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5 Abstract (Deutsch)

5.1 Einfuhrung

In Deutschland erleiden ca. 65,000 Menschen jahrlich einen plotzlichen Herztod (SCA) mit meistens
letalem Ausgang. Der idiopathische Herztod (IVF) ist eine seltene jedoch relevante Genese des SCA
und betrifft hauptséchlich junge Menschen. Das Aufarbeiten der IVVF-Diagnose war nicht durch
Leitlinien ausreichend abgedeckt. Die Langzeitdaten bei IVF sind im nationalen Kontext marginal
erfasst. Der implantierbare Kardioverter-Defibrillator (ICD) ist die etablierte Therapie nach

uberlebtem SCA. Der ICD bessert zwar die Prognose, kann aber Komplikationen mit sich bringen.

5.2 Methodik

Ziel dieser Arbeit war es, die diagnostischen Wege bei IVF sowie die Unterschiede zwischen Patienten
mit IVF und Patienten mit SCD geklarter Genese zu untersuchen. Dazu wurden retrospektive Daten
von 3951 Patienten analysiert, die wegen eines tberlebten SCA im Zeitraum zwischen 2010 und 2020
an der kardiologischen Klinik der Charité Universitdtsmedizin am Campus Virchow-Klinikum

behandelt wurden und eine ICD-Implantation im gleichen Indexaufenthalt bekommen haben.

5.3 Ergebnisse

Von 116 eingeschlossenen Patienten waren 29% Frauen. Das mittlere Alter betrug 58 Jahre. 77%
wurden auflerhalb des Krankenhauses reanimiert, bei 78% war der Initialrhythmus ein
Kammerflimmern. Koronare Herzerkrankung wurde bei 30% als Ursache fur das Ereignis
angenommen. Bei 22% blieb die Ursache unklar. Bei 16% wurde eine Kardiomyopathie mit
reduzierter linksventrikul&rer systolischer Funktion (LV-EF) <35% als Ursache gegeben. Daten zum
Verlauf nach dem Indexaufenthalt lagen fir 72% der Patienten vor. Die mittlere Nachsorgedauer
betrug 30 Monate. Ein Rezidiv von ventrikularer Tachykardien (VT) mit ICD-Therapie trat bei 28%
auf. 22% hatten adaquate und 11% inadaquate ICD-Schockabgaben. 12% zeigten gerateassoziierte
Komplikation. Patienten mit IVF waren im Vergleich zu den Patienten mit identifizierbarer Ursache
des SCA jiinger (52 vs. 56 Jahre, p=0,007) hatten einen geringeren BMI (22 vs. 28 kg/m?, p=0,002),



seltener eine KHK (12% vs. 64%, p<0,001). IFV-Gruppe hatte signifikant haufiger eine normale LV-
EF (80% vs. 22%, p<0,001). In beiden Gruppen war die Haufigkeit eines Kammerflimmerns als
Initialrhythmus nicht signifikant unterschiedlich (84% vs. 76%, p=0,08). Die Nachsorge (72% vs.
71%, 65 vs. 43 Monate p=0,35) ergab keine signifikanten Unterschiede beztglich der mittleren Zeit
bis zum ersten VT-Rezidiv (21 vs. 22 Monate), adaquater (22% vs. 22%) und nicht-adaquater 1CD-
Schockabgaben (11% vers. 11%) sowie beziiglich der ICD-Komplikationen (20% vs. 9% p=0,12).

5.4 Zusammenfassung

Patienten mit IVF waren zum Zeitpunkt des SCA-Ergebnisses jiunger und kardial gesunder als
Patienten mit SCA geklarter Genese. Die Langzeit-Daten beziglich Rezidiv ventrikuldrer
Arrhythmien und ICD-Therapien sowie ICD-assoziierten Komplikationen unterscheiden sich

zwischen den beiden Gruppen jedoch nicht.



6 Abstracts (Englisch)

6.1 Introduction

In Germany, around 65,000 people each year suffer from sudden cardiac death (SCA), mostly with a
fatal outcome. Idiopathic cardiac death (IVVF) is a rare but relevant etiology of SCA and mainly affects
young people. The processing of the IVF diagnosis was not sufficiently covered by the guidelines.
Long-term data in IVF are minimally comprehend in the national context. The implantable
cardioverter defibrillator (ICD) is the established therapy after surviving SCA. Although the ICD

improves the prognosis, it can cause complications.

6.2 Methods

The aim of this work was to examine the diagnostic pathways in IVF and the differences between
patients with IVF and patients with SCD of clarified origin. For this purpose, retrospective data was
analyzed from 3951 patients who were treated at the cardiology clinic of the Charité
Universitatsmedizin in Campus Virchow-Klinikum between 2010 and 2020 for surviving a SCA and

who received an ICD implantation during the same index admission.

6.3 Results

Of 116 included patients, 29% were women. The mean age was 58 years. 77% were resuscitated
outside the hospital, in 78% the initial rhythm was ventricular fibrillation. Coronary heart disease was
assumed to be the cause of the event in 30%. In 22% the cause remained unclear. Cardiomyopathy
with reduced left ventricular systolic function (LV-EF) <35% was given as the cause in 16%. Data on
the course after the index admission was available for 72% of the patients. The mean follow-up time
was 30 months. A recurrence of ventricular tachycardia (VT) with ICD therapy occurred in 28%. 22%
had adequate and 11% inadequate ICD shock delivery. 12% showed device-associated complications.
Compared to patients with an identifiable cause of SCA, patients with I\VF were younger (52 vs. 56
years, p=0.007), had a lower BMI (22 vs. 28 kg/m?, p=0.002) and less frequently had CHD (12% vs.
64%, p<0.001). The IFV group had a normal LV-EF significantly more frequently (80% vs. 22%,



p<0.001). The frequency of ventricular fibrillation as the initial rnythm was not significantly different
in both groups (84% vs. 76%, p=0.08). Follow-up (72% vs. 71%, 65 vs. 43 months p=0.35) revealed
no significant differences in mean time to first VT recurrence (21 vs. 22 months), adequate (22% vs.
22 %) or inadequate 1CD shock delivery (11% vs. 11%) and regarding to ICD complications (20% vs.
9% p=0.12).

6.4 Summary

At the time of the SCA, patients with IVF were younger and had better cardiac health than patients
with SCA of established origin. However, the long-term data regarding recurrence of ventricular
arrhythmias and ICD therapies as well as ICD-associated complications do not differ between the two

groups.
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7 Einleitung

7.1 Definition, Inzidenz und Verteilung des plotzlichen Herztods in der
Allgemeinbevdlkerung

Der plotzliche Herztod (Englisch: sudden cardiac arrest; SCA) ist ein relevantes gesundheitliche
Problem in den Industrieldandern und fiir ca. 50% der kardiovaskuléren Mortalitét verantwortlich (1).
Der SCA ist definiert als naturlicher Tod kardialer Ursache und charakterisiert durch einen Verlust
der mechanischen Herzfunktion und der effektiven Blutzirkulation begleitet von Bewusstseinsverlust
und anschlieBendem Tod innerhalb einer Stunde nach Symptombeginn oder unbeobachtet innerhalb
von 24 Stunden nach dem die/der Betroffene zuletzt in gesundem Zustand gesehen wurde (2-4).
Kardiale Risiken oder Erkrankung kénnen zum Zeitpunkt des Todes bekannt gewesen sein. Ist der
Tod im Zusammenhang mit diesen Vorbefunden aber nicht unmittelbar abzusehen gewesen, spricht
man ebenfalls von einem plétzlichen Herztod. Durch medizinische MaRnahmen wie eine
kardiopulmonale Reanimation (Englisch: cardiopulmonary resuscitation; CPR) kann diese Situation
reversibel sein und die Wiederherstellung des eigenen Kreislaufes (Englisch: Return of spontaneous
circulation; ROSC) erreicht werden (2-4). Man spricht dann von einem (berlebten plotzlichen
Herztod.

Die Inzidenz des auRerhalb eines Krankenhauses aufgetretenen SCA (Englisch out-of-hospital cardiac
arrest; OHCA) unterliegt im regionalen, nationalen und internationalen Vergleich grofien
Unterschieden (5, 6) und wird in den européaischen Landern mit ca. 86,4 pro 100,000 Einwohner pro
Jahr angegeben (7). Daten aus Deutschland zeigen eine vergleichbare Inzidenz des OHCA mit 81 von
100,000 Einwohnern pro Jahr. 39% der Betroffenen waren zum Zeitpunkt des Ereignisses im
erwerbsfahigen Alter (jlinger als 65 Jahre) (8). Die Haufigkeit des SCA nimmt mit dem Alter zu. In
der Gruppe der Jungeren zwischen 12 und 39 Jahre ist die Inzidenz des OHCA mit 2 pro 100,000
Einwohnern pro Jahr vergleichsweise niedrig (9). Im Zeitraum der Covid-19-Pandemie deuten die
Daten auf einen bis zu zweifachem Anstieg der SCA-Félle in den Industrielandern hin (10). Die SCA-
Inzidenz war aber auch bereits vor der Covid-19-Pandemie steigend (11).

In Deutschland wurden im Jahr 2019 insgesamt 15274 Menschen auferhalb eines Krankenhauses

reanimiert, davon hatten 60,6% eine kardiale Ursache (12). Zudem sterben in Deutschland jahrlich ca.
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65,000 Menschen an einem SCA (13). Die meisten OHCA treten im hduslichen Bereich und in der
Regel unbeobachtet auf (7, 12, 14).

Die Inzidenz der Reanimation innerhalb eines Krankenhauses (Englisch: In-hospital cardiac arrest
IHCA) betrégt 1 bis 6 Félle pro 1000 stationdre Behandlungen (15).

7.2 Risikofaktoren und Differenzen in Bezug auf Alter, Gender und Sport

Das Risiko einen SCA zu erleiden steigt mit zunehmendem Alter (16). Das mannliche Geschlecht ist
allein als unabh&ngiger Risikofaktor fir das Erleiden eines SCA zu werten (5). In den letzten Jahren
zeigte sich allerdings eine steigende Tendenz bei Frauen, wobei Frauen im Durchschnitt bei dem
Ereignis alter als Mannern sind (17).

In der Gruppe der Leistungssportler verzeichnet man ein 3- bis 5-Fach erhdhtes Risiko fur SCA bei
Ménnern im Vergleich zu Frauen. Zudem haben Leistungssportler im Vergleich zu Nicht-
Leitungssportlern mit ansonsten vergleichbaren Risikofaktoren ein bis zu 4,5fach erhéhtes Risiko
einen SCA zu erleiden (18).

Das Vorliegen einer strukturellen Herzerkrankung ist mit einem erhéhten Risiko fir den SCA
assoziiert (19, 20). Unter den strukturellen Myokardveranderungen stellt eine hochgradige Reduktion
der linksventrikul&ren systolischen Funktion (LV-EF), besonders bei ischdmischer Kardiomyopathie,
einen entscheidenden Risikofaktor fiir den SCA dar (21, 22). Selbst eine erhaltene LV-EF mit jedoch
klinisch manifester Herzinsuffizienz (Englisch: heart failure with preserved ejection fraction; HFpEF)
steigert das Risiko fur einen SCA (23).

Den bedeutendsten Risikofaktor fiir einen SCA stellt die koronare Herzerkrankung (KHK) dar (24).
Dabei erhoht ein stattgehabte Myokardinfarkt das Risiko flr den SCA zusétzlich (25). Gleichermalen
stellen die einzelnen Risikofaktoren einer KHK zugleich Risikofaktoren fir das Auftreten des SCA
dar, auch ohne Begleitung einer manifesten stenosierenden KHK. Hierzu zahlen neben dem Alter und
dem mannlichen Geschlecht auch arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Hyperlipidamie,
Niereninsuffizienz, Adipositas und Rauchen (1, 14, 20, 25). Dartiber hinaus steigert eine positive

familidre Anamnese beziliglich SCA und beziiglich einer KHK das Risiko fur den SCA. Ein
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Vorhofflimmern (VHF), auch ohne weitere begleitende kardiale Erkrankung erhoht ebenfalls das
Risiko fir einen SCA (26).

Auch ein ungesunder Lebensstil mit mangelnder Bewegung, erhohtem Body-Mas-Index (BMI) > 25
kg/m?, Tabakkonsum, unausgewogener Erndhrung im Sinne von Mangel an Obst, Gemiise und
Meeresfriichten, exzessive Salzaufhahme in der Erndhrung und exzessiver Alkoholkonsum steigern
das Risiko fur das Erleiden eines SCA (27-29).

Manche Verdnderungen im Elektrokardiogramm (EKG) sind in der vermeintlich gesunden
Bevolkerung ebenfalls ein Risikomarker fur das Erleiden eines SCA. So stellt jede Verlangerung des
QRS-Komplexes tiber 95 ms im Ruhe-EKG um 10 ms ein um 27% gesteigertes Risiko fur das Erleiden
eines SCA dar. Daruiber hinaus haben Menschen mit einer QRS-Dauer langer als 110 ms ein 2,5-fach
erhdhtes Risiko fir das Erleiden eines SCA (25).

Insgesamt ist das Risiko an einem SCA zu versterben sowohl flir Ménner als auch fiir Frauen in den
Industrieldandern héher als das individuelle Risiko an den haufigsten bdsartigen malignen
Neubildungen (Lungen-, Mamma-, Prostatakarzinom sowie kolorektales Karzinom) und auch hoher
als an den meisten anderen nicht-kardialen Haupttodesursachen zu versterben (30). Die wichtigsten
Risikofaktoren fiir den SCA sind in der Tabelle 1 aufgelistet.
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Risikofaktoren fur den pl6tzlichen Herztod

Demografisch:
Zunehmendes Alter
Mannliches Geschlecht
Familiare Anamnese bezuglich plotzlichen Herztodes
Risikofaktoren fur die koronare Herzerkrankung
Art. Hypertonie
Diabetes mellitus
Hyperlipiddmie
Adipositas
Tabakkonsum
Ungesunde Diét
Mangelnde korperliche Aktivitét
Begleitende Erkrankung
Vorhandensein struktureller oder rhythmischer Herzerkrankung
Pathologische Veranderungen im Elektrokardiogramm
Chronische Niereninsuffizienz
Schlafapnoesyndrom
Depression und Angststorung
Tabelle (1): Auflistung der wichtigsten Risikofaktoren des plétzlichen Herztodes.

7.3 Atiologie des pl6tzlichen Herztodes

Die Atiologie des SCA ist heterogen und unterliegt regionalen Unterschieden (5). Es tragen sowohl
kardiale als auch nicht-kardiale Ursachen in unterschiedlichen Haufigkeiten zum SCA bei (7). Es wird
zwischen einem priméren und sekundéren Herztod unterschieden. Manche Autoren bevorzugen die
Bezeichnung plotzlicher Herztod kardialer und nicht-kardialer Genese (31).

