsentierten sich fast 70% mit Kammerflimmern (VF) oder elektrischem Sturm 

bei Kammerflimmern. 

Eine myokardiale Ischämie ist eine bekannte Ursache für polymorphe und nicht für 

monomorphe anhaltende VT. Die monomorphe VT bei vorherigem Myokardinfarkt ist 

typischerweise auf einen narbenbedingten Reentry-Mechanismus und nicht auf eine 

akute Ischämie zurückzuführen [101]. Die Frage, ob eine Revaskularisation das 

elektrophysiologische Substrat verändert und damit die Entwicklung anhaltender 

ventrikulärer Arrhythmien beeinflusst, ist umstritten. In einer Gruppe von Patienten mit 
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dokumentierten ischämiebedingten Arrhythmien, hauptsächlich polymorphe 

ventrikuläre Tachykardie oder Kammerflimmern, konnte die chirurgische 

Revaskularisation allein die Arrhythmie effektiv beseitigen [102, 103]. Andere Studien 

dokumentierten eine Reduktion der induzierbaren ventrikulären Arrhythmien und des 

Auftretens erneuter ventrikulärer Arrhythmien [104, 105]. Dennoch zeigten die Studien 

von Brugada et al. und Geelens et al., dass trotz erfolgreicher Revaskularisation die 

Induktion einer ventrikulären Arrhythmie nach Revaskularisation und die Inzidenz 

erneuter ventrikulärer Arrhythmien während der Nachbeobachtungszeit nicht 

signifikant reduziert wurden [101, 106]. 

Die ESC-Leitlinien für das Management ventrikulärer Arrhythmien [17] empfehlen eine 

dringende Koronarangiographie und Revaskularisation im Rahmen von VT/VF und 

akuten Koronarsyndromen sowie bei rezidivierenden VT/VF, wenn eine myokardiale 

Ischämie nicht ausgeschlossen werden kann [17]. Diese Empfehlungen werden auch 

durch die vorliegende Studie bekräftigt, in der sich das akute Koronarsyndrom als einen 

starken Prädiktor für eine Revaskularisation mit einer Hazard Ratio von 25 darstellte. 

Interessanterweise hatten 60% der Patienten, die sich einer Revaskularisation 

unterzogen, außer ventrikulären Arrhythmien keine klinischen Anzeichen einer 

Ischämie. Außerdem hatten 4 (13%) Patienten eine nicht-ischämische Herzerkrankung 

als zugrundeliegende kardiale Erkrankung. Die koronare Herzkrankheit als 

zugrundeliegende kardiale Erkrankung war der einzige unabhängige Prädiktor für eine 

Revaskularisation. Darüber hinaus hatte die Hälfte der Patienten, die sich einer 

Revaskularisation unterzogen, einen VT-ICD-Schock. Man geht davon aus, dass die 

Rolle der Ischämie beim Auftreten monomorpher VT begrenzt ist. Die aktuellen 

Richtlinien legen nahe, dass eine Revaskularisierung allein 
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bei Patienten mit monomorpher ventrikulärer Tachykardie nicht wirksam ist [17]. In 

weiteren Studien sollte untersucht werden, bei welchen Patienten, zusätzlich zu denen 

mit akuten Koronarsyndromen, eine Koronarangiographie nach VT/VF-Schock 

durchgeführt werden sollte. 

 
 

 
5.2.1.2. Compliance als Triggerfaktor 

 
Compliance-Probleme definiert als ungünstige Änderung der Herzinsuffizienz- oder 

Antiarrhythmie-Therapie durch den Patienten oder Arzt, wurden bei 3% der Patienten 

beobachtet. Dazu gehörten das Absetzen aller Herzinsuffizienz-Medikamente durch 

den Patienten oder den behandelnden Arzt oder das Absetzen von Betablocker, Sotalol 

oder Amiodaron. Diese Beobachtungen unterstreichen die Notwendigkeit einer 

ausführlichen Information des Patienten und seiner behandelnden Ärzte nach dem 

Auftreten eines ICD-Schocks. 

Bemerkenswert ist die Rate von 16% Compliance-Problemen in der prospektiven 

Gruppe. Interessanterweise resultierten mehr als 50% der Compliance-Probleme aus 

iatrogenen Medikamentenänderungen. Es ist bekannt, dass ein Anteil der Patienten 

nicht die optimierte Herzinsuffizienz-Therapie bekommen [107]. Zusätzlich stellt sich 

die Frage, wie die Ärzte im klinischen Alltag auf eine Besserung der LVEF reagieren. 

Es wurde festgestellt, dass die Herzinsuffizienz-Therapie bei einem Teil der Patienten 

mit gebesserter LVEF [108], von den behandelnden Ärzten abgesetzt wird. Halliday et 

al. zeigten jedoch, dass ein großer Anteil der Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie, 

die eine Besserung der Ejektionfraktion unter eingenommener Therapie aufwiesen, 

nach Absetzen der Therapie einen Rückfall erlitten. Aufgrund dieser  Ergebnisse  wird  

empfohlen,  die  Behandlung  auf  unbestimmte  Zeit 
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fortzusetzen, bis weitere Studien zuverlässige Prädiktoren für einen Rückfall 

identifizieren können [109]. 

Es ist bekannt, dass viele Patienten mit Herzinsuffizienz keine optimale Therapie 

erhalten, und es wurde festgestellt, dass fortgeschrittenes Alter (>75 Jahre) ein 

signifikanter Prädiktor für einen geringeren Einsatz der leitliniengerechten 

medikamentösen Therapie im Vergleich zu jüngeren Altersgruppen ist [110]. Eine 

ausführliche Patientenaufklärung sowie die verbesserte Umsetzung von Leitlinien 

könnten dazu beitragen, diese Art von ICD-Schocks zu reduzieren. 

 
 

 
5.2.1.3. Stress als Triggerfaktor 

 
In unserer Studie hatten insgesamt 23 Patienten einen ICD-Schock in Zusammenhang 

mit einer Stress-Situation, 19 (3,2%) in der retrospektiven und 4 (11%) in der 

prospektiven Gruppe. Der Trigger Stress umfasst, wie unsere Analysen zeigen, 

verschiedene belastende Situationen wie Infektionen, Sepsis oder nicht- kardiale 

chirurgische Eingriffe. Frühere Studien haben gezeigt, dass emotionale und physische 

Auslöser mit einer erhöhten Inzidenz von ventrikulären Arrhythmien assoziiert sind und 

dass individuelle emotionale Erlebnisse, wie Wut und Angst, ventrikuläre Arrhythmien 

auslösen können [111]. Stress als Triggerfaktor wurde zumeist in Studien zum 

elektrischen Sturm untersucht, da hierbei ein Teufelskreis aus emotionalem Stress und 

ICD-Entladungen besteht. Der ICD-Schock führt über den Schmerz und die Angst zu 

einer weiteren Aktivierung des sympathiko-adrenergen Systems, was das 

Wiederauftreten des elektrischen Sturms begünstigt [112]. Die therapeutische Wirkung 

von Betablockern im Vergleich zu Klasse-I-Antiarrhythmika, eine  beobachtete  

reduzierte  Baroreflex-Sensitivität  und  eine  Häufung  von 
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elektrischen Stürmen in den Morgenstunden unterstützen die Bedeutung des 

Sympathikotonus für das Auftreten eines elektrischen Sturms [87, 113, 114]. 

Die Assoziation zwischen der Auslösung einer myokardialen Ischämie und 

psychologischen Faktoren wurde bereits untersucht [115, 116]. Es konnte gezeigt 

werden, dass psychosoziale und verhaltenstherapeutische Interventionen, wie z. B. 