Die meisten Betroffenen mit einem SCA hatten bis zum Zeitpunkt des Ereignisses keine bekannte
kardiale Erkrankung und der SCA als Ereignis war die Erstmanifestation dieser Erkrankung (14, 32).
Fir den primar-kardialen SCA kommen in Abhangigkeit vom Alter strukturelle und elektrische
Herzerkrankungen in Frage. Unter den strukturellen Ursachen wird zwischen ischdmischen und nicht-
ischamischen Erkrankungen unterschieden. Eine Auflistung von Hauptursachen des SCA ist aus der

Tabelle 2 zu entnehmen.
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Ursachen des plotzlichen Herztodes
Kardiale Ursachen Nicht-kardiale Ursachen
Elektrische
Strukturelle Herzerkrankungen Herzerkrankungen
Ischémische Nicht-ischamische
Erkrankungen Erkrankung
Nicht-Isch&mische
Akutes Kardiomyopathie Long-QT-Syndrom, Nicht-kardialer Schock
Koronarsvndrom (angeboren, dilatativ, Short-QT-Syndrom (Lungenarterienembolie,
y hypertroph, obstruktiv, Brugada-Syndrom Hamorrhagie, Sepsis)
restriktiv, valvulér, toxisch)
. Arrhythmogene
KO?QL%T'SS%Zerzm Myokarditis rechtsventrikulare Hypoxamie
y Kardiomyopathie
Ischamische Katecholaminerge
. . Kardiale Amyloidose polymorphe ventrikulére Traumata
Kardiomyopathie :
Tachykardie
Koronarspasmus kardiale Sarkoidose Id'Opath'.SChes Elektrolytentgleisungen
Kammerflimmern
Sonstige Ursachen Sonstige Ursachen Sonstige Ursachen Sonstige Ursachen

Tabelle (2): Zusammenfassung der Hauptursachen des plétzlichen Herztodes.

Die Mehrheit der primar-kardialen SCA-Falle wird durch strukturelle Herzerkrankungen
hervorgerufen. Primdr elektrische Herzerkrankung sind in der Gesamtgruppe seltener, aber
insbesondere bei jungen Menschen relevant. Weltweit und regional sind groRe Unterschiede in der

Hé&ufigkeit zwischen den kardialen Ursachen zu beobachten (14, 32).

Die Koronare Herzerkrankung mit der resultierenden akuten und/oder chronischen ischdmischen
Kardiomyopathie, Ischamie-bedingter Einschrankung der linksventrikuldren systolischen Funktion
sowie seltener der Koronarspasmus sind als Genese fir bis zu 80% der SCA-Félle im Alter tGber 35
Jahre verantwortlich (1, 5, 14). Bei Ménnern werden ca. 80% der SCA-Félle im hoheren Alter auf
dem Boden einer koronaren Herzerkrankung (KHK) beobachtet, wenngleich sich eine abnehmende
Tendenz der ischdmischen Kardiomyopathie als Genese fiir den SCA beobachten zeigt (14, 27). Dies
konnte auf die verbesserte medizinische Versorgung bei einem akuten und chronischen

Koronarsyndrom zuriickzufiihren sein (33).
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In 15% der SCA-Félle geht man von strukturellen und primar-elektrischen kardialen Erkrankung aus.
So machen die primédren Kardiomyopathien (z.B. nicht-ischamische dilatative Kardiomyopathie,
hypertrophen Kardiomyopathie, arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie), die kardiale
Sarkoidose, die akuten oder chronischen inflammatorischen Kardiomyopathien und die valvuléren
Kardiomyopathien ca. 10% der SCA-Falle aus (21). Die nicht-ischamische dilatative
Kardiomyopathie mit hochgradiger Einschrankung der LV-EF ist die zweithdufigste Ursache fiir den
kardialen SCA nach der KHK (20). Sie ist allerdings ein sehr heterogenes Krankheitsbild, in das — oft
aufgrund einer nicht ausreichenden Abklarung - sowohl genetische als auch erworbene Formen
eingeordnet werden (34).

In jlngeren Altersgruppen spielen angeborene Herzfehler, kongenitale Kardiomyopathien,
besonderes die hypertrophe Kardiomyopathie, primar arrhythmogene Erkrankungen sowie
Koronaranomalien eine wichtige Rolle (7, 19, 35).

Primar arrhythmogene Erkrankungen einschlieBlich der lonenkanalerkrankungen sind im
Wesentlichen genetisch bedingt. In diese Gruppe gehéren das Brugada-Syndrom, das Long-QT-
Syndrom, das Short-QT-Syndrom, die katecholaminerge polymorphe ventrikuldre Tachykardie und
das Syndrom der friihen Repolarisation (36). Es kommen aber auch erworbene — z.B. medikamentos

induzierte— QT-Verlangerungen vor (14).

Ca. 5% der SCA-Félle bleiben aber auch aktuell nach initialer Diagnostik ohne erklarbare Ursache
und werden als idiopathisch bezeichnet. In der Altersgruppe <35 Jahre ist dieser Anteil mit 40%
deutlich hoher als bei den tiber 35-j&hrigen (37).

7.4 Der Initialrhythmus bei der Reanimation

Als Initialrhythmus eines SCA zeigte sich bei Patienten, die wahrend des Akutereignisses ein
Langzeit-EKG trugen, am haufigsten ein Kammerflimmern (Englisch: ventricular fibrillation; VF) in
83% der Falle sekundér als Folge einer ventrikuldaren Tachykardie (VT). Beide stellen einen
schockbaren Rhythmus dar. Am zweith&ufigsten zeigten sich eine pulslose elektrische Aktivitat
(PEA) oder Asystolie als Initialrhythmus (beides nicht schockbare Rhythmen) (38).

Bei dem SCA infolge eines OHCA, wo der initiale Rhythmus erst nach Eintreffen des medizinischen

Personals erhoben wurde, dominierte ebenfalls ein schockbarer Rhythmus (VT/VF) (39).
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Hingegen Uberwiegt bei den IHCA ein nicht-schockbarer Rhythmus (Asystolie oder PEA) (15). In
Bezug auf das Geschlecht zeigen Frauen h&ufiger initial einen nicht-schockbaren Rhythmus im
Vergleich zu Ménnern (14, 40). Die Abbildung 1 zeigt das Kammerflimmern als Initialrhythmus bei
SCA mit EKG-Monitoring und nachfolgender Behandlung mittels einer Defibrillation.

Der initiale Rhythmus kann mdglicherweise einen Hinweis auf die Genese des SCA liefern. So werden
polymorphe ventrikuldre Tachykardien oder Torsade-de-pointes Tachykardien haufiger bei primar-
rhythmischer Erkrankung registriert (36). Schockbare Rhythmen zeigen sich h&ufiger bei
ischamischer Genese des SCA, hingegen zeigte sich ein nicht-schockbarer Rhythmus haufiger bei
nicht-ischdmischen Ursachen des SCA (33). Aufgrund einer H&ufigkeitszunahme bei den nicht-
ischdmischen Genesen des SCA beobachtet man in den letzten drei Dekaden eine abnehmende

Tendenz von schockbaren Rhythmus zugunsten nicht-schockbarer Rhythmen (6, 33).

Bei einer manifesten Herzinsuffizienz vor dem SCA besteht ein Zusammenhang zwischen dem
Initialrhythmus bei der Reanimation und der eingeschréankten LV-EF vor dem Ereignis. So zeigen
Betroffene mit eingeschrankter LV-EF haufiger einen schockbaren Initialrhythmus im Vergleich zu

denen mit einer erhaltenen LV-EF (23).

Des Weiteren gibt es einen Zusammenhang zwischen Initialrhythmus und Outcome des SCA.
Patienten mit einem nicht schockbaren Rhythmus als Initialrhythmus zeigten im Verlauf eine
schlechtere neurologische und Gesamtprognose als Patienten mit einem schockbaren Rhythmus (33,
41).
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Abbildung (1): Ausdruck aus dem EKG-Monitoring mit Darstellung von Kammerflimmern als Initialrhythmus,
welcher mittels einer Defibrillation terminiert wurde (Patient aus dem untersuchten Kollektiv mit stationdrem EKG-
Monitoring).

7.5 Prognose des pl6tzlichen Herztodes

Trotz besser werdender Prognose nach uberlebten SCA in den letzten Jahren (11, 42) bleibt die
Gesamt-Uberlebensrate nach einem iiberlebtem SCA bei OHCA mit einer Rate von ca. 10-12% sehr
gering (14, 27).

Von den insgesamt 15274 Patienten, die im Jahr 2019 in Deutschland auf3erhalb einer Klinik
reanimiert wurden, konnten lediglich 1710 Patienten (11,2%) lebend aus dem Krankenhaus entlassen
werden. Somit endet das Ereignis bei der Mehrheit immer noch letal (12). Die Uberlebensrate
unterliegt regionalen Unterschieden und sie ist in manchen Landern noch geringer als in Deutschland
(5,6% in Japan und 2,7% in Thailand) (5).

Die Uberlebensrate ist nach einem IHCA mit 25,8% hoher (42) und verzeichnet eine zunehmende
Besserung in den letzten zwei Dekaden (15). Bei kardial-bedingten IHCA liegt hierbei die 1-Jahres-
Uberlebensrate mit 39,3% hoher im Vergleich zu IHCA nicht-kardialer Genese mit 10,7% (15).
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Verschiedene Faktoren kdnnen die Prognose nach einer Reanimation bei SCA beeinflussen. Hierzu
sind das Geschlecht, die zugrundeliegende Genese des SCA, das Alter bei dem Ereignis, der
Initialrhythmus und der Ort des Ereignisses zu zahlen (11, 14, 43, 44). Obwohl der SCA haufiger bei
Mannern auftritt und Manner seltener einen ROSC zeigen als Frauen, verzeichnen Manner eine

bessere Gesamtprognose im Verlauf (40).

Die Uberlebenswahrscheinlichkeit nach einem OHCA im &ffentlichen Bereich (inklusive bei der
Arbeit) ist signifikant hoher als bei OHCA im privaten Haushalt (43). Zudem hat der Ort der Post-
Reanimationsbehandlung einen prognostischen Einfluss: Die Gesamtmortalitdt nimmt besser mit
zunehmender Expertise des behandelnden Zentrums ab (39). Selbst innerhalb einer Klinik entscheiden
Ortund Zeitpunkt des SCA ber die Prognose. Die reanimierten Patienten im Herzkatheterlabor haben
eine bessere Prognose im Vergleich zu reanimierten Patienten auf der Intensivstation. Reanimierte
Patienten im Tages- und Wochendienste haben auch eine bessere Prognose als reanimierte Patienten
an Wochenend- oder in den Nachtdiensten (44). Daruber hinaus verbessert das Vorliegen
standarisierter Diagnostik- und Behandlungsstrategien die Prognose des SCA zusétzlich (45).

Obwohl ein Body-Mas-Index (BMI) tiber 25 kg/m? das Risiko fiir einen SCA erhoht (29), haben diese

Patienten eine bessere Prognose nach einem SCA-Ereignis als Patienten mit geringem BMI (46).

Nach dem Uberleben eines SCA behélt ein Teil der Betroffenen anhaltende funktionelle
Einschriankungen. Ca. 18% der Uberlebenden nach einem OHCA und 40% der Uberlebenden nach
einem IHCA haben mittel- bis schwergradige funktionelle Defizite zum Zeitpunkt der Entlassung aus
der Klinik. Diese Defizite verhindern die Wiederaufnahme des ausgelibten Berufes oder das Fihren
eines normalen selbstdndigen Alltages (42). Dazu ergeben sich auch psychiatrische Aspekte nach

einem Uberlebtem SCA mit deutlich hoherem Risiko flr Depression und Angststorung (47).
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7.6 Der idiopathische Herztod

7.6.1 Definition

Der Begriff des idiopathischen Herztodes oder des idiopathischen Kammerflimmern (Englisch:
idiopathic ventricular fibrillation; IVF) ist recht neu. So wurde es in einem Konsensus des
europdischen und amerikanischen Registers zum ungeklarten Herztod im Jahr 1997 als die
Unféhigkeit bezeichnet, einen kausalen Zusammenhang zwischen dem klinischen Zustand und dem
stattgehabten Arrhythmien Ereignis herzustellen (48).

Ein Herztod infolge eines idiopathischen Kammerflimmern ist eine Ausschlussdiagnose (49, 50) und
liegt dann vor, wenn Kkardiale, respiratorische, metabolische und toxikologische Ursachen nach
uberlebtem pl6tzlichem Herztod ausgeschlossen werden konnten und sich bei den Patienten in den
Verlaufsuntersuchungen keine weiteren Auffélligkeiten zeigten. Der idiopathische Herztod ist zwar
bezogen auf die Gesamtfalle des SCA selten, betrifft jedoch h&ufiger Menschen im jingeren Alter
<35 Jahre (49, 50) und zeigt eine bessere Gesamtprognose im Vergleich zu anderen Ursachen des
SCA (51).

Das zunehmende Wissen Uber zum Teil seltene genetisch bedingte kardiale Erkrankungen,
lonenkanalerkrankung und primar arrhythmogene Erkrankungen haben dazu gefiihrt, dass die
Diagnose IVF zugunsten spezifischer Erkrankungen seltener gestellt wird und friher als idiopathisch
beschriebene Krankheitsbilder heutzutage als eigenstdndige arrhythmogene und/oder genetisch
bedingte kardiale Erkrankungen gesehen werden (52, 53).

7.6.2 Atiologie und Risikofaktoren des IVF

Die Pathogenese des IVF ist weitgehend ungeklart. Es wird aber angenommen, dass es sich um sehr
heterogene Faktoren handelt (53, 54). Auch klinische und Umweltfaktoren dirften zur Manifestation
des arrhythmogenen Ereignisses beitragen (53). Es sind wenige Risikofaktoren fiir das Auftreten des
idiopathischen Herztodes bekannt. So ist zum Beispiel die friihe Repolarisation, welche bei 1 bis 5%
der Bevolkerung vorkommt und von dem friihen Repolarisationssyndrom abzugrenzen ist, vermutlich
mit einem erhohten Risiko flr das Entstehen von ventrikuldren Tachykardien und Kammerflimmern
assoziiert (53).

Dazu erlaubt die aktuelle Entwicklung im Bereich der gezielten genetischen Testung eine

Identifizierung von einzigen kausalen Mutationen fir die Entwicklung des IVF wie zum Beispiel die
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Mutationen DPP6-haplotyp und CALM1 (54). Diese und andere Mutationen kodnnen einen
monogenen oder polygenen Ursprung haben und den gesamten Herzmuskel oder nur die elektrisch-
aktiven Zellen betreffen (21).

7.6.3 Der diagnostische Weg vom Herztod bis zum idiopathischen Herztod

Die Genese von nahezu 90% der Falle mit plotzlichem Herztod kann unter Verwendung kardialer
Diagnostik wie Ruhe-EKG, Echokardiografie, kardiale Magnetresonanztomografie (CMRT),
Koronarangiografie und pharmakologische Provokationstests identifiziert werden (50). Dabei ist eine
genaue Erkennung der Genese des SCA von Relevanz nicht nur flr die Betroffenen im Sinne der
spezifischen Therapie und der Rezidiv-Prophylaxe, sondern auch flr deren Angehdrigen, da die
blutsverwandten Familienmitglieder ebenfalls ein erhohtes Risiko fur den SCA aufweisen kénnen
(25).

Unmittelbar nach jeder Reanimation kdnnen Stérungen in der systolischen ventrikularen Funktion
sowie passagere EKG-Veranderungen wie ST-Strecken-Verdnderungen oder QT-c-Zeit-
Verlangerung aufgrund des Kreislaufstillstandes auftreten. Diese Verénderung konnen sich nach
hdmodynamischer Stabilisierung und Wiederherstellung einer suffizienten Zirkulation im Verlauf des
Krankenhausaufenthalt zuriickbilden und beweisen initial keine strukturelle oder arrhythmogene
Erkrankung, sofern sie passager waren (48, 51, 52). Hingegen liefern initial normale bzw. unauffallige
Befunde bei der Ursachenabklarung keinen sicheren Ausschluss kardialer Erkrankungen. Hier kdnnen
sich bei den Verlaufskontrollen Auffélligkeiten bei bis zu 27% der Félle zeigen, bei denen sich die
initial erhobenen Befunde als normal zeigten. Diese Veranderungen kénnen zu anderen Diagnosen
bezuglich struktureller oder insbesondere arrhythmogener Erkrankungen fiihren (55). Hierfur sind die
Kontrolluntersuchungen im Verlauf mit stdndiger Reevaluation der initialen Diagnose des Herztodes
von besonderer Bedeutung (51).

Erweiterte diagnostische Untersuchungen, wie medikamentdse Testungen oder Belastungstests sowie
eine zielgerichtete genetische Untersuchung, kénnen die Genese in bis zu 50 % der Félle kl&ren, bei
denen nach dem initialen diagnostischen Vorgehen ein idiopathischer SCA deklariert worden war
(25).

Es existierten bis zum Schreiben dieser Arbeit keine etablierten nationale oder internationale

Leitlinien beziglich eines einheitlichen diagnostischen Vorgehens und der Nachsorge eines
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idiopathischen Herztodes (53). Der Weg bis zum Erreichen der Diagnose war daher nicht in allen
medizinischen Zentren identisch (56). So ergaben die retrospektiven Daten nach Reanimation wegen
IVF eine Rate an Durchfuhrung von Koronarangiografie, kardialer Magnetresonanztomographie
(cMRT) und kardialer Computertomographie (cCT) sowie Provokationtests mit Natrium-Kanal-
Blockern lediglich bei 46% der Patienten nach Reanimation. Zielgerichte genetischen Testungen
wurden nur bei 18% der Patienten durchgefiihrt (50).

Bei in der Vergangenheit fehlender Standardisierung nach tberlebtem Herztod wurden in vielen
Kliniken eigenstandige Empfehlungen zur Abklarung der Falle nach SCA entworfen (56). Als
Beispiel ist die Stufendiagnostik nach einem uUberlebten Herztod mit vermutetet arrhythmogener
Genese an der Medizinischen Klinik mit Schwerpunkt Kardiologie der Charité Universitatsmedizin

Berlin am Campus Virchow-Klinikum in der Abbildung 2 aufgelistet.

Dla-gnnostlsches Vorgehen arrhyth. SCD ACLS Stabilisierung
bei iiberlebten arrhythmog.
plétzlichem Herztod
typisches EKG Muster EKG in ?R
Initiale (LTS, Brugada, SQTS, WPW) (sequentiell)
Untersuchungen
erweiterte
Anamnese!
fulminante Reduktion
Labor (Blut) TTE der globalen LV Function
(sequentiell) (sequentiell)

CMR

‘ 1CD Abfrage?

arrhythmogen. Lake Louisa
Substrat Criteria

v

E’lyt- oder Schilddr] strukt. Herzerkr. -
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| ; — \_l l
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Abbildung (2): Stufendiagnostik bei tiberlebtem rhythmogenen plétzlichen Herztod an der Medizinischen Klinik
mit Schwerpunkt Kardiologie am Campus Virchow-Klinikum der Charité- Universitatsmedizin Berlin.

Wahrend der Anfertigung dieser Arbeit erschien die erste interdisziplinare Expertenempfehlung

verschiedener internationalen Gesellschaften fur die Evaluation und das Management von Betroffenen
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und deren Familienangehdrigen nach Gberlebtem ungeklarten Herztod (57). Hier wurde ein
einheitlicher Plan zur Diagnostik fiir die Abklarung der Falle mit ungeklartem Herztod erstellt. So
ergibt sich aus dem Konsensuspapier eine héhere Empfehlungsstufe fir die Durchfuhrung folgender
Diagnostik bei unklarem plotzlichen Herztod: korperliche Untersuchung, Anamnese mit
Familienanamnese, Beachtung vorheriger klinischer Befunde, 12-Kanal-EKG in Ruhe im normalen
Rhythmus sowie bei aufgetretenen Arrhythmien, EKG-Monitoring wahrend des stationéren
Aufenthaltes, Durchfihrung von Echokardiografie, cMRT, Darstellung der Koronararterien bei
Erwachsenen sowie bei bestimmten Patienten im jlngeren Alter mit erhohtem kardiovaskuléaren
Risikoprofil.

Sollte diese Diagnostik nicht wegweisend sein, sind die Provokationsdiagnostik zum Beispiel mittels
Belastungs-EKG, eine medikamentdse Provokationstestung sowie eine elektrophysiologische
Untersuchung und eine zielgerichtete genetische Testung empfohlen. Ferner wurde mit dem gleichen
Empfehlungsgrad auch eine Untersuchung der Angehdrigen ersten Grades empfohlen (57). Als
optionale Diagnostik wurde in friiheren Publikationen die Durchfiuihrung einer Myokardbiopsie
empfohlen (50, 51, 53). Die empfohlene Stufendiagnostik aus der Arbeit von Stiles et al. ist aus der
Abbildung 3 zu entnehmen.

Im Jahr 2022 erschienen die européischen Leitlinien fur das Management von Patienten mit
ventrikularen Tachykardien sowie fur die Pravention eines plotzlichen Herztods (58). Hier wurde ein
einheitlicher Algorithmus mit klarer Stufendiagnostik nach iberlebtem SCA bis zur Diagnose eines
idiopathischen Herztodes erstmalig auf européischer Ebene zusammengestellt. Insgesamt sind die
Schritte bis zur Diagnose IVF in dem Konsensuspapier von 2021 und in den europdischen Leitlinien
von 2022 nahezu identisch und stellen einen klaren Plan fur eine systematische Abklarung bei
Uberlebenden nach SCA.
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Das empfohlene Vorgehen nach
tiberlebtem plétzlichen Herztod
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Abbildung (3): Empfohlene Stufendiagnostik bei Verdacht auf idiopathischen Herztod, zusammengefasst nach
Stiles et al. (57).
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7.7 Sekundarprophylaxe nach tberlebtem plétzlichen Herztod

Es ist bereits seit Jahren bekannt, dass Patienten nach tberlebtem Herztod ein gesteigertes Risiko fur
Rezidive maligner Herzrhythmusstérung haben (40). So ist die Rezidivrate nach anhaltender
ventrikuldrer Tachykardie oder nach einem Kammerflimmern mit 9% nach einem Jahr, 15% nach 3
Jahren und 21% nach 5 Jahren beschrieben (59).

Die Rezidivrate variiert je nach der zugrunde liegenden Erkrankung, welche zum plétzlichen Herztod
gefihrt hat (60). So betragt zum Beispiel die Rezidivrate bei idiopathischem Herztod (IVF) 21%
innerhalb von 5 Jahren und bis zu 33% nach 10 Jahren (50)

Es besteht die Notwendigkeit fir eine Sekundarprophylaxe nach dem Uberleben solcher Ereignisse
solange die unmittelbare Ursache des Geschehen nicht von passagerem Charakter oder vollstandig zu
beseitigen ist (61, 62).

Die Uberlegenheit eines implantierbaren Kardioverter-Defibrillators (ICD) gegeniiber einer alleinigen
medikamentdsen Therapie fur eine Rezidivprophylaxe nach VT wurde bereits in randomisierten
Studien wie der AVID- Studie und in der CIDS-Studie belegt (63, 64). Die aktuellen Leitlinien stufen
daher die ICD-Implantation nach tberlebtem Herztod nach Ausschluss reversibler Ursache als Klasse
I A Indikation ein, wenn die Lebenserwartung nach dem Ereignis mehr als ein Jahr betragt und ein
geeigneter funktioneller Status nach dem Ereignis vorhanden ist (61, 62). Andernfalls ist diese
Therapie laut Leitlinie trotz des Uberlebten Herztodes nicht empfohlen (62).

Bei IVF stellt die sekundarprophylaktische ICD-Versorgung die einzige erfolgreich geprufte
Behandlung dar (65). Patienten nach tiberlebtem IVF wiesen bei alleiniger medikamentdser Therapie
eine hohere kardiovaskulére Mortalitat im Vergleich zu Patienten mit implantiertem Defibrillator auf
(50, 66).

Neben der ICD-Implantation kommen medikamentése und invasive Therapien fir eine
Rezidivprophylaxe als erganzende Therapieverfahren nach Uberlebtem SCA zum Einsatz. Die
elektrophysiologische Untersuchung (EPU) stellt mit einer kathetergestiitzten Ablation eine
therapeutische Mdoglichkeit bei bestimmten Gruppen nach Uberlebtem Herztod und bei
rezidivierenden ventrikuldaren Arrhythmien dar und ist als erganzend zum ICD anzusehen (61, 67).
Der Einsatz von Medikamenten wie Amiodaron, R-Blockern oder Ranolazin kann die Rezidivrate von
VT bei bestimmten Patientengruppen nach tberlebtem Herztod reduzieren. Der medikamentdse

Einsatz ist daher additiv bei rezidivierenden VT/VF trotz ICD-Versorgung. B-Blocker gelten darliber
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hinaus als Medikamente der ersten Wahl bei bestimmten lonenkanalerkrankungen, wie insbesondere
dem Long-QT-1-Syndrom (61, 68).

7.8 Uberlebter Herztod bei Myokardinfarkt

Eine Besonderheit stellen Patienten nach einem Myokardinfarkt (MI) dar. Diese Patienten haben in
den ersten Wochen nach dem Infarkt ein erhohtes Risiko fur Rezidive des SCA (69). Trotz Senkung
der kardialen Mortalitat durch eine friihzeitige ICD-Implantation nach einem akuten MI (70), konnte
die Gesamtmortalitdt jedoch in einer grolRen randomisierten Studie durch die frihzeitige
prophylaktische ICD-Implantation nicht gesenkt werden (69). Daher ist in den Leitlinien bis 40 Tage
nach einem MI keine ICD-Implantation empfohlen (62) auch wenn eine Tendenz zur Senkung des
Gesamtmortalitdt mittels permanenten ICD-Implantation nach einem akuten MI bei bestimmten
Patientengruppen gezeigt wurde (70, 71).

Auch ein Uberlebter SCA infolge eines akuten MI stellt keine Indikation fir die sekundére
prophylaktische ICD-Implantation dar, solange es sich im Rahmen des akuten Ereignisses um eine
reversible Ursache im Sinne einer akuten Ischdamie handelte und diese durch Behandlung mittels
Revaskularisation zu beheben war (71). Ausnahmen hierfur sind die anhaltenden ventrikuldren
Tachykardien mit Auftreten nach 48 Stunden nach dem Akutereignis (14, 62, 70).

Hinsichtlich einer Rezidivprophylaxe konnen auch Patienten mit erhohtem Risiko fiir einen SCA
nach einem MI mit einer LV-EF <35% in den ersten Wochen nach dem Ereignis von einem tragbaren
Defibrillator (Englisch: wearable cardioverter defibrillator; WCD) in Form einer tragebaren Weste
profitieren (72). Die endglltige Entscheidung fur oder gegen einen ICD-Implantation wird

typischerweise ca. 3 Monate nach dem akuten Myokardinfarkt getroffen (61).
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7.9 Artdes ICD nach dem uberlebten Herztod

In Deutschland wurden insgesamt 22.455 Erstimplantation eines ICD im Jahr 2019 durchgefihrt.
37,3% (N=8,367) der Implantationen wurden aus sekundér-prophylaktischer Indikation und davon
wiederum 41,8% (N=3.503) nach einem uberlebten SCA implantiert. Insgesamt waren ventrikulére
Tachykardien die hdufigsten zur einer ICD-Implantation fihrenden Arrhythmien. Subkutan 1CDs
(sICD) machten insgesamt 6,3% aller Implantationen im Jahr 2019 in Deutschland aus.

Hingegen bekamen 36,2% (N=8.129) der Patienten im gleichen Jahr einen intravendsen Einkammer-
ICD, 21,4% einen Zweikammer-ICD und 31,9% (N=1.403) der Patienten ein CRT-System mit
Defibrillator-Funktion implantiert (73). Die Daten aus Deutschland und den USA sprechen fir einen
zunehmenden Einsatz von sICDs in den letzten Jahren besonderes bei jungeren Patienten (74, 75). In
der Abbildung 4 werden die Unterschiede zwischen einem intravendsen Einkammer-1CD und dem

sICD in Thorax-Rontgenaufnahmen zum Vergleich dargestellt.

Abbildung (4): Thorax-Rontgenaufnahmen mit Darstellung eines intravends-implantierten Einkammer-

Defibrillators mit Lage der ICD-Sonde im rechten Ventrikel (rechts) und Darstellung eines subkutan-implantierten
Defibrillator (links) aus dem Arbeitskollektiv. L= Links.
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7.10 Komplikationen des ICD

7.10.1 Gerateassoziierte Komplikationen

Wie bereits erwéhnt, stellt der ICD als Sekundérprophylaxe eine effektive Methode mit einem
Uberlebensvorteil und Schutz vor tédlich endenden Arhythmien nach tiberlebtem SCA dar (61, 62).
Diese Gerate werden tberwiegend in Kombination mit intravents gelegten Sonden verwendet, was
zu spezifischen Komplikationen fliihren kann. Die Raten an peri- und postinterventionellen
Frihkomplikationen liegen bei 9,5% bezogen auf die Gesamtzahl der Implantationen (76). Hierzu
zahlen  beispielsweise  Pneumothorax, = H&matothorax,  Perforation, = Sondendislokation,
Perikardtamponade oder Infektionen. Die Rate an spateren Komplikationen wird mit 10% pro Jahr
angegeben (77). Zur Problematik der inadéquaten Therapieformen siehe 7.10.2.

Alle Komplikationen sind mit Verschlechterung der Prognose verbunden und beddrfen nicht selten
erneuter chirurgischer Eingriffe sowie stationarer Aufnahmen (78). Manche dieser Komplikationen
lassen sich durch den Einsatz von subkutanen implantierbaren Geraten minimieren (74).

Daten aus dem deutschen Device-Register zeigen, dass jingere Patienten doppelt so hdufig (16,4
versus 8,2) an Device-assoziierten Komplikationen leiden als &ltere Patienten. Dies wird auf eine
groRere korperliche Aktivitdt und damit hoheren mechanischen Belastung der Sonden bei den
jungeren Patienten zurlickgefuhrt (79). Untergewichtige Patienten sowie Frauen sind ebenfalls
haufiger von ICD-Komplikationen betroffen (76). Auerdem sind die Friih- und Spatkomplikationen
haufiger bei Patienten nach CRT-D-Implantation oder Zweikammer-ICD als bei Patienten mit
Einkammer-ICD (77).

7.10.2 Inadaquate ICD-Therapieformen

Der ICD kann ventrikuldre Arrhythmien durch eine Anti-Tachykarde-Stimulation (antitachycardia
pacing; ATP) oder durch eine interne Defibrillation mittels Elektroschock terminieren. Diverse ICD-
Programmierungsmodelle lassen zwischen supraventrikularen und ventrikuldren Tachykardien
diskriminieren, um inadéquate Therapien zu vermeiden und relevante ventrikuldre Arrhythmien

dennoch rechtzeitig zu beenden (80).
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In 85% der Falle sind die abgegebenen ICD-Therapien ATP oder Schockabgabe aufgrund von
ventrikuldren Tachykardien adéquat (81). Die Abbildung 5 zeigt eine adadquate VT-Erkennung und

VT-Behandlung mit einer ICD-Schockabgabe entnommen aus einer ICD-Abfrage.

Abbildung (5): Ausdruck aus einer ICD-Abfrage mit Darstellung einer ventrikuldren Tachykardie, welche von
einem Einkammer-Defibrillator adéquat erkannt und mittels einer internen ICD- Schockabgabe terminiert wurde
(aus dem Arbeitskollektiv).