Stressbewältigung und Ärger reduzierende Maßnahmen das Auftreten rezidivierender 

ischämischer Ereignisse verringern können [117]. Die Anwendung ähnlicher Ansätze 

bei Patienten mit ICDs sollte ebenfalls untersucht werden. 

 
 

 
5.2.1.4. Technisches Problem als Triggerfaktor 

 
Obwohl der ICD bei der Behandlung des plötzlichen Herztodes bei Hochrisikopatienten 

wirksam ist, hat er ein proarrhythmisches Potenzial. Das potenzielle Proarrhythmie-

Potenzial hängt sowohl mit einer suboptimalen Programmierung als auch mit 

technischen Einschränkungen des Geräts zusammen. Um das proarrhythmische 

Potenzial der ICD-Therapie zu minimieren, ist eine sorgfältige Programmierung 

basierend auf den Eigenschaften der ventrikulären Arrhythmie und des Geräts 

entscheidend [118]. 

So können technische Probleme wie eine inadäquate ATP-Therapie oder ein 

inadäquater Schock zu einer ventrikulären Tachyarrhythmie und anschließend einem 

adäquaten ICD-Schock führen. In unserer Studie lag der Prozentsatz der Patienten mit 

adäquaten ICD-Schocks aufgrund technischer Probleme bei 1,4 %. Sieben Patienten 

(1,1%) erhielten einen adäquaten Schock nach inadäquaten ATP- Therapien bei 

supraventrikulärer Tachykardie, und 2 (0,3%) Patienten hatten einen Schock aufgrund 

eines Sondendefektes. 
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Die Verhinderung von Proarrhythmien kann durch eine optimierte 

Geräteprogrammierung minimiert werden. In unserer Studie hatte die retrospektive 

Gruppe eine aggressivere Programmierung als die prospektive Gruppe, was zu 

gehäuften ICD-Schocks führte, die mit der neuen leitlinienbasierten Programmierung 

hätten vermieden werden können. 

Es wurden viele Studien durchgeführt, um unnötige Behandlungendurch optimierte 

Programmierung zu reduzieren. Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass eine 

Verlängerung der Detektionszeit zu einer Reduktion inadäquater Schocks führt und 

nicht schädlich ist [43, 119, 120]. Die "Avoid Delivering Therapies for Non-Sustained 

Arrhythmias in ICD Patients III - Studie" (ADVANCE III-Studie) war die erste Studie, die 

die Wirksamkeit und Sicherheit einer längeren Detektionszeit auch bei Patienten mit 

sekundärprophylaktischer Indikation und höherer Rate an Arrhythmie-Episoden 

nachwies [43]. 

In der MADIT-Rit-Studie konnte nachgewiesen werden, dass die Inzidenz einer 

inadäquaten ATP-Therapie oder eines inadäquaten Schocks durch den Einsatz 

weniger aggressiver Programmierstrategien deutlich reduziert werden kann. Die 

weniger aggressiven Programmierstrategien führten zu einer geringeren Rate an 

inadäquaten ATP oder ICD-Schocks und sogar zu einer geringeren Mortalität [42]. Bei 

der MADIT-RIT-Studie handelte es sich um eine dreiarmige Studie, in der eine 

konventionelle Programmierstrategie (eine 1s Detektionszeit für VF und eine 2,5s 

Detektionszeit für VT) mit einer hohen Therapiezone (VF-Zone ab 200/min) sowie einer 

Zone mit verzögerter Detektion (60s Detektionszeit für Raten zwischen 170- 199/min, 

12s Detektionszeit für Raten zwischen 200-249/min und 2,5s Detektionszeit bei über 

250/min) verglichen wurde. Es wurde eine signifikante Reduktion des ersten Auftretens 

einer inadäquaten Therapie sowohl in der Gruppe mit hoher Therapiezone 
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als auch in der Gruppe mit längerer Detektionszeit im Vergleich zu der Gruppe mit 

konventioneller Programmierung beobachtet. Die Tatsache, dass sowohl die hohe 

Therapiezone als auch die verzögerte Detektion die Zeit bis zum ersten Auftreten einer 

inadäquaten Therapie verlängerten, deutete darauf hin, dass diese beiden 

Programmierstrategien die Rate der inadäquaten Therapie reduzieren können. 

Darüber hinauszeigten sowohl die Gruppe mit hoher Therapiezone als auch die Gruppe 

mit verzögerter Detektion eine 44%ige bzw. 55%ige Reduzierung der Gesamtmortalität 

im Vergleich zur konventionellen Programmierung [42]. 

Eine Metaanalyse, die die Studien RELEVANT, MADIT-RIT, ADVANCE III und 

PROVIDE einschloss, untersuchte die Auswirkungen einer verlängerten Detektionszeit 

auf die Anzahl inadäquater Therapien und der Gesamtmortalität und beobachtete eine 

50%-ige Reduktion inadäquater Schocks und eine Reduktion der Gesamtmortalität 

ohne erhöhtes Synkopenrisiko [121]. Die ReduceIT-Studie zeigte, dass 

Diskriminatoren supraventrikulärer Tachykardien (SVT-Diskriminatoren) die Rate 

inadäquater ICD-Schocks signifikant reduzieren, ohne die Patientensicherheit zu 

beeinträchtigen [122]. 

In der retrospektiven Gruppe war die Detektionszone niedriger und die Detektionszeit 

länger als in der prospektiven Gruppe, in der die ICD-Programmierung mit den 

neuesten ICD-Leitlinien vergleichbar war [123]. Eine weitere Verlängerung der VT/VF-

Detektionszeit oder die Programmierung mehrerer ATP-Versuchen bei schnellen VTs 

stellen weitere Optimierungsmöglichkeiten dar, um ICD-Schocks zu reduzieren [124]. 

Neben einer nicht optimierten Programmierung können Sondendefekte ein 

proarrhythmisches Potential haben [125]. In dieser Studie hatten zwei Patienten ein 
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technisches Problem in Form eines Sondendefekts, der als auslösender Faktor für 

einen adäquaten Schocks angesehen werden konnte. Ein Patient erhielt einen 

inadäquaten Schock bei Kondensatoraufladung aufgrund eines ICD-Sondendefekts, 

der zu Kammerflimmern führte. Ein RV-Sondendefekt mit Missensing und 

anschließender fehlerhafter Stimulation induzierte in den anderen beiden Fällen eine 

Tachykardie durch eine short-long-short Stimulation. 

Moderne Geräte besitzen Software-Algorithmen, um Sondendefekte oder 

supraventrikuläre Tachykardien besser von ventrikulären Tachyarrhythmien zu 

unterscheiden und damit das Auftreten von inadäquaten Therapien zu reduzieren. 

[126]. Technische Probleme, die zu ICD-Schocks führen, können zusammenfassend 

durch Neuprogrammierung, Diskriminierungsalgorithmen oder chirurgische Revision 

der Elektrodenkorrigiert werden. Daher sind eine detaillierte Geräteabfrage, Analyse 

des VT/VF-Induktionsmechanismus und die Geräte-Neuprogrammierung wichtige 

Bestandteile der Behandlung eines Patienten mit einem adäquaten ICD-Schock. 

 
 

 
5.2.1.5. Endokrinologische Störungen als Triggerfaktor 

 
Schwere endokrinologische oder elektrolytischen Störungen wurden bei 48 (7,5%) 

Patienten beobachtet. Die meisten dieser Patienten hatten zum Zeitpunkt des Schocks 

eine Hypokaliämie. Die Häufigkeit dieser Störung lässt sich durch die Tatsache 

erklären, dass Hypokaliämie in Zusammenhang mit höheren Dosen von Diuretika 

auftritt, die wiederum mit einer kardialen Dekompensation oder einem Fortschreiten der 

Herzinsuffizienz verbunden sind. 