Insbesondere inaddquate Schocktherapien sind ein relevantes Problem fiir den ICD-Trager. Sie treten
trotz verbesserter Detektionsmechanismen der modernen ICDs immer noch auf und fiihren nicht nur
zu psychischen Beeintrachtigungen, sondern auch zu einer Verschlechterung der Myokardfunktion
und zu einer Verschlechterung der Prognose. Die meisten inaddquaten Therapieformen treten als

Folge einer supraventrikularen Tachykardie auf (82, 83).
Die Rate an inaddquaten Schockabgaben ist bei Anwendung von Zweikammersystemen im Vergleich

zu Einkammersystemen niedriger (84). Zweikammersysteme haben jedoch hohere prozedur-

assoziierte Komplikationsraten im Vergleich zu Einkammersystem (76).
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Die Rate an adaquaten Schocks betrégt bei Patienten mit einem ICD ungeachtet der Indikation ca.
32% innerhalb von 5 Jahren. Hingegen bekommen ca. 9% aller ICD-Patienten einen inadaquaten
Schock (85). In der letzten Dekade beobachtete man eine signifikante Reduktion der Haufigkeit an
Therapieabgaben durch ICDs bei Patienten mit sekundar-prophylaktischer Indikation (60).

Patienten mit einem IVF zeigen eine Rate von ca. 21% an adéquaten ICD-Schockabgabe und mit 17%
hohere Raten an inaddquaten Schocks im Zeitraum von 2011 bis 2016. Hierfur kénnte das jlingere
Alter der Patienten mit IVF eine Rolle spielen (49).

7.11 Das Ruhe-EKG nach uberlebtem Herztod

Das Fehlen von ST-Strecken-Verédnderung nach (berlebtem Herztod schliel3t eine ischdmische
Genese des SCA nicht aus. Daher wird die Durchfiihrung einer weiterfiihrenden Diagnostik mittels
invasiver oder CT-Koronarangiografie nach tiberlebtem Herztod empfohlen, nicht nur um signifikante
Koronarstenosen, sondern auch Koronaranomalien, welche in manchen Féllen einem SCA zugrunde
liegen konnen, zu erkennen bzw. auszuschlieRen (61). Auch das Auftreten von EKG-Veranderung in
der friihen Phase nach einem uUberlebten Herztod hat wie bereits erwéhnt nur geringe Spezifitét
bezuglich des Vorhandenseins eines akuten Koronarsyndrom (7).

Selbst bei angiografischem Ausschluss einer koronaren Herzerkrankung fanden sich bei bis zu 46%
der Patienten EKG-Veranderungen wie ST-Streckenhebungen (17%), ST-Streckensenkung (22%)
und Linksschenkelblock (10%). ST-Streckenhebungen traten allerdings héaufiger bei akutem
Myokardinfarkt auf. Die EKG-Veranderungen ohne Nachweis signifikanter Koronarstenosen werden
auf die Hypoxamie und Hypoperfusion infolge des Kreislaufstillstandes und daraus resultierende
relative und passagere Myokardischamie und Reperfusion zuriickgefuhrt (86).

Allerdings kdnnen auch Koronarspasmen, passagere thrombotische Geféal3verschliisse oder periphere
Embolisationen aus instabilen Koronarplaques zu Ischdmie und EKG-Veranderungen flhren, ohne
dass die bezogen auf das akute Ereignis verspatet ausgefiihrte Koronarangiographie bedeutsame
Veranderungen zeigt (87).

Aus unauffélligen Ruhe-EKG-Befunden nach tberlebtem SCA kann eine Schlussfolgerung auf die
Langzeit-Prognose gezogen werden. So zeigten die Patienten nach berlebtem idiopathischem SCA
mit, auch in Verlaufskontrollen, normalem EKG eine bessere Prognose und erlitten seltener ein

Rezidiv von ventrikularen Arrhythmien (55).
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8 Fragestellung der Arbeit

Das Ziel dieser Arbeit ist die Zusammenstellung représentativer Daten tiber Patienten mit Gberlebtem
plotzlichen Herztod mit unmittelbarer Implantation eines Kardioverter-Defibrillators tber einen
Zeitraum von 10 Jahren mit Beschreibung der Zusammensetzung dieses Kollektives sowie der
kardialen und nicht-kardialen Komorbiditaten vor und nach dem Ereignis. Erfasst werden sollten
zusatzlichen Langzeit-Komplikationen mit Fokus auf der Haufigkeit von Rezidiven ventrikul&ren
Tachykardien und gerateassoziierten Komplikationen.

Der Schwerpunkt war zu legen auf Patienten mit Giberlebtem Herztod unklarer Ursache (idiopathischer
Herztod; IVF), mit der genauen Erlauterung Wegs der Diagnosefindung sowie Besonderheiten im
Verlauf nach Abschluss des Indexaufenthalts im Vergleich zu Patienten mit geklarten Ursachen des
SCA im Gesamtkollektiv an der Klinik fur Kardiologie im Campus Virchow-Klinikum der Charité
von Januar 2010 bis Mai 2020.

Folgende Hypothesen werden in dieser Arbeit untersucht:

1. Die Langzeit-Daten von Patienten mit I\VVF unterscheiden sich von den Patienten mit SCA
geklérter Genese in Hinblick auf die Rezidivrate ventrikularer Arrhythmien, ICD-Therapien
und ICD-assoziierter Komplikationen.

2. Der Weg bis zur Erstellung der Diagnose eines idiopathischen Herztods war nicht bei allen
Patienten einheitlich.

3. Die diagnostischen Methoden bei Patienten mit IVF haben sich im Laufe der Jahre geandert.
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9 Methodik

9.1 Identifikation des Arbeitskollektives

Mit Hilfe des Krankenhausinformationssystems der Charité — Universitdtsmedizin Berlin (SAP®)
wurden alle erwachsenen Patienten, die im Zeitraum 2010 bis 2020 nach uberlebtem Herzstillstand
aufgenommen und im gleichen Aufenthalt mit einem ICD versorgt wurden, identifiziert. Hierzu wurde
einerseits nach dem ICD-10 Diagnoseschlissel 146.0 - Herzstillstand mit erfolgreicher Reanimation -
sowie nach den OPS-Codes fiir die Implantation eines ICD gesucht: 5-377.50, 5-377.51, 5-377.70, 5-
377.71, 5-377.50, 5-377.6, 5-377.J, 5-378.BA, 5-378.BB und 5-378.BC. Diese Codes beinhalteten
Neuimplantationen von 1-Kammer-, 2-Kammer-ICD CRT-D-Systeme und Aufristungen von
Schrittmacher- auf ICD-Systeme. Patienten, bei denen die ICD-Implantation in einem separaten
Aufenthalt erfolgte sowie Patienten mit einem funktionsfahigen ICD-System zur Zeit des Ereignisses,
Patienten mit tragbarem externen Defibrillator nach der Reanimation (WCD), Patienten ohne
dokumentierte Reanimation/Herztod in der Akte oder Patienten, die vor der ICD-Implantation im

Verlauf des Indexaufenthaltes verstorben sind, wurden nicht in diese Analyse eingeschlossen.

9.2 Erhobene Daten

Fur alle auf diesem Weg identifizierten Patienten wurden einerseits die elektronisch vorliegenden
Befunde, aber auch die Original-Papierakten aus dem Krankenblattarchiv gesichtet und analysiert.
Erhoben wurden — soweit vorhanden - Daten zur Krankengeschichte vor dem Ereignis, den
Umsténden des Ereignisses, der Familienanamnese, dem intrahospitalen Verlauf unter besonderer
Berlicksichtigung der erfolgten Diagnostik zur Klarung der Genese des SCA, der Zeitpunkt und die
Art der ICD-Implantation, die Entlassungsmedikation, die Entlassungsdiagnose (IVF vs. Herztod
geklarter Genese) sowie — soweit vorhanden — Daten zum Verlauf nach der Entlassung aus der
stationdren Behandlung mit besonderer Berticksichtigung von ICD-Therapien bzw. mit dem ICD-
System zusammenhangenden Komplikationen sowie evtl. neuen Erkenntnissen Uber die Genese des
SCA in der Gruppe der Patienten mit IVF.
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9.3 Statistische Analyse

Die erhobenen Daten wurden geméaR den aktuell glltigen Datenschutzrichtlinien der Charité
Universitdtsmedizin Berlin in pseudonymisierter Form in eine Excel-Tabelle (Microsoft®)
eingegeben und anschlieBend mittels des Statistical Package for Social Sciences Programm (SPSS
Version 27.0; IBM®) analysiert. Zuerst erfolgte eine deskriptive Datenanalyse. Metrische Daten
wurden hierbei mit Mittelwert und Standardabweichung (SD) angegeben. Kategoriale Daten wurden
in prozentualer Haufigkeit angegeben.

Das Gesamtkollektiv der Arbeit wurde in zwei Gruppen anhand Genese des SCA unterteilt. Gruppe |
bildeten die Patienten mit idiopathischem Herztod (IVVF) und Gruppe Il bildeten Patienten mit SCA
geklarter Genese.

Die Patienten mit dem idiopathischen Herztod (Gruppe I) wurden dann in zwei Gruppen unterteilt.
Gruppe A mit dem SCA-Ereignis im Zeitraum vom 2010 bis 2015 und Gruppe B mit dem SCA-
Ereignis im Zeitraum von 2016 bis 2020.

Gruppenvergleiche fur metrische Variablen erfolgten mittels Mann-Whitney-U-Test und flr
kategoriale Variablen mit dem Chi-Qudrat-Test. Ein p-Wert <0,05 wurde als statistisch signifikant
angesehen. Uberlebensanalysen wurden mit Hilfe einer Kaplan-Meyer Kurve analysiert. Tabellen und
Grafiken wurden in Microsoft Excel- und Word- (Microsoft®) sowie SPSS generiert. Kaplan-Meyer-

Kurven wurden mittels Prism V9 (GraphPad®) erstellt.
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10 Ergebnisse

10.1 Das Gesamtkollektiv

In der Charité Universitatsmedizin Berlin Campus Virchow-Klinikum wurde der ICD-10-Code 146.0
(Herzstillstand mit einer erfolgreichen Wiederbelebung) zwischen Januar 2010 und Mai 2020 bei
3951 Patienten angegeben. Im gleichen Zeitraum wurden in der medizinischen Klinik mit
Schwerpunkt Kardiologie am Campus Virchow-Klinikum der Charité Universitatsmedizin Berlin
1050 Defibrillator-Implantationen, Defibrillator-Wechsel/Revisionen oder Umstellungen von
Herzschrittmacher- auf Defibrillator durchgefiihrt. Bei 116 Patienten wurden im gleichen stationdren
Aufenthalt ein Herzstillstand mit erfolgreicher Wiederbelebung dokumentiert und eine Defibrillator-

Implantation dokumentiert. Diese Kohorte wurde fiir die vorliegende Arbeit analysiert.

10.1.1 Basisdaten

Von den 116 Patienten waren 29,3% (N=34) Frauen und 70,7% (N=82) Ménner. Die Patienten waren
bei dem Ereignis im Mittel 57,9 +15,8 Jahre alt. Der jiingste Patient war 18 Jahre alt und der Alteste
87 Jahre alt. Die Altersverteilung im Kollektiv ist in Abbildung 6 dargestellt. Der mittlere BMI lag
bei 26,3 +4,9 kg/m? (Minimum 16 kg/m? und Maximum 45 kg/m?).

Kurve der Altersverteilung bei dem Ereignis

23 Mittelwert = 57 89

Sto.-Abw. =15 528
N=116

20

Haufigkeit (Anzahl)

00 20,00 40,00 80,00 80,00 100,00

Das Alter bei der Renimation (Jahre)

Abbildung (6): Altersverteilung im Kollektiv der Arbeit mit Gberlebtem Herztod und ICD-Implantation in der Zeit von Januar 2010
bis Mai 2020 an der Kardiologischen Klinik der Charité Universitatsklinikum Berlin am Campus Virchow-Klinikum.
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10.1.2 Angaben vor der Reanimation (Anamnestische Angaben)

47,4% (N=55) der Patienten befanden sich vor dem Reanimationsereignis mindestens einmal bereits
in einer stationdren Behandlung in der Charité Universitatsmedizin Berlin.

Vor Auftreten des SCA-Ereignisses war die Diagnose KHK bei 30,2% (N=35) der Patienten bekannt.
4,3% (N=5) der Patienten hatten eine Eingeféalierkrankung, 3,4% (N=4) eine Zweigefalerkrankung,
8,6% (N=10) der Patienten hatten eine koronare DreigefaRerkrankung, 12,9% (N=15) wurde bereits
vor dem Ereignis mit einer operativen koronaren Bypass-Versorgung behandelt. 25% (N=29) der
Patienten hatten bereits vor der Reanimation einen Myokardinfarkt erlitten.

Angaben zur linksventrikularen Funktion lagen bei 21,6% (N=25) der Patienten bereits vor dem SCA-
Ereignis vor. So hatten 16% (N=4) der Patienten mit bekannter LV-EF eine normale systolisch LV-
Funktion (LV-EF>55%). 8% (N=2) der Patienten mit bekannter LV-EF eine leichtgradig reduzierte
LV-Funktion (LV-EF 55-45%), 40% (N=10) der Patienten mit bekannter LV-EF eine mittelgradig
reduzierte LV-EF (LV-EF 44-35%) und 36% (N=9) der Patienten mit bekannter LV-EF eine
hochgradig reduzierte systolische LV-Funktion (LV-EF<35%).

Herzrhythmusstérungen in der Anamnese waren bei 19,8% (N=23) der Patienten bekannt. Ein
Vorhofflimmern war bei 17,2% (N=20) der Patienten bekannt, ein VVorhofflattern bei 1,7 % (N=2). 1
Patient war wegen eines AV-Blocks Il1° bereits mit einem Herzschrittmacher ohne Defibrillator

versorgt.

10.1.3 Ort des Herzstillstandes mit erfolgreicher Wiederbelebung

Der Ort des Herzstillstandes mit erfolgreicher Wiederbelebung lag bei 76,7% (N=89) der Patienten
aulRerhalb des Krankenhauses (OHCA). Bei 23,3% (N=27) der Patienten ereignete sich der

Herzkreislaufstillstand wahrend eines Aufenthaltes im stationdren Bereich (IHCA).

10.1.4 Initialer Rhythmus bei der Reanimation

Der initiale Rhythmus beim Eintreffen des geschulten Personals war am hé&ufigsten ein
Kammerflimmern mit einem Anteil von 77,6% (N=90) gefolgt von Torsade de pointes Tachykardie
bei 7,8% (N=9) und anhaltender ventrikularer Tachykardie bei 3,4% (N=4). Pulslose elektrische
Aktivitat (PEA) war der Initialrhythmus bei 6,9% (N=8) und Asystolie bei 3,4% (N=4). 1 Patient hatte

einen unbekannten Initialrhythmus, da das Ereignis im Ausland wahrend des Schwimmens auftrat.
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Initial lag somit bei einer grof’en Mehrheit der Patienten 88,8% (N=103) ein schockbarer Rhythmus

VOr.

10.1.5 Genese des plotzlichen Herztodes

In dem Gesamtkollektiv konnte anhand der durchgefiihrten Diagnostik die Genese fiir den SCA bei
78,4% (N=91) der Patienten geklart werden. Bei 21,6% (N=25) konnte wéahrend des Index-
Krankenhausaufenthaltes keine Genese fur den SCA gefunden werden.

Als bekannte Ursache des SCA dominierte die KHK mit 30,2% (N=35). 8,6% (N=10) der Patienten
hatten einen ST-Strecken-Hebungsinfarkt und 21,6% (N=25) einen Myokardinfarkt ohne ST-
Strecken-Hebung.