In unserer Studie hatte ein Patient eine Hypoglykämie, ein Patient eine Hyperglykämie  

und  zwei  Patienten  hatten  zum  Zeitpunkt  des  Schocks  eine 
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Hyperthyreose. Die Assoziation von endokrinologischen Störungen mit dem Auftreten 

ventrikulärer Tachykardien wurde vereinzelt durch Studien unterstützt. In einer Studie 

wurde über einen Patienten mit einem Noradrenalin sezernierenden extraadrenalen 

Phäochromozytom berichtet, der eine belastungsinduzierte ventrikuläre Tachykardie 

hatte [127]. Die Wirkung der vom Tumor produzierten Katecholamine auf Herz und 

Gefäße kann neben anderen ventrikulären Tachykardien zu potenziell tödlichen 

Arrhythmien führen [128]. 

Sowohl Hyper- als auch Hypoglykämie wurden unabhängig voneinander mit einem 

erhöhten Risiko für ventrikuläre Arrhythmien assoziiert [129]. Eine Studie legt nahe, 

dass eine Hypoglykämie einen proarrhythmischen Zustand mit einem höheren Risiko 

darstellt als eine Euglykämie oder Hyperglykämie. Die elektrophysiologischen 

Bedingungen während einer Hypoglykämie könnten durch verschiedene Mechanismen 

wie QT-Verlängerung oder sympathische Aktivierung zur Initiierung von ventrikulären 

Tachyarrhythmien führen [130]. 

Ventrikuläre Arrhythmien sind selten bei hyperthyreoten Patienten [131]. Eine QT- 

Verlängerung wurde jedoch bei Morbus Basedow mit Thyreotoxikose beschrieben 

[132]. Ebenso wurden wenige Fälle von isoliertem VF ohne strukturelle Herzerkrankung 

und Elektrolyt-Ungleichgewicht bei Hyperthyreose berichtet [133]. Eine Fall-Kontroll-

Studie mit hypothyreoten und euthyreoten Patienten, zeigte eine höhere Prävalenz von 

VTs und ventrikulären Arrhythmien bei hypothyreoten Patienten [134]. 

In einem Positionspapier der European Heart Rhythm Association (EHRA) zum Thema 

Arrhythmiemanagement und -therapie bei endokrinen Störungen wird diskutiert,  dass  

Herzrhythmusstörungen  im  Zusammenhang  mit  endokrinen 

Störungen theoretisch nicht ablatiert werden müssten, da sie spontan aufhören 
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sollten, sobald die Störung behandelt wird. Dennoch muss laut diesem Positionspapier 

bei Patienten mit akuten oder subakuten endokrinen Störungen manchmal eine 

Ablation durchgeführt werden. Dies kann auf Patienten mit schweren ventrikulären 

Tachyarrhythmien und elektrischem Sturm mit hämodynamischer Kompromittierung 

zutreffen, die mit anderen Methoden nicht effizient behandelt werden können [135]. 

In unserer Studie stellten die Patienten mit endokrinologischen Störungen nur einen 

kleinen Prozentsatz dar. Dennoch ist die Erkennung dieser Patienten von großer 

Bedeutung für die Behandlung der ventrikulären Tachykardie, da die Behandlung 

einfach ist und endokrinologische Störungen leicht zu korrigieren sind. Daher sollten 

endokrinologische Störungen berücksichtigt und korrigiert werden. 

 
 

 
5.2.1.6. Medikamentenintoxikation als Triggerfaktor 

 
Eine Medikamentenintoxikation lag bei 10 (1,5%) der Patienten zum Zeitpunkt der ICD-

Schocks vor. Mögliche proarrhythmische Nebenwirkungen von Medikamenten wie 

Sotalol, Amiodaron, Digitalis oder Theophyllin sind bekannt [136-139] und sollten bei 

Verschreibung regelmäßig überprüft werden. 

Eine Digitalisüberdosierung bewirkt eine Vielzahl zellulärer elektrophysiologischer 

Effekte und hat Einfluss auf das Nervensystem, so dass Arrhythmien bis zu 

ventrikulären Tachykardien auftreten können [136]. Der metabolische Mechanismus 

der Digitalis-Toxizität ist eine intensive Hemmung der Na-K-ATPase des Sarkolemmas, 

die zu Erhöhungen von intrazellulärem Na+ und Ca2+ und zu arrhythmogenen 

Membran-Ionenströmen führt. Die Hauptursachen der Digitalis- 
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Toxizität sind Überdosierung, verminderte renale Elimination und erhöhte myokardiale 

Empfindlichkeit [136]. 

Theophyllin wird oft als proarrhythmisch für ventrikuläre Extrasystolen angesehen. Die 

meisten prospektiven Studien zeigen jedoch, dass es in therapeutischer Dosierung die 

Häufigkeit des Auftretens von Extrasystolen nicht signifikant erhöht [140]. Bei 

Theophyllin-Toxizität können jedoch häufig ventrikuläre Extrasystolen und seltener 

ventrikuläre Tachykardien auftreten [140-142]. 

Sotalol ist als nicht-kardioselektiver Betablocker ohne intrinsische sympatho- 

mimetische Aktivität [143] für seine signifikanten proarrhythmischen Effekte bekannt 

[139, 144]. Waldo et al. wiesen eine erhöhte Mortalität bei Patienten mit 

eingeschränkter Ejektionsfraktion nach Myokardinfarkt unter Therapie mit Sotalol nach, 

die auf ein proarrhythmisches Potential zurückgeführt wurde [145]. 

Amiodaron ist ein Medikament der ersten Wahl zur Behandlung von ventrikulären 

Arrhythmien bei Patienten mit strukturellen Herzerkrankungen. Seine 

proarrhythmischen Nebenwirkungen werden in der Regel unterschätzt, da sie seltener 

auftreten als bei anderen Antiarrhythmika. Es wurden mehrere Fälle von Amiodaron-

induzierten Torsades de pointes oder Kammerflimmern beschrieben [138, 146]. 

In der "Optimal Pharmacological Therapy in Cardioverter Defibrillator Patients - Studie" 

(OPTIC-Studie), die eine Therapie mit Betablocker, Amiodaron plus Betablocker oder 

Sotalol hinsichtlich der Mortalität und der Inzidenz rezidivierender Schocks verglich, 

waren die Mortalitätsraten zwischen den Behandlungen nicht signifikant 

unterschiedlich. Es gab höhere Raten an unerwünschten Nebenwirkungen 
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und Fälle von symptomatischer Bradykardie in der Amiodaron plus B-Blocker- Gruppe. 

Es traten jedoch keine Fälle von Torsades de pointes auf [147]. 

Die Existenz dieser Triggergruppe trotz der geringen Anzahl der davon betroffenen 

Patienten unterstreicht die Bedeutung einer regelmäßigen Überwachung der Dosis 

potenziell toxischer Medikamente und die Wichtigkeit einer individualisierten 

Entscheidungsfindung hinsichtlich der Einleitung einer antiarrhythmischen Therapie. 

Darüber hinaus sollten Patienten unter antiarrhythmischer Therapie mit Medikamenten, 

die proarrhythmische Wirkungen oder Nebenwirkungen haben, regelmäßig evaluiert 

werden, um unerwünschte Wirkungen und mögliche Medikamentenintoxikationen zu 

vermeiden. 

 
 

 
5.2.1.7. Systematische Anwendung von Triggern nach dem ICD- 

STEMi-Akronym 

Die vorliegende Studie unterstreicht die Notwendigkeit einer systematischen 

Bewertung von Triggern. Auslöser haben wichtige prognostische Implikationen und 

zeigen eine große Vielfalt. Es gibt häufige Trigger wie die kardiale Dekompensation 

und andere, die nur in wenigen Fällen erkannt werden können. Jeder Auslöser ist 

wichtig, und besonders die weniger häufigen Auslöser wie technische Probleme, 

Medikamentenintoxikation oder endokrinologische Störungen können leicht korrigiert 

werden. Wenn sie übersehen werden, können sie das klinische Ergebnis negativ 

beeinflussen. Ein systematisches Schema wie das Akronym ICD-STEMi könnte in der 

täglichen klinischen Praxis nützlich sein und sollte in zukünftigen Studien prospektiv 

evaluiert werden. 
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5.2.2. VA - Ventrikuläre Arrhythmie - Therapie - der zweite Schritt 

 
Der zweite Schritt des ToVAMI-Konzeptes ist die Therapie ventrikulärer Arrhythmien 

(VA-Therapie). Die VA-Therapie besteht aus einer VT-Ablation oder einer 

antiarrhythmischen Therapie. 

Die antiarrhythmische Therapie bestand in unserer Studie am häufigsten aus einer 

Amiodaron-Therapie. Dies stimmt mit früheren Studien überein, in denen Amiodaron 

das wirksamste Medikament gegen VT/VF-Rezidive war [147]. 

Studien haben gezeigt, dass sowohl Antiarrhythmika als auch die VT-Ablation das 

Risiko einer rezidivierenden VT bei ICD-Trägern im Vergleich zur medizinischen 

Kontrolltherapie reduzieren, wobei kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden 

Behandlungen nachgewiesen wurde. Die signifikante Reduktion der rezidivierenden 

VT-Episoden scheint nicht zu einem Mortalitätsvorteil zu führen [148]. 

In unserer Studie war Amiodaron die am häufigsten eingesetzte antiarrhythmische 

Therapie in der retrospektiven Gruppe und die einzige antiarrhythmische Therapie in 

der prospektiven Gruppe. In der retrospektiven Gruppe wurde Amiodaron bei 115 

(19%) eingesetzt, während Sotalol und Flecainid bei 20 (3,3%) bzw. 18 (3%) Patienten 

eingesetzt wurden. 

Amiodaron wird in der Vaughan-Williams-Klassifikation der Klasse III zugeordnet, die 

aus Kaliumkanalblockern besteht. Amiodaron kann jedoch auch Natriumkanäle 

blockieren und auch als Betablocker oder Kalziumkanalblocker wirken [149]. 

Santangeliet al. legten in einer aktuellen Metaanalyse nahe, dass die Behandlung mit 

Amiodaron zu einer erhöhten Mortalität bei ICD-Patienten führen kann [148]. Dies 

könnte damit zu erklären sein, dass die Langzeitanwendung von Amiodaron mit 

Nebenwirkungen verbunden ist und den Einsatz dieses Medikaments einschränkt. Zu 
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den Nebenwirkungen gehören unter anderen Hornhautablagerungen, 

Photosensibilität, Lungen- und Hepatotoxizität sowie Schilddrüsenstörungen [150]. 

Eine Amiodaron-Therapie wurde bei 115 Patienten in der retrospektiven und 15 

Patienten in der prospektiven Gruppe eingesetzt (19% vs 40%, p = 0,003). 

Obwohl Sotalol eine Wirkung gegen das Auftreten von ventrikulären Arrhythmien zeigt, 

hat es relevante proarrhythmische Effekte und verbessert die Mortalität nicht [144]. 

Darüber hinaus zeigte die "Survival With Oral d-Sotalol - Studie" (SWORD- Studie), 

dass D-Sotalol die Mortalität bei Patienten mit Herzinsuffizienz erhöht [151]. Das 

Einsetzen einer Sotalol-Therapie bei Patienten mit hochgradig reduziertem 

Ejektionsfraktion wird aufgrund der Möglichkeit des Auftretens einer kardialen 

Dekompensation nicht empfohlen [31]. Daher ist der Einsatz der Sotalol-Therapie bei 

den ICD-Patienten insbesondere bei primärprophylaktischer Indikation und reduzierter 

Ejektionsfraktion in dieser Studie eingeschränkt. Laut der OPTIC-Studie reduziert 

Sotalol ICD-Schocks. Amiodaron und b-Blocker erwiesen sich jedoch als effektiver in 

der Reduktion von ICD-Schocks im Vergleich zu Sotalol allein, haben aber ein erhöhtes 

Risiko für medikamentenbedingte Nebenwirkungen [147]. 

Eine Flecainid-Therapie wurde in unserem Patientenkollektiv selten eingesetzt. In der 

retrospektiven Gruppe erhielten 19 (3%) Patienten mit erstem adäquatem Schock eine 

Flecainid-Therapie. In der "Cardiac Arrhythmia Suppression Trial" (CAST-Studie) führte 

die Behandlung von Patienten mit Myokardinfarkt in der Vorgeschichte mit Flecainid zu 

einer erhöhten Mortalität trotz Reduktion der ventrikulären Arrhythmien [152]. 

Basierend auf der CAST-Studie ist Flecainid bei Patienten mit Ischämie und 

vorherigem Myokardinfarkt kontraindiziert und wird bei Patienten mit anderen 

strukturellen Herzerkrankungen nicht empfohlen. Eine Flecainid-Therapie hat nur bei 

Patienten mit ventrikulären Arrhythmien ohne oder mit nur leichter struktureller 
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Herzerkrankung eine Rolle [31]. Dementsprechend wurde Flecainid bei Patienten in 

der prospektiven Gruppe nie eingesetzt. 

Der Vergleich der drei verschiedenen antiarrhythmischen Therapien in unserer Studie 

zeigte keinen signifikanten Unterschied in der Mortalität und den rezidivierenden 

Schocks. Derzeit verfügbare Antiarrhythmika haben sich in randomisierten klinischen 

Studien nicht als wirksam in der Primärbehandlung von Patienten mit 

lebensbedrohlichen ventrikulären Tachykardien erwiesen. Nach den aktuellen 

Leitlinien können Antiarrhythmika vor allem als Zusatztherapie bei der Behandlung 

bestimmter Patientengruppen wirksam sein [17]. Da eine antiarrhythmische Therapie 

mit möglichen Nebenwirkungen verbunden ist und eine Amiodaron-Therapie mit 

zunehmender Dauer mit Nebenwirkungen behaftet ist [17], sollte die Entscheidung 

über die Einleitung, Fortführung oder Beendigung der Therapie individuell getroffen 

werden. 

Die VT-Ablation hat sich zu einer wichtigen Behandlungsoption für Patienten mit VT 

entwickelt, insbesondere, wenn Antiarrhythmika unwirksam sind, nicht vertragen 

werden oder vom Patienten nicht gewünscht sind [31]. Ihre Rolle nach dem Auftreten 

eines adäquaten ICD-Schocks und der optimale Zeitpunkt für ihre Durchführung 

bleiben jedoch weiterhin umstritten. In der Regel ist eine Narbe das zugrunde liegende 

Substrat bei Patienten mit ventrikulärer Tachykardie [153], und monomorphe 

ventrikuläre Tachykardien haben in der Regel einen identifizierbaren Entstehungsort 

oder ein Substrat, die gezielt abladiert werden können [17, 31]. Eine VT-Ablation ist bei 

polymorphen VT/VF nur dann eine Option, wenn eine auslösende ventrikuläre 

Extrasystole oder ein Substrat identifiziert werden kann [31]. 