Bei 15,5% (N=18) der Patienten wurde eine Kardiomyopathie mit hochgradig eingeschrénkter
systolischer linksventrikularer Funktion (LV-EF < 35%) als urséchlich angesehen.

Der Rest verteilt sich auf kongenital arrhythmogene Erkrankung bei 5,2% (N=6), erworbenes Long-
QT-Syndrom bei 6% (N=7), AV-Block I11° bei 4,3% (N=5) hypertrophe Kardiomyopathie bei 1,7%
(N=2), Myokarditis bei 3,4% (N=4), Takotsubo-Kardiomyopathie bei 1,7% (N=2), kardiale
Sarkoidose bei 1,7% (N=2), kardiale Amyloidose bei 0,9% (N=1) und sonstigen Ursachen bei 7,8%
(N=9) der Patienten. Die Gruppe der sonstigen Ursachen war tberwiegend bei Eingriffen im Rahmen
eines stationaren Aufenthalts.

Der Weg zur lIdentifizierung des Arbeitskollektives sowie der Zusammensetzung nach Genese des
SCA ist in Abbildung 7 dargestelit.
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Abbildung (7): Zusammensetzung des Kollektivs der vorliegenden Arbeit und nachfolgender Gruppierung anhand

der Genese des plotzlichen Herztodes.
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10.1.6 Defibrillator-Implantation

Entsprechend der Einschlusskriterien dieser Analyse wurde alle 116 Patienten wahrend des Index-
Aufenthalts mit einem ICD versorgt. Die Verteilung der verschiedenen ICD-Systeme ist in der
Abbildung 8 dargestellt. Bei 65,5% (N=76) der Patienten wurde ein transvendser Einkammer-ICD,
bei 18,1% (N=21) ein transvenoser Zweikammer-ICD, bei 10,3% (N=12) ein Kkardiales
Resynchronisationssystem mit Defibrillator-Funktion und bei 6% (N=7) der Patienten ein subkutaner
Defibrillator implantiert. Anzumerken ist hierbei, dass die erste Implantation eines subkutanen ICD
im Jahr 2014 erfolgte und die tbrigen 6 Systeme nach dem Jahr 2017 implantiert wurden.
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Prozent %
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Einkammer-ICD Zweikammer-I1CD CRT-D sICD
ICD-Typ nach der Reanimation

Abbildung (8): Verteilung der implantierten ICD-Geréte nach der Reanimation (ICD: implantierbarer Kardioverter
Defibrillator, CRT-D: kardiale Resynchronisationstherapie mit Defibrillator, sICD: subkutan-implantierter
Defibrillator).

10.1.7 Koronare Herzerkrankung im Gesamtkollektiv

Bei 47,4% (N=55) der Patienten wurde eine koronare Herzerkrankung in den Entlassungsdiagnosen
nach der Reanimation aufgefuhrt. 12,9% (N=15) der Patienten hatten eine koronare
Eingefalerkrankung bei der Entlassung aus dem Indexaufenthalt, 8,6% (N=10) der Patienten hatten
eine koronare ZweigefaRerkrankung und 14,7% (N=17) hatten eine koronare Dreigefalierkrankung.
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16,4% (N=19) der Patienten waren mit einem aortokoronaren Bypass versorgt. Bei 52,6% (N=61) der
Patienten wurde eine KHK ausgeschlossen.

10.1.8 Die linksventrikulare Pumpfunktion

Die LV-EF wurde bei allen Patienten im Rahmen des stationdren Aufenthaltes vor der Entlassung
durch bildgebende Verfahren bestimmt (Echokardiografie, cMRT, Ventrikulografie). Die Verteilung
der LV-EF im Gesamtkollektiv ist in der Abbildung 9 dargestellt. Dabei fanden sich eine hochgradig
eingeschrankte systolische linksventrikulare Funktion (LV-EF<35%) bei 37,1% (N=43) der Patienten,
eine mittelgradige Reduktion bei 15,5% (N=19), eine leichtgradige Reduktion bei 12,9% (N=15) und
eine normale systolische LV-Funktion (LV-EF > 55%) bei 34,5% (N=40) der Patienten.
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normal leichtgradig mittelgradig hochgradig reduziert
reduziert reduziert

Verteilung der linksventrikulédren Funktion

Abbildung (9): Verteilung der linksventrikuldren Funktion im Gesamtkollektiv: Normal: LV-EF >55, leichtgradig
reduziert: LV-EF 54-45%, mittelgradig reduziert: LV-EF 44-35%, hochgradig reduziert: LV-EF<35%.

10.1.9 Begleitende Arrhythmien

Ein Vorhofflimmern wurde nach der Reanimation bei 35,3% (N=41) der Patienten diagnostiziert.
31,9% (N=37) der Patienten hatten ein Vorhofflimmern mit tachykarder Uberleitung und 3,4% (N=4)

hatten ein Vorhofflimmern mit bradykarder Uberleitung. Ein Vorhofflattern wurde nach der
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Reanimation bei 1,7% (N=2) der Patienten diagnostiziert. Eine AVNRT lag bei 1 Patient, sonstige
atriale Tachykardie bei 3,4% (N=4) vor. Hohergradige AV-Blockierung (Grad Il oder 111) waren bei
12,9% (N=15) der Patienten nach der Reanimation zu finden. Ventrikulare Tachykardien traten bei

35,3% (N=41) der Patienten nach der Reanimation auf.

10.1.10 Kardiovaskulare Risikofaktoren

Bei 58,6% (N=68) der Patienten wurde eine begleitende arterielle Hypertonie und bei 17,2% (N=20)
ein Diabetes mellitus herausgefunden. Bei 20,7% (N=24) der Patienten war ein Nikotinabusus, bei
8,6% (N=10) der Patienten Alkoholabusus und bei 2,6% (N=3) der Patienten Drogenabusus

beschrieben.

10.1.11 Das Ruhe-EKG bei Entlassung aus dem Indexaufenthalt

Im EKG bei der Entlassung aus dem Indexaufenthalt bestand ein Sinusrhythmus bei 74,1% (N=86)
der Falle. 7,8% (N=9) der Patienten hatten ein VVorhofflimmern und 5,2% (N=6) der Patienten wiesen
eine Schrittmacherstimulation der Herzkammern auf.

Verbreiterte QRS-Komplexe bei Schenkelblock hatten 33,5% (N=39) der Patienten im Entlassung-
EKG. 24,1% (N=28) hatten einen Linksschenkelblock, 6% (N=7) einen Rechtsschenkelblock und
3,4% (N=4) einen linksanterioren Hemiblock.

Die Herzfrequenz lag im Entlassungs-EKG im Mittel bei 75,5 £ 14,5 Schldgen/Minute. Die mittlere
PQ-Zeit betrug 165 £ 34,2 ms (minimal 122 ms, maximal 380 ms), die mittlere QRS-Dauer betrug
111,8 £ 30,2 ms (minimal 74 ms, maximal 192 ms), die mittlere QT-Zeit betrug 467 +47,4 ms

(minimal 364 ms, maximal 622 ms).

10.1.12 Verlauf nach der Entlassung aus dem Indexaufenthalt

Eine ICD-Nachsorge wurde bei 71,6% (N=83) der Patienten im Campus Virchow-Klinikum
durchgefuhrt und dokumentiert. Die mittlere Dauer bis zur letzten Nachsorge betrug 29,9 +31 Monate
(minimal 1 Monat, maximal 121 Monate).

54,2% (N=45) der Patienten zeigten keine Herzrhythmusstérung in der Nachsorge. Nicht-anhaltende
ventrikuldre Tachykardien wurden bei 7,2% (N=6) der Patienten in der ICD-Abfrage dokumentiert.
27,7% (N=23) der Patienten hatten eine oder mehrere anhaltende ventrikulare Tachykardien, welche
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mittels einer ICD-Therapie durch ATP oder Schockabgabe beendet wurde. Supraventrikulére
Tachykardie inklusive des Vorhofflimmerns wurden bei 10,8% (N=9) der Patienten in der Abfrage
gefunden.

69,9% (N=58) aller Patienten hatten keine Schockabgabe innerhalb des erfassten
Nachsorgezeitraums. 21,6% (N=18) der Patienten hatten mindestens eine addquate Schockabgabe im
Nachsorgezeitraum. 10,8% (N=9) der Patienten hatten mindestens eine inadaquate Schockabgabe. Die
mittlere Dauer bis zum ersten VT-Rezidiv mit ICD-Intervention betrug 19 £24 Monate (minimal 1
Monat und maximal 76 Monate). Die Haufigkeiten der ICD-Schockabgaben sind in der Abbildung
10 dargestellt.
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ICD-Schockabgabe wihrend Dauer der Nachsorge

Abbildung (10): Haufigkeit von addquaten und nicht-adaquaten ICD-Schockabgabe im Nachsorgezeitraum.
Bei 87,9% (N=102) der Patienten wurden keine Geréte-assoziierte Komplikationen wahrend des

erfassten Nachsorgezeitraums dokumentiert. Die Rate der Gerat-assoziierten Komplikationen betrug
insgesamt 12,1% (N=13) und wird in der Abbildung 11 dargestellt. Bezogen auf das Gesamtkollektiv
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erfolgten Revisionseingriffe bei 6% (N=7) der Patienten, Explantationen und Wechsel des Systems

bei 4,3% (N=5) und eine Geratinfektion trat bei 1 Patient auf.

Die Daten des Gesamtkollektivs sind in der Tabelle 3 zusammengefasst.
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Abbildung (11): Haufigkeit der gerateassoziierten Komplikationen im Gesamtkollektiv wahrend des
Nachsorgezeitraums.
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Allgemeine Angaben

Mittleres Alter bei der Reanimation, Jahre £SD
Weibliches Geschlecht

Mittlerer BMI, kg/m? +SD

Angaben vor der Reanimation

Koronare Herzerkrankung

Stattgehabter Myokardinfarkt

Vorherige stationdre Aufnahme

Bekanntes VVorhofflimmern

Angaben nach der Reanimation
Reanimation auf3erhalb einer Klinik
Schockbarer Initialrhythmus
Einkammer-ICD

CRT-D-System

Subkutaner ICD

Koronare Herzerkrankung

Normale LV-EF

Schwergradig reduzierte LV-EF
Vorhofflimmern

Rezidiv ventrikulare Tachykardie

Acrterielle Hypertonie

Diabetes mellitus

Nikotinabusus

Alkoholabusus

Drogenabusus

Ruhe-EKG bei der Entlassung
Sinusrhythmus

Schrittmacherrhythmus

Intraventrikulérer Block im EKG

Mittlere Herzfrequenz, Schlage/Minute +SD
Mittlere PQ-Zeit, ms £SD

Mittlere QRS-Dauer, ms £SD

Mittlere QT-c-Zeit, ms +SD

Follow-Up Daten

Anteil der Patienten in der Nachsorge
Mittlerer Nachbeobachtungszeitraum, Monate +SD
Mittlere Dauer bis zum ersten VT-Rezidiv, Monate £SD

Gesamtkollektiv
(N=116)

57,9 15,8
29,3% (N=34)
26,3 +4,9

30,2% (N=35)
25% (N=29)
47,4% (N=55)
17,2% (N=20)

76,7% (N=89)
88,8% (N=103)
65,5% (N=76)
10,3% (N=12)
6% (N=7)
47,4% (N=55)
34,5% (N=40)
37,1% (N=43)
35,3% (N=41)
35,3% (N=41)
58,6% (N=68)
17,2% (N=20)
20,7% (N=24)
8,6% (N=10)
2,6% (N=3)

74,1% (N=86)
5,2% (N=6)
33,5% (N=39)
75,5 +14,5
165 +34,2
111,8 30,2
467,6 +47 4

71,6% (N=83)
29,9 +31
19 +24
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ICD-Schockabgabe insgesamt 30,1% (N=25)

Adaquate ICD-Schockabgabe 21,6% (N=18)
Nicht-Adaquate ICD-Schockabgabe 10,8% (N=9)
Device-assoziierte Komplikationen 12,1% (N=13)

Daten werden als Mittelwert + Standerdabweichung (SD) oder Prozent und Anzahl
(N) angegeben. ICD: Implantierbarer Kardioverter Defibrillator. CRT-D: kardiales
Resynchronisationstherapie mit Defibrillator. BMI: Body-Mas-Index. EKG:
Elektrokardiogramm. LV-EF: Linksventrikuldre systolische Funktion. VT:
Ventrikuldre Tachykardie.

Tabelle (3): Uberblick iiber Charakteristika und den Verlauf des Patientenkollektivs nach einer Reanimation und
ICD-Implantation an der Klinik fiir Kardiologie im Virchow-Klinikum der Charité Universitatsklinikum Berlin im

Zeitraum von Januar 2010 bis Mai 2020.
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10.2 Der Idiopathische Herztod

10.2.1 Diagnostik zur Erkennung der Ursache des SCA

Der diagnostische Weg bei Patienten mit der Diagnose IVF war nicht einheitlich. Alle 25 Patienten,
bei denen die Genese des SCA wahrend des Indexaufenthaltes nicht geklart werden konnte, erhielten
ein EKG sowie eine Echokardiografie. Mehrere Echokardiografien wahrend des Indexaufenthaltes
wurden bei 87,5% der Patient durchgefiihrt. Eine Koronarangiografie wurde bei 92% (N=23) der
Patienten durchgefihrt. 52% (N=13) der Patienten bekamen eine cMRT und 12% (N=3) der Patienten
einen medikamenttsen Provokationstest mittels Ajmalin intravends wéhrend des Indexaufenthaltes.
Eine Myokardbiopsie wurde bei 16% (N=4) der Patienten durchgefiihrt. Eine elektrophysiologische
Untersuchung wurde bei 8% (N=2) der Patienten durchgefiihrt. Eine gezielte genetische Untersuchung
wurde bei 8% (N=2) der Patienten im Indexaufenthalt veranlasst.

Die komplette Diagnostik bis zur Erkennung eines IVF inklusive Ruhe-EKG, Echokardiografie,
Koronarangiografie, cMRT und Ajmalin-Test und elektrophysiologischer Untersuchung wurde bei
12% der Patienten in der idiopathischen Gruppe (N=3) im Indexaufenthalt durchgefihrt.

Die Patienten mit dem idiopathischen Herztod (N=25) wurden dann in zwei Gruppen unterteilt.
Gruppe A (48% N=12) mit dem SCA-Ereignis im Zeitraum vom 2010 bis 2015 und Gruppe B (52%
N=13) mit dem SCA-Ereignis im Zeitraum von 2016 bis 2020. Es ergaben keine signifikanten
Unterschiede beztglich der durchgefiihrten Diagnostik Gber die Jahre zwischen den beiden Gruppen
A und B. Die Koronarangiografie wurde bei 91,7% (N=11) der Patienten in Gruppe A und bei 92,3%
(N=12) der Patienten der Gruppe B durchgefiihrt, (p=0,95).

Auch wenn numerisch eine steigende Tendenz in der durchgefuihrten cMRT Uber die Jahre von 2010
bis 2020 zu verzeichnen war, blieben die Unterschiede (iber die Jahre im Hinblick auf die angewendete
Methodik nicht signifikant. So wurde bei 41,7% (N=>5) der Patienten in Gruppe A und 61,5% (N=8)
der Patienten in Gruppe B eine cMRT durchgefihrt, (p=0,43).