Die  VT-Ablation  reduziert  nachweislich  die  Rezidivrate  bei  Patienten  mit 
 

monomorphen ventrikulären Tachykardien [63, 65] und sollte daher bei Patienten mit 
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ischämischer Kardiomyopathie und VT oder bei Patienten mit fehlgeschlagener 

Amiodarontherapie[33] durchgeführt werden. Patienten mit infarktbedingter Narbe bei 

ischämischer Kardiomyopathie haben tendenziell ein besseres Ergebnis nach 

Katheterablation als Patienten mit nicht-ischämischer Kardiomyopathie [62]. Darüber 

hinaus wird die Katheterablation häufig eingesetzt, um unaufhörliche VT oder 

elektrische Stürme zu kontrollieren und um rezidivierende anhaltende VT-Episoden zu 

reduzieren oder zu verhindern [63, 65, 71, 154]. 

Die "Ventricular Tachycardia Ablation versus Escalation of Antiarrhythmic Drugs - 

Studie" (VANISH-Studie) untersuchte ICD-Patienten mit ischämischer 

Kardiomyopathie, bei denen trotz antiarrhythmischer medikamentöser Therapie eine 

VT auftrat. Sie zeigte eine geringere Rate des kombinierten primären Endpunkts aus 

Tod, elektrischem Sturm oder inadäquatem ICD-Schock bei Patienten, die sich einer 

Katheterablation unterzogen als bei Patienten, die eine Eskalation der 

antiarrhythmischen medikamentösen Therapie erhielten [33]. 

Andere Studien bei ICD-Patienten untersuchten hauptsächlich den Effekt der VT- 

Ablation nach dem Auftreten eines elektrischen Sturms. Die häufigste Tachyarrhythmie 

bei elektrischen Stürmen ist die monomorphe VT aufgrund einer Myokardnarbe [155]. 

Eine Meta-Analyse von Nayyar et al. analysierte 39 Publikationen über die 

Durchführung einer VT-Ablation nach elektrischem Sturm und zeigte, dass nach einer 

Nachbeobachtungszeit von mehr als einem Jahr eine Überlebensrate von 83% sowie 

eine Freiheit von VT-Rezidiven von 60% nach VT- Ablation bestand [156]. 

Aktuelle Leitlinien empfehlen eine Katheterablation oder eine Amiodarontherapie bei 

rezidivierenden ICD-Schocks und bei unaufhörlichen ventrikulären Tachykardien oder 

nach  einem  elektrischen  Sturm  mit  multiplen  ICD-Schocks  [17].  In  einem 
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Expertenkonsensuspapier wird empfohlen, dass bei ICD-Patienten mit ischämischer 

Kardiomyopathie und erster Episode einer monomorphen VT eine VT-Ablation 

erwogen werden sollte, um das Risiko einer rezidivierenden VT oder ICD-Therapie zu 

reduzieren [73]. Die aktuellen Daten zur Behandlung einer VT-Episode bei ICD- 

Trägern mittels Katheterablation und antiarrhythmischer Therapie sind jedoch 

begrenzt. Bei nicht-ischämischer Kardiomyopathie ist die VT-Ablation nicht die First- 

Line-Therapie und sollte nur bei Patienten mit rezidivierenden anhaltenden 

monomorphen VTs, bei denen Antiarrhythmika unwirksam, kontraindiziert oder nicht 

verträglich sind, und bei Patienten mit elektrischem Sturm, die auf eine medikamentöse 

Therapie refraktär sind, in Betracht gezogen werden [73]. 

Der Zeitpunkt der VT-Ablation wurde in der Berliner VT-Studie untersucht, in der eine 

frühe VT-Ablation im Vergleich zu einer verzögerten Ablationsstrategie nach drei ICD- 

Schocks weder die Mortalität noch die Hospitalisierung aufgrund von ventrikulären 

Arrhythmien oder Herzinsuffizienz reduzierte [74]. In der vorliegenden Studie 

unterschied sich das Ergebnis des Überlebens ohne Rezidiv-Schock nicht zwischen 

den Patienten, die keine VA-Therapie erhielten und denjenigen, in der eine VT- 

Ablation durchgeführt oder eine neue antiarrhythmische Therapie begonnen wurde. Es 

ist jedoch zu beachten, dass die VT-Ablationsgruppe relativ klein und sehr heterogen 

war. Darüber hinaus haben Patienten, die trotz moderner ICD- Programmierung ICD-

Schocks erleiden, schnellere VTs oder VF und sind möglicherweise nicht so gut für 

eine VT-Ablation geeignet wie Patienten mit ATP- terminierten VTs oder langsamen 

VTs [73]. 

In der vorliegenden Studie unterschieden sich die Charakteristika der Patienten, die 

eine VT-Ablation erhielten und bei denen eine antiarrhythmische Therapie eingesetzt 

wurde, nicht in Bezug auf Alter, Geschlecht, Ejektionsfraktion und Indikation zur ICD- 
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Implantation. Ischämische Kardiomyopathie als zugrundeliegende kardiale Erkrankung 

(79% vs. 56%, p = 0,004) und eine vorbestehende Amiodarontherapie (13% vs. 4%, p 

= 0,041) waren häufiger bei Patienten, die eine VT-Ablation erhielten. Die Art der 

aufgetretenen ventrikulären Arrhythmie unterschied sich nicht zwischen der 

Ablationsgruppe und der Gruppe, die eine medikamentöse Antiarrhythmietherapie 

erhielt. 

Dies steht im Einklang mit den aktuellen Leitlinien, nach denen bei Patienten mit 

ischämischer Kardiomyopathie und einem ICD, bei denen eine erste Episode einer 

monomorphen VT auftritt, eine Katheterablation in Betracht gezogen werden kann, um 

das Risiko einer rezidivierenden VT oder ICD-Therapie zu reduzieren [73]. In ähnlicher 

Weise steht die Durchführung einer VT-Ablation bei Patienten mit vorbestehender 

Amiodaron-Therapie im Einklang mit den aktuellen Leitlinien und der Empfehlung, dass 

bei Patienten mit ischämischer Kardiomyopathie, bei denen trotz chronischer 

Amiodaron-Therapie eine rezidivierende monomorphe VT auftritt, eine 

Katheterablation einer Eskalation der antiarrhythmischen Therapie vorzuziehen ist [73]. 

 
 

 
5.2.3. MI - Medikamentöse und interventionelle prognostische 

Herzinsuffizienztherapie - der dritte Schritt 

Der dritte Schritt im ToVAMI-Konzept ist die Überprüfung der Herzinsuffizienz- 

Therapie und deren Optimierung. Theoretisch sollte die Herzinsuffizienz-Therapie aller 

Patienten zum Zeitpunkt der ICD-Implantation oder bei fortschreitender 

Herzinsuffizienz optimiert werden. Darüber hinaus sollte jeder Kontakt mit ICD- 

Patienten als Gelegenheit gesehen werden, ihre Behandlung der Herzinsuffizienz zu 
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optimieren. Es ist jedoch bekannt, dass die Therapieempfehlungen der Leitlinien in der 

klinischen Praxis nicht immer umgesetzt werden [157]. Beobachtungsstudien haben 

wiederholt gezeigt, dass Patienten potenziell lebensrettende Therapien nicht erhielten 

[158-160]. 

Mögliche Gründe dafür wurden in zahlreichen Studien untersucht, darunter 

patientenbezogene Faktoren wie Komorbiditäten und Alter, die zu Unverträglichkeit 

oder Kontraindikationen führen, verantwortliche oder arztbezogene Faktoren wie 

Abneigung gegen neu empfohlene Medikamente oder die Kombination mehrerer 

Therapien, Orientierung der Therapie nach Symptomlinderung statt auf Reduktion der 

Mortalität oder Angst vor möglichen Nebenwirkungen sowie nicht medizinische Gründe 

wie der Zugang zum Gesundheitssystem oder die Kosten der Therapien [159, 161-

163]. Es gibt Hinweise darauf, dass in der klinischen Praxis die Mehrheit der Patienten 

suboptimale Dosen von ACE-Hemmer erhält [164]. Außerdem ist bekannt, dass die 

Dosierung von Medikamenten gegen Herzinsuffizienz häufig suboptimal ist [157]. 

Darüber hinaus werden neue Herzinsuffizienz-Medikamente zugelassen, die die 

bisherige Herzinsuffizienz-Therapie ergänzen sollten, wie zum Beispiel 

Sacubitril/Valsartan und die SGLT-2-Inhibitoren [59, 165, 166]. 

In unserer Studie lag in der retrospektiven Gruppe der Anteil an Patienten, die zum 

Zeitpunkt des Schocks eine Therapie mit Aldosteronantagonisten erhielten, unter 50%, 

was sich dadurch erklären lässt, dass in der Gruppe Patienten enthalten waren, die 

ihren ICD vor dem Jahr 2000 erhalten hatten. Die neu zugelassenen Therapien 

implizieren die Notwendigkeit einer regelmäßigen Überprüfung eines 

Optimierungspotentials der Herzinsuffizienz-Therapie und Einleitung wirksamer neuer 

Therapien. Der Einsatz von Betablockern und ACE-Hemmern/ARB/ARNI in der 

prospektiven Gruppe stimmt mit den Prozentsätzen in anderen Studien überein [157]. 
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Die etwas höheren Prozentsätze in der retrospektiven Gruppe können möglicherweise 

darauf zurückgeführt werden, dass die prospektive Gruppe aus Patienten besteht, die 

insgesamt kränker sind und eher Kontraindikationen für eine Betablocker- oder ACE-

Hemmer-Therapie haben. 

Komajda et al. zeigten in einer Studie aus dem Jahr 2019, dass die gute Umsetzung 

von Leitlinienempfehlungen für fünf primäre Herzinsuffizienz-Therapien mit einer 

Reduktion der herzinsuffizienzassoziierten Mortalität und eines kombinierten 

Endpunktes aus Hopitalisierung aufgrund Herzinsuffizienz oder kardiovaskulärem Tod 

[167] einherging. Die Ergebnisse einer Metaanalyse klinischer Studien zur 

Herzinsuffizienz, die zwischen 1987 und 2017 durchgeführt wurden, zeigten, dass die 

Kombination etablierter Herzinsuffizienz-Medikamenten in den letzten 30 Jahren zu 

einer progressiven Besserung der Mortalität und der Hospitalisierungsraten bei HFrEF-

Patienten geführt hat [168]. 

Daher fordern unsere Ergebnisse im Einklang mit anderen Studieneine regelmäßige 

Optimierung der bereits eingenommenen Herzinsuffizienz-Medikation. Diese 

Optimierung umfasst die Patientenaufklärung, Verbreitung von Leitlinien oder die 

Verwendung von Protokollen oder Entscheidungshilfen [107, 169, 170]. 

Die Verbesserung der Prognose der Herzinsuffizienz durch eine Betablockertherapie 

[52,  53],  ACE-Hemmer  oder  ARB  [50,  171,  172]  sowie  die  Gabe  eines 

Aldosteronantagonisten [55, 56] ist gut belegt. 

 
Neben der optimierten medikamentösen Herzinsuffizienz-Therapie gibt es zahlreiche 

interventionelle Therapien, die bei entsprechender Indikation die Prognose der 

Herzinsuffizienz verbessern können [20, 58, 79, 81]. Die transfemorale 

Aortenklappenimplantation  verbessert die Mortalität  bei Hochrisikopatienten mit 
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Aortenklappenstenose [173]. In der CASTLE-AF-Studie konnte gezeigt werden, dass 

die Ablation von Vorhofflimmern bei Patienten mit Herzinsuffizienz mit signifikant 

niedrigeren Raten an Todesfällen und Krankenhausaufenthalten wegen 

Herzinsuffizienz assoziiert ist als die medikamentöse Therapie. Darüber hinaus wurde 

gezeigt, dass es einen Vorteil für die Gesamtmortalität gab, der durch eine signifikant 

niedrigere Rate an kardiovaskulären Todesfällen in der Ablationsgruppe verursacht 

wurde. Außerdem konnte die Katheterablation die Ejektionsfraktion verbessern [21]. 

Zahlreiche Studien konnten zeigen, dass medikamentöse bzw. interventionelle 

Maßnahmen gegen Herzinsuffizienz ebenso die Rate an ventrikulären Arrhythmien 

senkt. 

Die "Cardiac Resynchronization - Heart Failure - Studie" (CARE-HF-Studie) zeigte, 

dass die kardiale Resynchronisationstherapie mit einer 36%igen Reduktion der 

Inzidenz des plötzlichen Herztodes bei Patienten mit Herzinsuffizienz und kardialer 

Dyssynchronie einhergeht (0.64; 95% CI, 0.48 to 0.85; P<0.002) [20]. Die Ergebnisse 

der "Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial with Cardiac 

Resynchronization Therapy - Studie" (MADIT-CRT-Studie) zeigen, dass bei Patienten 

mit leichten Herzinsuffizienzsymptomen, linksventrikulärer Dysfunktion und 

Linksschenkelblock eine frühe Intervention mit kardialer Resynchronisationstherapie 

mit einem signifikanten Langzeitüberlebensvorteil verbunden war [80]. Sapp et al. 

zeigten eine signifikante Reduktion der Inzidenz von ventrikulären Arrhythmien in der 

kardialen Resynchronisationstherapie-Gruppe im Vergleich zur ICD-Gruppe, mit einer 

Risikoreduktion von 14% (0,86; 95% CI, 0,74-0,99; P=0,044). Dieser Effekt wurde 

jedoch bei Patienten mit ventrikulären Arrhythmien in der Vergangenheit nicht 

beobachtet [174]. Eine Erklärung könnte sein, dass der CRT-D das Fortschreiten 
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eines arrhythmogenen Substrats verzögert. Sobald aber dieses Substrat entstanden 

ist, entfällt die antiarrhythmische Wirkung der CRT-Therapie [174]. 

In der "Cardiovascular Outcomes Assessment of the MitraClip Percutaneous Therapy 

for Heart Failure Patients with Functional Mitral Regurgitation (COAPT) trial" (COAPT-

Studie) führte das MitraClip-Verfahren zu einer niedrigeren 2-Jahres- Gesamtmortalität 

als die alleinige medikamentöse Therapie bei Patienten mit Herzinsuffizienz und 

mittelschwerer bis schwerer sekundärer Mitralinsuffizienz, die trotz maximaler Dosen 

der leitliniengerechten medikamentösen Therapie symptomatisch blieben (29.1% vs. 