Eine Ajmalin-Testung erfolgte bei 16,7% (N=2) der Patienten in Gruppe A und 7,7% der Patienten in
Gruppe B, (p=0,59). Eine elektrophysiogische Untersuchung und die kardiale CT erfolgten nicht in
Gruppe A jedoch jeweils bei 15,4% (N=2) der Patienten in Gruppe B, (p=0,48).
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10.2.2 Vergleich der Gruppen mit idiopathischem Herztod und identifizierter Ursache des SCA

Das Gesamtkollektiv der Arbeit wurde in zwei Gruppen anhand Genese des SCA unterteilt. Gruppe |
21,6% (N=25) bildeten die Patienten mit idiopathischem Herztod (IVF) und Gruppe Il 78,4% (N=91)
bildeten Patienten mit SCA geklarter Genese.

In der Gruppe des idiopathischen Herztodes (Gruppe I) betrug das mittlere Alter 51,6 + 22,5 Jahre, in
der Gruppe des SCA geklarter Genese (Gruppe Il) lag es bei 56,3 £14,6 Jahren (p=0,007).

Der mittlere BMI betrug in Gruppe | 22,1 + 2,8 kg/m? und in Gruppe 1l 27,7 + 3,6 kg/m? (p=0,002).
Der Vergleich zwischen den beiden Gruppen in Bezug auf das Alter und den BMI ist in der Abbildung
12 dargestellt.

In beiden Gruppen dominierte das mannliche Geschlecht. So waren in Gruppe | 60% (N=15) des
Kollektivs Ménner, noch hoher in der Gruppe 11 mit 73,6% (N=67), die Differenz war nicht signifikant
(p=0,18).
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Abbildung (12): Verteilung des Alters (links) und des BMI (rechts) im Vergleich zwischen der Patientengruppe mit
idiopathischem Herztod und der Gruppe mit Herztod geklarter Genese (IFV: idiopathischer Herztod).
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10.2.3 Anamnestische Angaben

In der Gruppe | hatte lediglich 4% (N=1) die Diagnose KHK vor der Reanimation. In der Gruppe 1l
lag diese Diagnose bei 37,4% (N=34) der Patienten vor. Diese Differenz war statistisch signifikant
(p=0,001).

In Gruppe | wurden anamnestisch keine Herzinfarkte angegeben. 32% (N=29) der Patienten in der
Gruppe Il hatten einen oder mehrere Herzinfarkte vor der zum Indexaufenthalt fuhrenden
Reanimation. Diese Differenz war statistisch signifikant (p=0,001).

Vor dem Indexaufenthalt hatte kein Patient in der Gruppe | eine reduzierte systolische LV-Funktion
unter 45%, wahrend das der Fall bei 20,8% (N=19) Patienten in der Gruppe Il war. Diese Differenz
war ebenfalls statistisch signifikant (p=0,046).

Bei 8% (N=2) der Patienten in der Gruppe | wurde anamnestisch Vorhofflimmern vor dem
Indexaufenthalt gefunden. In der Gruppe Il betraf das 19,8% (N=18) der Patienten. Diese Differenz
war statistisch nicht signifikant (p=0,11).

Mit bereites einem stationdren Aufenthalt vor dem Indexaufenthalt waren 40,0% (N=10) der Patienten
in der Gruppe | und 49,5% (N=45) der Patienten in der Gruppe Il vermerkt. Diese Differenz war
statistisch ebenfalls nicht signifikant (p=0,4).

10.2.4 Ort der Reanimation und initialer Rhythmus

Alle Patienten 100% (N=25) in Gruppe | wurden aul3erhalb der Klinik reanimiert (OHCA). In Gruppe
Il war dies bei 70,3% (N=64) der Patienten der Fall. Diese Differenz war statistisch signifikant
(p=0,002).

Ein Kammerflimmern war als Initialrhythmus bei 84% (N=21) der Patienten in Gruppe | und bei
75,8% (N=69) der Patienten in Gruppe Il. In Gruppe | zeigte kein Patient eine Asystolie oder eine
PEA als Initialrhythmus, wahrend das bei 13,2% (N=12) der Patienten in Gruppe Il der
Initialrhythmus war. Die Differenzen in den verschiedenen Initialrhythmen waren statistisch nicht
signifikant (p=0,087). Der Vergleich zwischen der beiden Gruppe in Bezug auf Ort der Reanimation
und des Initialrhythmus ist jeweils aus der Abbildung 13 und Abbildung 14 zu entnehmen.
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Abbildung (13): Ort der Reanimation im Vergleich zwischen der Gruppe des idiopathischen Herztodes (blau) und der
Gruppe des Herztodes geklérter Genese (orange).
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Abbildung (14): Initialrhythmus bei der Reanimation im Vergleich zwischen der Gruppe des idiopathischen Herztodes
(blau) und der Gruppe des Todes geklarter Genese (orange).

10.2.5 Stationarer Verlauf wahrend des Indexaufenthalts

Nach der Reanimation wurde im Indexaufenthalt bei 68% (N=17) der Patienten der Gruppe | und
64,8% (N=59) der Patienten der Gruppe Il ein intravendser Einkammer-ICD implantiert. Der Anteil
an sICD betrug 12% (N=3) der Patienten in Gruppe | und 4,4% (N=4) der Patienten in Gruppe II.
Zweikammer-1CD wurde bei 20% (N=5) der Patienten in Gruppe | und bei 17,6% (N=16) der

48



Patienten in Gruppe Il implantiert. Kein Patient in Gruppe | erhielt ein CRT-D-System, wahrend
13,2% (N=12) der Patienten in Gruppe Il einen Defibrillator mit Resynchronisationstherapie erhielten.
Es ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen bzgl. der
verschiedenen ICD-Arten (p=0,15), Abbildung 15.
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Abbildung (15): Implantierte ICD-Systeme in der Gruppe ohne Diagnose bezlglich der Genese des Herztodes
(idiopathisch, blau) und der Gruppe mit gekléarter Genese (orange).

Nach dem Uberlebten Herztod wurde die Diagnose KHK bei 12% (N=3) der Patienten in Gruppe |
und bei 63,7 (N=58) der Patienten in Gruppe Il gestellt. Diese Differenz war statistisch signifikant
(p< 0,001).

In Gruppe | fanden sich ausschlie3lich mit koronarer Eingefal3erkrankung. In Gruppe Il handelt es
sich bei 13,2% (N=12) um EingefaR-, bei 11% (N=10) um Zweigefal- und bei 18,7% (N=17) der
Patienten um koronare Dreigeféalierkrankung. Eine operative koronare Bypass-Versorgung erfolgte
bei 20,9% (N=19) der Patienten in Gruppe Il. Die Verteilung der verschiedenen KHK-Typen war
ebenfalls statistisch signifikant (p<0,001).

Die systolische linksventrikulare Funktion wurde bei allen Patienten wahrend des Indexaufenthalt
bestimmt. Dabei zeigten 80% (N=20) der Patienten in Gruppe | und 22% (N=20) der Patienten in
Gruppe Il eine normale LV-EF. Leichte Einschrdnkung der LV-EF bestand bei 16% (N=4) der
Patienten in Gruppe | und 12,1% (N=11) der Patienten in Gruppe Il. Kein Patient in Gruppe | wies
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eine schwergradige Einschrankung der LV-EF (LV-EF<35%) zum Zeitpunkt der Entlassung aus dem
Indexaufenthalt auf, wahrend dies bei 47,3% (N=43) der Patienten in Gruppe Il der Fall war. Diese
Differenz war statistisch signifikant (p<0,001).

Ein Vorhofflimmern wurde bei 20% (N=5) der Patienten in Gruppe | und 37,4% (N=34) der Patienten
in Gruppe Il beobachtet. Diese Differenz war statistisch nicht signifikant (p=0,6).

Bei 8% (N=2) der Patienten in Gruppe | und 14,3% (N=13) der Patienten in Gruppe Il wurde eine
hohergradige atrioventrikulére Blockierung (AV-Block 11° oder 111°) wahrend des Index-Aufenthalts

dokumentiert. Diese Differenz war statistisch nicht signifikant (p=0,76).

10.2.6 Kardiovaskulare Risikofaktoren

In Bezug auf kardiovaskularen Risikofaktoren wurde die arterielle Hypertonie bei 40% (N=10) der
Patienten in Gruppe | und 63,7% (N=58) der Patienten in Gruppe Il im Indexaufenthalt diagnostiziert.
Die Differenz ist statistisch signifikant (p= 0,03). Der Diabetes mellitus wurde bei 12% (N=3) der
Patienten in Gruppe | und 18,7% (N=17) der Patienten in Gruppe Il diagnostiziert. Die Differenz ist
statistisch nicht signifikant (p=0,43). Der Nikotinabusus bestand bei 12% (N= 3) der Patienten in
Gruppe | und bei 23,1% (N=21) der Patienten in Gruppe Il zur Zeit der Entlassung aus dem
Indexaufenthalt. Diese Differenz ist statistisch nicht signifikant (p=0,22). Alkoholabusus bestand bei
4% (N=1) der Patienten in Gruppe | und 12,5% (N=11) der Patienten in Gruppe Il zum Zeitpunkt der
Entlassung aus dem Indexaufenthalt. Diese Differenz war statistisch ebenfalls nicht signifikant
(p=0,22). Drogenabusus wurde bei 4% (N=1) in Gruppe | und 2,2% (N=2) in Gruppe Il erwahnt.
Diese Differenz ist ebenfalls statistisch nicht signifikant (p=0,61).

10.2.7 Herzrhythmus bei Entlassung aus dem Index-Aufenthalt

Bei Entlassung aus den Indexaufenthalt befand sich die Mehrheit der Patienten im Sinusrhythmus.
Dies traf zu bei 92% (N= 23) der Patienten in Gruppe | und 82,9% (N=63) der Patienten in Gruppe II.
Vorhofflimmern bestand bei 8% (N=2) in Gruppe | und 9,2% (N=7) der Patienten in Gruppe Il. Kein
Patient in Gruppe | aber 7,9% (N=6) der Patienten in Gruppe Il zeigten einen Schrittmacherrhythmus.
Die Differenz in Bezug auf verschiedenen Rhythmen war zwischen den beiden Gruppen statistisch
nicht signifikant (p=0,33).
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Ein Linksschenkelblock lag bei 12,5% (N=3) der Patienten in Gruppe | und 33,8% (N=25) der
Patienten in 1l vor. Die Anteile von Patienten mit Rechtsschenkelblock betrugen 4,2% (N=1) in
Gruppe | und 8% (N=6) in Gruppe Il. Ein linksanteriorer Hemiblock fand sich bei 4,2% (N=1) in
Gruppe 1 und 4,1% (N=3) in Gruppe 1. So war die Verteilung des intraventrikuldren Blocks zwischen

beiden Gruppen statistisch nicht signifikant (p=0,16).

Die Herzfrequenz betrug im Mittel 81 £ 15 Schlag pro Minute (ppm) in Gruppe 1 und 75 £ 14 ppm in
Gruppe 1l. Der Unterschied zwischen den beiden Gruppen war statistisch nicht signifikant (p=0,61).
Die mittlere PQ-Zeit betrug 141 + 19,4 ms in 1 und 176 + 31 ms in Gruppe Il. Der Unterschied in
Bezug auf PQ-Zeit zwischen den beiden Gruppen war ebenfalls statistisch nicht signifikant (p=0,065).
Die mittlere QRS-Dauer betrug 92,8 + 19,6 ms in Gruppe | und 109,8 + 31,3 ms in Gruppe Il. Der
Unterschied zwischen den beiden Gruppen war statistisch ebenso nicht signifikant (p=0,33). Die
mittlere QT-c-Zeit war in Gruppe |1 437,8 + 16,2 ms und in Gruppe 11 485,9 £+ 43 ms. Die Differenz in
QT-c-Zeit zwischen den beiden Gruppen war statistisch signifikant (p=0,01), Abbildung 16.
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ldiopathischer Herztod Herztod geklarter Genese
Vergelich QT-c-Zeit

Abbildung (16): Verteilung der QT-c-Zeit im Vergleich zwischen Gruppen; links Gruppe | (idiopathischer Herztod)
und rechts Gruppe Il des Herztodes (Herztod geklarter Genese).

10.2.8 Poststationarer Verlauf (bezogen auf den Indexaufenthalt)

Der Anteil der Patienten, die eine ICD-Nachsorge wahrnahmen, war in beiden Gruppen etwa gleich

hoch, 72% (N=18) in Gruppe | und 71,4% (N=65) in Gruppe Il (p=0,95). Die mittlere Dauer der
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Nachbeobachtung betrug in Gruppe | 65,4 + 39,4 Monate und in Gruppe Il 43 + 34,9 Monate. Auch
hierbei ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,35).

Im Nachsorgezeitraum wurde bei 50% (N=9) der Patienten in Gruppe | und 55,4% (N=36) der
Patienten in Gruppe Il keine Herzrhythmusstérung dokumentiert. Hingegen zeigten 33,3% (N=6) der
Patienten in Gruppe | und 26,2% (N=17) der Patienten in Gruppe Il mindestens eine Episode einer
ventrikularen Tachykardie, welche durch eine ICD-Intervention mittels einer antitachykarder
Stimulation (ATP) oder Schockabgabe adéquat behandelt wurde. 11,1% (N=2) der Patienten in
Gruppe | und 9,4% (N=6) der Patienten in Gruppe Il zeigten im Nachsorgebeobachtungszeitraum ein
Vorhofflimmern. Zwischen den beiden Gruppen ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied
(p=0,97).

66,7% (N=12) der Patienten in Gruppe | mit dokumentierter Nachsorge und 70,8% (N=46) in Gruppe
Il mit dokumentierter Nachsorge bekamen keine Schockabgabe waéhrend des Nachsorgedauer.
Adaquate ICD-Schockabgabe wurde bei 22,2% (N=4) in Gruppe | und 21,6% (N=14) der Patienten
in 1l registriert. Nicht-addquate ICD-Schockabgaben erfolgten bei 11,1% (N=2) in Gruppe | und
10,8% (N=7) der Patienten in Gruppe Il. Die Unterschiede waren bezogen auf alle Schockabgaben
nicht Signifikat (p=0,82, Abbildung 17). Die mittlere Zeit bis zur ersten ICD-Intervention
(Schockabgabe oder antitachykarde Stimulation) betrug in Gruppe |1 20,6 + 31 Monate und in Gruppe
Il 22,2 £ 24 Monate. Statistisch blieb die Differenz bis zur ersten ICD-Intervention zwischen der
beiden Gruppe nicht signifikant (p=0,94). Abbildung 18 zeigt die Uberlebenskurve bis zum ersten
Auftreten einer ventrikuldren Arrhythmie (ventrikuldre Tachykardie, Kammerflimmern) zwischen
den beiden Gruppen.