46.1%; Hazardratio, 0.62; 95% CI, 0.46 to 0.82; P<0.001) [22]. Ledwoch et al. im Jahr 

2019 zeigten, dass die katheterbasierte Mitralklappen-Rekonstruktion mit dem 

MitraClip-Verfahren bei der Mehrzahl der Patienten mit einer reduzierten Prävalenz 

ventrikulärer Arrhythmien assoziiert war [81]. Eine kleine Untergruppe von Patienten 

zeigte trotz adäquater Reduktion der Mitralinsuffizienz mit dem MitraClip-Verfahren 

persistierende oder neu aufgetretene ventrikuläre Tachykardien bei der 

Nachuntersuchung. Diese Patienten waren durch ein Fortschreiten der Herzinsuffizienz 

mit Verschlechterung der linksventrikulären Ejektionsfraktion gekennzeichnet [81]. 

In der "Prospective Comparison of ARNI [Angiotensin Receptor–Neprilysin Inhibitor] 

with ACEI [Angiotensin-Converting–Enzyme Inhibitor] to Determine Impact on Global 

Mortality and Morbidity in Heart Failure Trial" (PARADIGM-HF-Studie), an der 

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und reduzierter Ejektionsfraktion 

teilnahmen, ergab, dass die Sacubitri/Valsartan-Therapie der Enalapril-Therapie bei 

der Senkung der Gesamtmortalität nach einer medianen Nachbeobachtungszeit von 

27 Monaten überlegen war. Die Sacubitril/Valsartan-Gruppe hatte ein 16% geringeres 

Sterberisiko als die Enalapril-Gruppe (0.84; 95% CI, 0.76 to 0.93; P<0.001) [57]. In 
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einer Studie aus dem Jahr 2019 zeigten Martens et al, dass der Beginn einer 

Sacubitril/Valsartan-Therapie mit einer geringeren Rate an ventrikulären Arrhythmien 

und ICD-Therapie assoziiert war. Dieser Effekt auf die Rate an ventrikulären 

Arrhythmien könnte mit dem kardialen Reverse Remodeling zusammenhängen [165]. 

In der "Dapagliflozin in Patientswith Heart Failure and Reduced Ejection Fraction - 

Studie" (DAPA-HF-Studie) war bei Patienten mit Herzinsuffizienz und eingeschränkter 

Ejektionsfraktion das Risiko eines Todes durch kardiovaskuläre Ursachen bei 

denjenigen, die Dapagliflozin erhielten, geringer als bei denjenigen, die Placebo 

erhielten, unabhängig davon, ob ein Diabetes vorlag oder nicht [58]. Die "Dapagliflozin 

Effect on Cardiovascular Events–Thrombolysis in MyocardialInfarction 58 - Studie" 

(DECLARE-TIMI 58- Studie) zeigte eine Reduktion der Gesamtmortalität in der 

Dapagliflozin-Gruppe im Vergleich zur Placebo-Gruppe bei Patienten mit Diabetes 

mellitus Typ II und Herzinsuffizienz mit eingeschränkter LV-Funktion [175]. 

In der vorliegenden Studie führte die systematische Anwendung des ToVAMI- 

Protokolls zu einer 5-fachen Steigerung der Optimierungsrate der 

Herzinsuffizienzbehandlung. Dies kann teilweise durch die spätere Entwicklung neuer 

prognostischer Medikamente wie Sacubitril/Vasartan oder die Entwicklung neuer 

interventioneller Therapien wie Vorhofflimmerablation oder MitraClip erklärt werden, 

die neue Perspektiven in der Behandlung der Herzinsuffizienz bieten. 

Sowohl die Optimierung der medikamentösen Therapie der Herzinsuffizienz als auch 

die interventionelle Optimierung unterschieden sich signifikant zwischen der 

prospektiven und der retrospektiven Gruppe. Insgesamt wurde die medikamentöse 

Therapie bei 37 (6,2%) Patienten in der retrospektiven Gruppe gegenüber 15 (42%) 

Patienten in der prospektiven Gruppe optimiert. Der größte Unterschied bestand in 

der neuen Herzinsuffizienztherapie mit Valsartan/Sacubitril (0,5% vs 26%, p< 0,001). 
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Die Durchführung von prognostisch relevanten Interventionen war in der prospektiven 

Gruppe ebenfalls signifikant häufiger. Ein Upgrade auf ein CRT-System wurde bei 5 

(0,8%) Patienten und eine Pulmonalvenenisolation bei 4 (0,7%) Patienten in der 

retrospektiven Gruppe durchgeführt, während die entsprechenden Prozentsätze in der 

prospektiven Gruppe signifikant höher waren (0,8% vs 18%, p<0,001 bzw. 0,7% vs 

5,3% p=0,044). Eine transfemorale Aortenklappenimplantation wurde bei 2 (0,3%) 

Patienten und ein MitraClip-Eingriff bei 5 (0,8%) Patienten in der retrospektiven Gruppe 

durchgeführt. 

Der ICD-Schock ist ein wichtiger Moment im Verlauf der Herzinsuffizienzbehandlung, 

nicht nur weil er ein Warnsignal für eine schlechtere Prognose ist, sondern auch weil 

der Patient und die behandelnden Ärzte hoch motiviert sind, alle empfohlenen 

Maßnahmen zu ergreifen, um einen weiteren ICD-Schock zu verhindern. 

Unsere Daten legen nahe, dass es ein großes Potenzial zur Verbesserung der 

Herzinsuffizienz-Therapie gibt. Der strukturierte therapeutische Ansatz ermöglicht es, 

eine adäquate ICD-Therapie als Chance zu nutzen, um bei jedem Patienten das 

Potenzial zur Verbesserung der Behandlung auszuschöpfen und eine optimale 

Prognose mit möglichst wenigen Rezidivschocks anzustreben. 

 
 

 
5.3. Vergleich zwischen der ToVAMI- und der Kontrollgruppe 

 
Die Anwendung des ToVAMI-Behandlungskonzepts verbesserte die Therapie nach 

einem adäquaten ICD-Schock und führte zu einer häufigen Erkennung von 

Triggerfaktoren. Allerdings ist der Vergleich der beiden Gruppen durch 

unterschiedliche  Patientencharakteristika  eingeschränkt:  Die  Basischarakteristika 
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waren unterschiedlich. Die ToVAMI-Gruppe war deutlich kränker als die Kontrollgruppe. 

Letzteres könnte eine Folge der neuen Leitlinien zur ICD-Programmierung [176] seit 

der MADIT-Rit-Studie sein. Patienten erhalten viel häufiger Schocks im 

Zusammenhang mit dem Fortschreiten der Herzinsuffizienz als Patienten in früheren 

Zeiten. Optimierte ICD-Programmierungsstrategien wie lange Detektionszeit, optimaler 

Einsatz der ATP-Therapie und Vermeiden unnötiger ICD-Therapien haben einen 

großen Einfluss auf das Auftreten von ICD-Schocks [123]. In der vorliegenden Studie 

wies die retrospektive Gruppe eine niedrigere Detektionszone und eine längere 

Detektionszeit auf als die prospektive Gruppe, in der die ICD- Programmierung mit den 

kürzlich empfohlenen ICD-Leitlinien vergleichbar war [123]. 

Trotz der Unterschiede zwischen den beiden Gruppen war die Anwendung des 

ToVAMI-Konzepts möglich. Die vorliegende Studie unterstreicht, dass das Auftreten 

von malignen ventrikulären Tachyarrhythmien und deren Behandlung durch das 

Zusammenspiel der Faktoren Auslöser, arrhythmogenes Substrat und Progression der 

Herzinsuffizienz bestimmt werden (Abbildung 20). Ein ähnliches Modell wurde von 

Kowlgi et al. für den pathophysiologischen Mechanismus ventrikulärer elektrischer 

Stürme vorgeschlagen, aber die Rolle der Progression der zugrunde liegenden 

Herzerkrankung wurden im Modell nicht berücksichtigt [94]. 

Die vorliegende Studie legt nahe, dass die Entwicklung einer ventrikulären Tachykardie 

ein komplexes Phänomen ist und von drei Faktoren beeinflusst wird, die miteinander 

in Beziehung stehen und interagieren: Triggerfaktoren, arrhythmogenes Substrat und 

das Fortschreiten der Herzinsuffizienz (Abbildung 20). 



94  

 
 

 
 
 

 

Abbildung 20: Die Triade des ICD-Schocks wird durch das Zusammenspiel der 

Faktoren Triggerfaktor, arrhythmogenes Substrat und Fortschreiten der 

Herzinsuffizienz bestimmt. 

 
 
 

Das ToVAMI-Konzept greift genau an diesen drei verschiedenen Stellen an, die für die 

Entstehung und Aufrechterhaltung von malignen Arrhythmien wichtig sind. Das 

systematische Screening von Triggern ist ebenso wichtig wie die optimale Behandlung 

der zugrundeliegenden Herzerkrankung, um rezidivierende ICD-Schocks zu 

reduzieren. Dies sollte bei jedem Patienten je nach Möglichkeit optimiert werden. 

 
 

 
5.3.1. Der Bedarf an Behandlungskonzepten in der klinischen Praxis 

 
Die kürzlich veröffentlichten ESC-Leitlinien zum Vorhofflimmern betonen die praktische 

Anwendung von Akronymen zur strukturierten Analyse und Therapie von 

Vorhofflimmern [177]. Akronyme wie ToVAMI und ICD-STEMi können helfen, das 
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Management von Patienten mit geeigneten ICD-Schocks zu verbessern. ICD-STEMi 

erinnert unweigerlich an das Wort STEMi. Nicht nur die Anfangsbuchstaben 

bezeichnen eine entsprechende Triggergruppe, sondern das Wort STEMI im Akronym 

ICD-STEMi soll die Botschaft vermitteln, dass der ICD-Schock der STEMI des ICD ist 

und eine Notfallsituation bezeichnet, die einen sehr starken prognostischen Einfluss 

auf den weiteren Verlauf hat. Schnelles und genaues Handeln ist hier direkt gefordert. 

Die Anwendung des ToVAMI-Behandlungskonzepts führte zu einer bemerkenswert 

höheren Optimierungsrate der medikamentösen oder interventionellen prognostischen 

Herzinsuffizienztherapie. Die vorliegende Studie zeigt, dass Patienten mit geeignetem 

ICD-Schock eine gründliche Beurteilung der zugrundeliegenden Herzerkrankung und 

eine Bewertung der verschiedenen modernen Behandlungsmöglichkeiten in der 

Herzinsuffizienztherapie benötigen. Es soll an dieser Stelle betont werden, dass sich 

das klinische Profil von Herzinsuffizienz- Patienten mit einer alternden Bevölkerung und 

der Zunahme von multiplen Komorbiditäten verändert, was alle drei oben genannten 

Faktoren auf vielfältige Weise beeinflusst. Das Vorhandensein vieler Komorbiditäten 

führt zu Situationen wie Operationen oder Infektionen, die zum Triggerfaktor Stress 

gezählt werden können, aber auch zu Elektrolytstörungen. Polypharmazie, die aus der 

Multimorbidität der Patienten resultiert, ist ebenfalls ein häufiger Faktor, der zu 

Incompliance führt. Komorbiditäten tragen ebenfalls häufig zur Progression der 

Herzinsuffizienz bei. 

Damit wird deutlich, dass die Behandlung dieser Patienten bereits jetzt, aber im Laufe 

der Jahre noch komplexer und anspruchsvoller werden wird. Diese Tatsache wird 

durch die Veränderung der Charakteristika der Tachyarrhythmie und der Patienten, 

die einen Schock erhalten, begünstigt. 
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5.3.2. Limitationen der Studie 

 
Da es sich bei der aktuellen Studie um ein monozentrisches Register handelt, können 

unsere Beobachtungen und Schlussfolgerungen nicht unbedingt verallgemeinert 

werden. Die ICDs wurden über einen langen Zeitraum von 2000 bis 2020 implantiert, 

so dass die Entwicklung und Ausweitung von Leitlinien für die ICD-Implantation, die 

Geräteprogrammierung und die pharmakologische Behandlung von Arrhythmien zu 

einer heterogenen Population geführt haben. Nichtsdestotrotz war die Anwendung des 

ToVAMI-Konzepts in der aktuellen ICD-Population praktikabel und könnte in Zukunft 

mit der Entwicklung neuer Therapien für Herzinsuffizienz an Relevanz gewinnen. Die 

vorliegende Studie konzentrierte sich nur auf Patienten mit ICD- Schocks. Ob das 

ToVAMI-Konzept auch für Patienten mit ATP-terminierten VTs oder langsamen VTs 

geeignet ist, sollte in zukünftigen Studien evaluiert werden. 
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6. Zusammenfassung 

 

Das ToVAMI-Konzept ist ein neu entwickeltes Konzept für die Behandlung von 

Patienten mit adäquaten ICD-Schocks. Der erste Schritt sollte die Überprüfung und 

Optimierung von Triggern darstellen, die das Auftreten des ICD-Schocks verursacht 

oder begünstigt haben. Mögliche Triggerfaktoren lassen sich unter dem Akronym ICD-

STEMi zusammenfassen und umfassen: Ischämie, Compliance-Probleme, 

Dekompensation, Stress, technische Probleme, elektrolytische und endokrine 

Störungen sowie Medikamentenintoxikation. Ein Triggerfaktor wurde bei fast einem 

Drittel der Patienten in der retrospektiven Gruppe gefunden, während der Prozentsatz 

in der prospektiven Gruppe doppelt so hoch war (28% vs 57%, p<0,001). Der häufigste 

Triggerfaktor in beiden Gruppen war die kardiale Dekompensation zum Zeitpunkt des 

adäquaten Schocks, die in der prospektiven Gruppe dreimal so häufig auftrat wie in der 

retrospektiven Gruppe (34% vs 11%, p<0,001). 

Nach der Triggeroptimierung sollte geklärt werden, ob die Möglichkeit einer 

Therapieoptimierung der Herzinsuffizienz besteht. Dazu gehören bewährte 

prognostisch relevante Maßnahmen, sowohl medikamentöse als auch interventionelle. 

Letztlich sollte individuell abgewogen werden, ob eine Modifikation des 

arrhythmogenen Substrats durch eine VA-Therapie vorgenommen werden sollte. 

Durch die Verwendung des ToVAMi-Konzepts konnte nachweislich die Therapie nach 

einem ICD-Schock verbessert werden. Der Nachweis eines Triggerfaktors war in der 

prospektiven Gruppe doppelt so hoch wie in der retrospektiven Gruppe (28% vs 57%, 

p < 0,001). Nach Anwendung des TOVAMI-Konzepts wurde in der prospektiven 

Gruppe signifikant häufiger eine medikamentöse oder interventionelle Optimierung der 

Herzinsuffizienztherapie vorgenommen als in der retrospektiven Gruppe (13% vs 



98  

53%, p< 0,001). Ebenfalls höher war der Anteil der Patienten, bei denen eine VA- 

Therapie durchgeführt wurde (30% vs. 55%, p = 0,001). 

Ob das ToVAMI-Konzept zu einer Verbesserung der Mortalität oder einer Reduktion 

der Inzidenz von rezidivierenden ICD-Schocks führt, sollte in zukünftigen Studien 

untersucht werden. 
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