Der Anteil an geréteassoziierten Komplikationen war in Gruppe | mit 20% (N=5) zwar tendenziell
hoher als in Gruppe 11 mit 8,8% (N=8). Dieser Unterschied war aufgrund der niedrigen Ereignisrate
jedoch statistisch nicht signifikant (p=0,12). Operative Revisionen an Aggregat oder Sonde(n)
mussten bei 16% (N=4) der Patienten in Gruppe | und 3,3% (N=3) der Patienten in Gruppe II
ausgefiihrt werden. Eine Explantation oder ein vorzeitiger Wechsel des ICD erfolgten bei 1 Patient
(4%) in Gruppe | und 4 Patienten (4,4%) in Gruppe Il. Eine Systeminfektion fand sich in Gruppe |
nicht aber bei 1 Patient in Gruppe Il. Bezliglich der Gesamtzahl an Komplikationen ergab sich kein

signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen (p=0,12).
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Allgemeine Angaben

Alter bei der Reanimation, (Jahre £SD)
Weibliches Geschlecht

BMI, (kg/m2 £SD)

Angaben vor der Reanimation
Koronare Herzerkrankung
Stattgehabter Myokardinfarkt
Vorherige stationdre Behandlung
Bekanntes VVorhofflimmern
Angaben nach der Reanimation
Reanimation auf3erhalb einer Klinik
Kammerflimmern als Initialrhythmus
Einkammer-ICD
CRT-D-Implantation

Subkutaner ICD

Koronare Herzerkrankung

Normale LV-EF

Schwergradig reduzierte LV-EF
Vorhofflimmern

Rezidivierende ventrikuldre Tachykardie
Acrterielle Hypertonie

Diabetes mellitus

Nikotinabusus

Alkoholabusus

Drogenabusus

Ruhe-EKG bei der Entlassung
Sinusrhythmus

Intraventrikulérer Block im EKG
Herzfrequenz, (Schlag/Minute +SD)
PQ-Zeit, (ms £SD)

QRS-Dauer, (ms £SD)

QT-c-Zeit, (ms £SD)

Follow-Up Daten

Anteil der Patienten mit Follow-up-Daten
Dauer der Nachsorge, (Monate £SD)

Gruppe |
(Idiopathischen
Herztod)

21,6 (N=25)

51,6 22,5
40% (N=10)
22,142,8

4% (N=1)
0% (N=0)
40% (N=10)
8% (N=2)

100% (N=25)
84% (N=21)
68% (N=17)
0% (N=0)
12% (N=3)
12% (N=3)
80% (N=20)
0% (N=0)
20% (N=5)
329% (N=8)
40% (N=10)
12% (N=3)
12% (N=3)
4% (N=1)
4% (N=1)

92% (N=23)
20,9 (N=5)
81 +15

141 +19.4
92,8 +19,6
437,8 16,2

72% (N=18)
65,4 +39,4

Gruppe Il
(Herztod mit

geklarter Genese

78,4% (N=91)

56,3 +14,6
26,4% (N=24)
27,7 43,6

37,4% (N=34)
32,2% (N=29)
49,5% (N=45)
19,8% (N=18)

70,3% (N=64)
75,8% (N=69)
64,8% (N=59)
13,2% (N=12)
4,4% (N=4)

63,7% (N=58)
22% (N=20)

47,3% (N=43)
37,4% (N=34)
36,3% (N=33)
63,7% (N=58)
18,7% (N=17)
23,1% (N=21)
12,5% (N=11)
2,2% (N=2)

82,9% (N=63)
46% (N=34)
75 +14

176 +31
109,8 +31,3
485,9 +43

71,4% (N=65)
43 34,9

) p-Wert

0,007
0,18
0,002

0,001
0,001
0,4
0,11

0,002
0,08
0,76
0,05
0,15
<0,001
<0,001
<0,001
0,59
0,57
0,03
0,43
0,22
0,22
0,61

0,33
0,16
0,61
0,07
0,33
0,01

0,95
0,35
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Zeit bis zur ersten ICD-Intervention, (Monate +SD) | 20,6 £31,2 22,2 £24.5 0,94

ICD-Intervention gesamt 33,3% (N=6) 26,6% (N=17) 0,94
Adaguate 1CD-Schockabgabe 22,2% (N=4) 21,6% (N=14) 0,82
Gerateassoziierte Komplikationen 20% (N=5) 8,8% (N=8) 0,12

Daten werden als Mittelwert + Standerdabweichung (SD) oder Prozent und Anzahl (N) angegeben.
p-Wert < 0,05 gilt als signifikant. ICD: Implantierbarer Kardioverter Defibrillator. CRT-D:
kardiales Resynchronisationstherapie mit Defibrillator. BMI: Body-Mas-Index. EKG:
Elektrokardiogramm. LV-EF: linksventrikulére systolische Funktion.

Tabelle (4): Zusammenfassung der Ergebnisse von Patienten mit iberlebtem Herztod und einer ICD-Implantation
mit Indexaufenthalt von Januar 2010 bis Mai 2020 an der Klinik fur Kardiologie der Charité Universitatsklinik
Berlin im Campus Virchow-Klinikum. Verglichen werden Patientengruppe mit idiopathischem Herztod und die

Patientengruppe mit Herztod geklarter Genese.
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11 Diskussion

11.1 Relevanz des Arbeitsthemas und der Fragestellung

Der SCA ist ein dramatisches Ereignis im Leben der Betroffenen und ihrer Angehdrigen. Bei den
meisten Patienten mit SCA war das Vorliegen einer kardialen Erkrankung vor dem Ereignis nicht
bekannt. Dieses dramatische Ereignis entsteht daher bei der Mehrheit der Patienten aus gefuhlt
gesundem Zustand. Die Uberlebenden erleiden oft korperliche und psychische Probleme nach der
Reanimation (42)(2). Die Betroffenen sind auch nach dem Uberleben von Rezidiven ventrikularer
Arrhythmien bedroht. Daher bendtigen sie neben einer leitliniengerechten Therapie einer eventuell
vorliegenden Grunderkrankung oftmals einen effektiven Schutz zur zeitnahen Beseitigung
ventrikularer Tachykardien einschlielich Kammerflimmern (58). Dies geschieht am effektivsten mit
einem ICD. Allerdings kann das Leben mit einem ICD eine psychische Belastung darstellen. Dazu
kommen objektive Risiken wéhrend der Implantation und im weiteren Verlauf. Insbesondere
Inadaquate Schockabgaben sind nicht nur belastend, sondern auch prognostisch ungunstig (82, 83).
Daher bendtigen die Betroffenen selbst, oftmals aber auch ihre Angehérigen eine qualifizierte
Unterstitzung. Hier sind regelmaRige ICD-Systemkontrollen ein ,,Muss*.

Beim sogenannten idiopathischen Herztod bleibt die Genese trotz ausgiebiger Diagnostik ungeklart.
Der IVF betrifft hdufiger jJunge Menschen. Darliber hinaus gibt es zu dieser speziellen Patientengruppe
nur wenige Untersuchungen, so dass viele Fragen bisher unbeantwortet sind. Insbesondere fehlen
Daten zu diagnostischen Algorithmen und zum Langzeitverlauf der betroffenen von IVF (53, 56).
Diese Arbeit leistet daher einen Beitrag zum besseren Verstandnis des Verlaufs bei und nach Eintreten
des idiopathischen Herztodes.

Konkretes Ziel dieser Arbeit war die Zusammenstellung représentativer Daten von Patienten mit
uberlebtem Herztod und ICD-Implantation im gleichen Klinikaufenthalt, das heif3t zeitnah nach dem
SCA-Ereignis, mit einem besonderen Fokus auf Patienten mit tGberlebtem Herztod unklarer Ursache.
Als Vergleichsgruppe dienten Patienten, die im gleichen Behandlungszeitraum einen plotzlichen
Herztod Uberlebet haben, bei denen aber die Ursache des SCD ermittelt werden konnte. Konkret sollte
anhand der untersuchten Parameter versucht werden, eine Methodik bzw. einzelne Diagnostik zur
einfachen Differenzierung zwischen IVVF-Patienten und Patienten mit (berlebtem SCA geklarter

Genese herauszufinden.
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Darlber hinaus sollte diese Arbeit im retrospektiven Blick den tatsdchlichen Weg im klinischen Alltag
bis zu Erstellung der Diagnose des idiopathischen Herztodes veranschaulichen, die Rate an Rezidiven
ventrikuldarer Arrhythmien ermitteln und Interventionen durch den ICD sowie ICD-assoziierte
Komplikationen im Langzeitverlauf erfassen und dazu einen Diagnosealgorithmus fur Patienten nach
uberlebtem SCD definieren. Dariiber hinaus sollte anhand der bis zur Feststellung der Diagnose IVF
ausgefiihrte diagnostischen MaRnahmen eine retrospektive Aussage in Hinsicht auf deren Anderung
bzw. Vollstandigkeit im Verlauf des Untersuchungszeitraum getroffen werden, welcher dazu

zweigeteilt wurde.

11.2 Diskussion der Ergebnisse des Gesamtkollektivs

11.2.1 Zusammensetzung des Gesamtkollektivs

Die Anzahl der eingeschlossenen Patienten mit 116 verblieb sich aus der Gesamtzahl von 3951
Patienten, die zwischen Januar 2010 und Mai 2020 an der Klinik fir Kardiologie der Charité
Universitatsklinik Berlin im Campus Virchow-Klinikum reanimiert wurden. Die grol3e Mehrheit der
reanimierten Menschen Uberlebten das Ereignis nicht, was den Erfahrungen anderer Gruppen
entspricht (14, 42). Bei der Mehrheit der Uberlebenden liegt eine Ischamie des Myokards zugrunde,
welche zumindest partiell mittels einer Behandlung im Sinne der koronararteriellen Revaskularisation
beseitigt werden kann. Oftmals ist nachfolgend keine ICD-Implantation erforderlich (5). Dazu
kommen weitere reversible oder behandelbare Zustdnde wie Intoxikationen, schwere
Elektrolytentgleisungen, akute Myokarditis oder Medikamenten-induzierte QT-Verlédngerung, welche
prinzipiell reversibel sind und ebenfalls keine ICD-Versorgung erfordern (7).

Auch bei Patienten mit schwergradig reduzierter systolischer linksventrikularer Funktion wird die
Entscheidung zur ICD-Implantation erst nach im Regelfall dreimonatiger optimaler leitliniengerechter
medikamentdser Herzinsuffizienztherapie gerteoffen (88). Die Zeit bis zur Entscheidung kann mittels
eines tragbaren Defibrillators (WCD) uberbrickt werden (72). Aus den genannten Griinden
qualifiziert sich nur ein kleiner Teil der Uberlebenden fiir eine ICD-Implantation bereits wéhrend des

Indexaufenthalts. Diese Arbeit reflektiert somit diese Gruppe der Uberlebenden.
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11.2.2 Ursachen des Herztodes

Waldmann et al. kamen Ubereinstimmend mit anderen Arbeiten zu dem Ergebnis, dass der plotzliche
Herztod mit kardialem Ursprung in der grof3en Mehrheit (73,2%) der Félle auf dem Boden einer
koronaren Herzerkrankung auftrat (49). Die sich in der Folge eines Uberlebten Infarktes oder einer
KHK ohne Infarkt entwickelnde ischdmische Kardiomyopathie zeigte dagegen in einer Statistik aus
dem Jahr 2016 eine zahlmaRig abnehmende dieses Krankheitshildes als Genese fiir den SCA (27).
Kauppila et al. fihrten diesen Riickgang auf die verbesserte Behandlung der akuten und chronischen
KHK zuriick (33).

Auch im untersuchten Patientenkollektiv der vorliegenden Arbeit stellte die koronare Herzerkrankung
die h&ufigste Ursache fir den Uberlebten Herztod dar. Der Anteil an Patienten mit koronarer
Herzerkrankung lag im Gesamtkollektiv mit 30,2% jedoch niedriger als in der Literatur angegeben.
Dies erklart sich aus den Einschlusskriterien, welche neben dem uberlebten SCD eine ICD-
Implantation im gleichen Aufenthalt vorsahen, was in den ersten Wochen nach einem Myokardinfarkt
nicht indiziert ist (69). Eine friihzeitige Implantation eines ICD nach einem Myokardinfarkt brachte
keinen Vorteil bezlglich der Gesamtprognose, wie in der Arbeit von Steinbeck et al. gezeigt wurde
(69). Folgerichtig wird in den Leitlinien in den ersten 40 Tagen nach einem Myokardinfarkt von einer
prophylaktischen Implantation eines Defibrillators abgeraten (62). Eine Ausnahmebilden lediglich
Patienten mit bedrohlichen Arrhythmien 48 Stunden nach dem Akutereignis (14, 62, 70)
Entsprechend ist die Gruppe der Patienten mit koronarer Herzerkrankung im Gesamtkollektiv der
vorliegenden Arbeit kleiner als in der gesamten Gruppe der Patienten mit Gberlebtem pl6tzlichem
Herztod. Fir die in der vorliegenden Untersuchung ausgeschlossenen Patienten mit einem SCD im
Rahmen eines akuten Myokardinfarkts wird die Indikation zur Implantation eines ICD erst im Verlauf
evaluiert. Hier gilt die linksventrikuldre systolische Funktion als der entscheidende Marker fiir die
Risikoeinschatzung eines SCA und stellt damit den entscheidenden Marker fiir die Indikationsstellung
einer ICD-Implantation dar. Als obere Grenze gilt eine linksventrikulare Ejektionsfraktion von 35%
trotz adaquater medikamentoser Therapie iber mindestens 3 Monate (22, 89). Uberbriickend kénnte
nach entsprechender Risikoabschatzung ein tragbarer Defibrillator (WCD) nach der ersten Stellung
der Diagnose einer schwergradig reduzierten LV-EF oder nach einem akuten Ereignis wie ein akuter
Myokardinfarkt oder akuter Myokarditis zum Einsatz kommen (61).

Wie bereits erwahnt, gibt es Félle, in denen bei ischamischer Genese des plétzlichen Herztodes keine

komplette Revaskularisation mdglich ist. Weiterhin gab es im Untersuchungszeitraum der
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vorliegenden Arbeit Patienten, bei denen trotz Wiederherstellung einer suffizienten myokardialen
Perfusion maligne Herzrhythmusstorung Tage nach Wiederherstellung einer suffizienten koronaren
Perfusion auftraten, sodass die ICD-Implantation wéhrend des Indexaufenthalt trotz weniger als 40
Tage zurlckliegenden Myokardinfarkt erfolgte. Dieses VVorgehen wird unter anderem von Sohol et al.
Bestatigt, welche zeigen konnten, dass eine friihzeitige ICD-Implantation bei Uberlebtem Herztod

nach einem Myokardinfarkt in diesen speziellen Féllen vorteilhaft ist (71).

In der vorliegenden Arbeit flihrte eine primér nichtkardiale Ursache in 7,8% der Patienten zum
plotzlichen Herztod. Risgaard et al. haben in der Analyse von 1039 Autopsien in Déanemark
herausgefunden, dass 28% der pl6tzlich Verstorbenen aufgrund von nicht kardial bedingten Ursachen
zu Tode gekommen waren (31).

Der Unterschied zwischen den Ergebnissen von Risgaard und den Ergebnissen der vorliegenden
Arbeit erkléren sich einerseits daraus, dass fir den Einschluss in das Untersuchungskollektiv dieser
Arbeit das Uberleben des SCD gefordert war, was bei extrakardialer Ursache des SCD weniger
wahrscheinlich ist (15), andererseits musste auch ein ICD wéhrend des Indexaufenthalts implantiert

worden sein, was bei Patienten mit extrakardialer Ursache des SCD sehr selten indiziert ist (62).

11.2.3 ICD-Schockabgaben und Komplikationen im Verlauf

In einer Arbeit von Ruwald et al. aus dem Jahr 2021 wurde aus dem dénischen ICD-Register bei
Patienten mit sekundérprophylaktischer ICD-Indikation eine abnehmende Tendenz der ICD-
Therapieabgaben von 2007 bis 2016 gezeigt. Uber den gesamten Untersuchungszeitraum fanden sich
bei 16,8% der Patienten addaquate 1CD-Schockabgaben und bei 7,6% inadaquate Therapie (Schock
und ATP), dabei in 4,6% aller Félle inadaquate ICD-Schockabgaben (60).

In der vorliegenden Arbeit hatten 21,6% der Patienten adaquate Schockabgaben und 10,8% der
Patienten inadéquate Schockabgaben wahrend der Nachsorge mit einer mittleren Dauer von 29,9
Monaten. Die Rate an ICD-Schockabgaben in der vorliegenden Arbeit ist somit hoher als in der Arbeit
von Ruwald et al. angegeben. Eine mogliche Erklarung konnte daran liegen, dass in der Arbeit von
Ruwald et al. Patienten ausgeschlossen waren, bei denen beim Einschluss in der Studie
Vorhofflimmern als Diagnose bekannt war. Hingegen lag bei 17,2% der Patienten in der vorliegenden

Arbeit VVorhofflimmern bereits vor dem SCA vor. Dariiber hinaus betrug der Anteil an Patienten mit
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atrialen Tachykardien in der Arbeit von Ruwald et al. 14%, wéhrend dies bei 31,9% der Patienten in
der vorliegenden Arbeit der Fall war. Dieser hohere Anteil an Patienten mit atrialen

Tachykardien und Vorhofflimmern dirfte die Rate an inadaquaten ICD-Schocks erhéht haben, da
atriale Tachykardien und VVorhofflimmern die haufigsten Ursachen flr inadéquate ICD-Schockabgabe
darstellen (81). Auch die hohere Haufigkeit adaquater Schockabgaben kann durch das vermehrte
Auftreten supraventrikuldre Arrhythmien erklart werden, diese stellen einen Risikofaktor fir die
ventrikuldaren Arrhythmien (82, 83).

In einer Nachbeobachtungszeit von 37 Monaten zeigten Patienten in einer Arbeit von Steinbeck et al.
im Jahr 2009 mit einer ICD-Implantation nach einem akuten Myokardinfarkt bis zu 15,7%
gerateassoziierte Komplikationen, die zu einer stationdren Aufnahme, chirurgischen Korrektur oder
intravendsen Medikamentengabe fiihrten (69). In einer Arbeit von Ranasinghe et al. aus dem Jahr
2016 betrug die Rate an geréteassoziierten Gesamtkomplikationen bei Patienten mit ICD 10%
wahrend einer Beobachtungszeit von 32 Monaten. In der vorliegenden Arbeit betrug die Rate an
gerateassoziierten Komplikationen 12,1% innerhalb einer mittleren Nachbeobachtungszeit von 29,9
Monaten. Zu bemerken ist hier, dass die Arbeit von Ranasinghe et al. Patienten mit primar- und
sekundarprophylaktischer Indikation einschloss und zeigte, dass gerateassoziierte Komplikationen bei
Patienten mit sekundarprophylaktischer Indikation signifikant haufiger waren als bei Patienten mit

primarprophylaktischer ICD-Indikation (77).

11.2.4 Risikofaktoren fiir den SCA

Kurl et al. haben in einer prospektiven Arbeit bei 2049 Probanden mit einer Beobachtungszeit von
228 Monaten herausgearbeitet, dass eine Verlangerung der QRS-Dauer auf iber 110 ms. ein 2,5-fach
erhdhtes Risiko fur das Erleiden eines SCA darstellte (25). Im Gesamtkollektiv der vorliegenden
Arbeit betrug die mittlere QRS-Dauer 111,8 ms.

In einer Arbeit von Chen et al. stellte auch ein Vorhofflimmern einen unabhéngigen Risikofaktor fur
das Auftreten eines SCA dar (26). Untersucht wurde insgesamt 15439 Menschen Uber eine
Beobachtungszeit von 157 Monaten. Die jahrliche Rate des SCA betrug 12 pro 1000 Menschen mit

Vorhofflimmern und 3,8 pro 1000 Menschen ohne Vorhofflimmern. Im untersuchten Kollektiv der
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vorliegenden Arbeit war vor dem SCA bei 17,2% der Patienten ein Vorhofflimmern bekannt. Nach
dem SCA wurde diese Herzrhythmusstorung bei 35,3% der Patienten nachgewiesen.

In einer Arbeit von Lavie et al. zeigten Menschen mit einem BMI >25kg/m? ein erhohtes Risiko fur
das Erleiden eines SCA (29). Interessanterweise haben aber Patienten mit einem BMI >25kg/m? eine
geringere Gesamtmortalitat nach Uberlebtem Herztod, wie in einer Arbeit von Matinrazm et al. gezeigt
werden konnte (46). In der vorliegenden Arbeit betrug der mittlere BMI 26,3 kg/m? und war somit

auch etwas hoher als die von Lavie et al. beschriebenen 25 kg/m?.
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11.3 Der idiopathische Herztod

Besondere Beachtung haben bei der vorliegenden Analyse die Patienten erhalten, bei denen der
plotzliche Herztod nach umfangreicher Diagnostik im Indexaufenthalt ohne erkennbare Genese, also
idiopathisch, blieb. Hierzu wurden alle eingesetzten diagnostischen Verfahren und die
Begleiterkrankungen analysiert. Die Ergebnisse der Nachsorge mit Evaluation von Rezidiven von
ventrikularen Arrhythmien und ICD-Interventionen sowie gerateassoziierten Langzeitkomplikationen
wurden ebenfalls untersucht, da im Bereich des IVF noch erheblich Forschungsbedarf bestand (53).
Die Anzahl der Patienten mit tberlebtem idiopathischem Herztod ist in der vorliegenden Arbeit mit
25 Patienten in einem Zeitraum von 10 Jahren am Campus Virchow-Klinikum der Charité
Universitdtsmedizin Berlin gering, was die Seltenheit dieser Entitat reflektiert.

So selten das idiopathische Kammerflimmern mit resultierendem idiopathischem Herztod unklarer
Genese ist, trifft es doch haufiger Menschen im jungeren Alter unter 35 Jahren. So fand eine
Arbeitsgruppe aus Minster um Bettin et al., dass 29% der Patienten mit subkutanem ICD und junger
als 29 Jahre einen IVF als Indikation fur den ICD hatten (75).

In der vorliegenden Arbeit stellte die Gruppe mit idiopathischem Uberlebtem Herztod mit 21,6% die
zweitgroRte Ursache nach der mit ischamischer Genese dar. So konnte bei jedem Funften der Patienten
mit Uberlebtem SCA und ICD-Implantation keine Ursache fiir das Ereignis gefunden werden, was die

Bedeutung dieses speziellen Krankheitshilds trotz des seltenen Auftretens zusatzlich unterstreicht.

Das idiopathische Kammerflimmern mit dem resultierenden idiopathischen Herztod ist, wie der Name
sagt, eine Ausschlussdiagnose. Dies bedeutet, dass man die Diagnose nicht mittels einer einzelnen
Untersuchung, sondern nur mittels Ausschlusses einer Vielzahl anderer Erkrankungen, stellen kann
(56). Es miussen zuerst extrakardiale Ursachen wie toxische, metabolische und hypoxische
Erkrankungen ausgeschlossen werden. Im néchsten Schritt sind kardiale Erkrankungen
auszuschlieRen, die sowohl strukturell als auch arrhythmogen sein kénnen. Die Diagnostik reicht von
Bildgebung tber Belastungsuntersuchungen bis hin zu elektrophysiologischen, medikamenttsen und
laborchemischen Testverfahren sowie ggf. einer zielgerichteten genetischen Diagnostik (53, 57, 90).
Es I&sst sich bei den multiplen und komplexen mdglichen Ursachen des SCA annehmen, dass der Weg

in den Klinken nicht einheitlich war, bis man zur Diagnose einen IVF gekommen ist (49, 56).
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Zum diagnostischen Vorgehen bis zum Beweis eines idiopathischen Herztodes existierten bis zum
Jahr 2020 keine etablierten Leitlinien (53). Hierdurch durfte die Diagnose IVVF in den vergangenen

Jahren sehr heterogen gestellt worden sein.

Dies trifft mit Sicherheit auf Patienten mit koronarer Herzerkrankung zu, da der kausale
Zusammenhang zwischen Koronarverdnderungen und dem SCD zwar anzunehmen, insbesondere
aulerhalb des akuten Myokardinfarkts aber schwer nachzuweisen ist.

Auf der anderen Seite konnen sich hinter der Diagnose IVF unerkannte kardiale Erkrankungen
verbergen. Hier ist beispielsweise die nicht diagnostizierte abgelaufenen Virusmyokarditis zu nennen.
Auch muss man davon ausgehen, dass auf dem Gebiet der lonenkanalerkrankungen des Herzens noch
langst nicht alle Mechanismen geklart sind (53).

Im Jahr 2020 erschien ein Konsensuspapier verschiedener internationaler Fachgesellschaften, welches
zum ersten Mal eine international einheitliche Empfehlung zur Aufarbeitung und Abklarung des
uberlebten SCA abgab. Die Empfehlungen aus diesem Konsensuspapier sind in der Einleitung unter
Abschnitt 8.6.3. sowie in der Abbildung 4 zusammengefasst. Dazu kamen die Leitlinien der
européischen Gesellschaft fir Kardiologie im Jahr 2022 mit erstmalig einer Klar definierten
Stufendiagnostik zur Diagnose IVF (58).

Die Stufendiagnostik beinhaltet eine Basisdiagnostik (ausfiihrliche Anamnese, korperliche
Untersuchung, Ruhe- und LZ-EKG, Echokardiografie, cMRT mit Late Enhancement und eine
bildliche Darstellung der Koronararterien), Provokationsdiagnostik (Belastungstests und
medikamentdse Provokationstests) sowie eventuelle eine gezielte genetische Testung und

Untersuchung von engen Familienangehorigen.

Waldmann et al. haben in einer Arbeit aus dem Jahr 2018 bei 717 Patienten nach uberlebtem Herztod
die Genese bei 87,7% der Patienten nach Durchfuhrung von EKG, Echokardiografie und
Koronarangiografie klaren konnen. 12,3% der Patienten blieben nach initialer diagnostischer
Aufarbeitung ohne erklarbare Ursache und wurden als idiopathisch deklariert. Eine sequenzielle
Durchfiihrung von weiteren kardiologischen Untersuchungen im Sinne von cMRT und

pharmakologischen Untersuchungen konnte die Genese bei weiterem 44,3% der verbliebenen
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Patienten erklaren, bei denen die Diagnose nach dem initialen VVorgehen als idiopathisch deklariert
worden war (49).

In der vorliegenden Arbeit wurden bei Patienten mit idiopathischem Herztod die Basisdiagnostik
mithilfe von Ruhe-EKG und Echokardiografie bei allen Patienten sowie Darstellung der
Koronararterien mittels selektiver Koronarangiografie bei 92% der Patienten sowie
echokardiografischen Verlaufskontrollen im Indexaufenthalt bei 87,5% durchgefuhrt.

Eine ctMRT wurde bei 52% der Patienten, eine Myokardbiopsie bei 16% der Patienten, eine
pharmakologische Testung mittels Natrium-Kanal-Blocker bei 12% der Patienten, eine
elektrophysiologische Untersuchung bei 8% der Patienten und eine genetische Untersuchung bei 8%
der Patienten durchgefihrt.

Vergleichbare Daten finden sich in einer internationalen multizentrischen Arbeit von Conte et al. Bei
diesen Autoren wurde eine ctMRT bei 65% der 245 eingeschlossenen Patienten durchgefihrt. Eine
medikamentdse Testung fand bei 64% der Patienten, eine elektrophysiologische Untersuchung bei
59% der Patienten statt. Hingegen erhielten nur 1,6% der Patienten eine Myokardbiopsie (50). Herman
et al. haben nahegelegt, dass die Durchflihrung einer cMRT die effektivste Diagnostik zur erweiterten
Abklarung der unklaren Falle war (51).Visser et al. empfehlen sie zumindest als erganzend, wenn die
Basisdiagnostik nach dem SCA nicht wegweisend war (53). Die vergleichsweise niedrige Rate an
durchgefiihrten cMRT in unserem Kollektiv ist dem Beginn des Einschlusszeitraums geschuldet, wo
die cMRT noch deutlich weniger etabliert war und somit seltener angefordert wurde. Eine steigende
Tendenz der Durchfuhrung einer cMRT war in der Gruppe des IVF festzustellen. So wurde eine
CMRT bei 41,7% (N=5) der Patienten im Zeitraum von 2010 bis 2015 und bei 61,5% (N=8) der
Patienten im Zeitraum von 2016 bis 2020 durchgefuhrt. Diese Differenz war bei den kleinen
Patientengruppen statistisch nicht signifikant, (p=0,43). Algarawi et al. haben in einer Metaanalyse
aus dem Jahr 2021 aus 21 unterschiedlichen Studien gezeigt, dass die Durchfiihrung von cMRT und
Provokationstest mittels eines Natriumkanalblockers die hochste Aussagekraft zur Erstellung der
Diagnose eines IVF darstellt und schlagen diese als obligatorische Untersuchungen vor (56).
Inzwischen gehort die cMRT zur Standarddiagnostik vor Stellung der Diagnose idiopathischer SCD
und ist in verschiedenen Leitlinien als wichtige bildgebende Methode etabliert (79).

Ahnlich zeigte sich eine steigende Tendenz beziiglich Alternativdarstellung der Koronararterien

mittels kardialer CT sowie Durchfiihrung einer EPU.
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Die elektrophysiologische Untersuchung als ergdnzende Methode eignet sich besonders fur Patienten
mit rezidivierenden ventrikuldren Arrhythmien. Sie kann in Form der Ablationsbehandlung
gleichzeitig in eine therapeutische MaRBnahme munden. Sie wurde in den Leitlinien flr die
Behandlung der ventrikuldren Tachykardien dementsprechend aufgenommen (61).

Die sehr niedrige Rate an durchgefiihrten genetischen Testungen wahrend des stationédren
Indexaufenthaltes in der vorliegenden Arbeit durfte im Wesentlichen auf die Problematik der
Kostentibernahme solcher Untersuchungen bei den stationdren Patienten in Deutschland

zurtickzufiihren sein.

In einer Arbeit von Conte et al. zeigten sich im Ruhe-EKG weniger Auffélligkeiten als in im Kollektiv
der vorliegenden Arbeit. Dies ist im Wesentlichen darauf zurlickzufiihren, dass Conte et al.
Schenkelblockierungen als Ausschlusskriterium ihrer Studie definiert hatten (50).

In der vorliegenden Arbeit betrug die mittlere QRS-Dauer bei der Gruppe der Patienten mit
idiopathischem Herztod 92 ms, was den Ergebnissen der Arbeit von Conte et al. vergleichbar ist. Sie
lag damit unterhalb der Angaben bei Patienten mit geklarter Genese des pl6tzlichen Herztods. Die
QT-c-Zeit lag mit 437 ms etwas hoher als in der Arbeit von Conte et al., befand sich aber entsprechend
der Definition des idiopathischen SCD noch immer im Normbereich. Das Ruhe-EKG stellt damit ein
einfaches und kostenglnstiges Mittel in der diagnostischen Kaskade bis zur Feststellung eines
idiopathischen SCD dar.

Die ménnliche Dominanz in der der Gruppe des idiopathischen Herztodes ist in der vorliegenden
Arbeit mit einem Anteil von 60% den Angaben der Literatur vergleichbar (51).

Die eingeschlossenen Patienten der vorliegenden Arbeit mit IVF wurden ausschlieRlich auRerhalb der
Klinik reanimiert. Das aullerklinische Auftreten des SCD war ein Einschlusskriterium fir die
Diagnose IVF in der multizentrischen Arbeit von Conte et al. (50).

Auch beim Vorliegen von geringen strukturellen kardialen Veranderungen bzw. Erkrankungen sowie
EKG-Veranderungen kann per se ein idiopathischer plétzlicher Herztod moglich sein, sofern diese
Verénderungen bzw. Erkrankungen nach klinischer Einschdtzung nicht in kausaler Beziehung zum
stattgehabten SCA-Ereignis stehen (wie das Vorhandensein einer leichten Einschrankung der
linksventrikuldren Funktion, Vorhandensein einer leichten Stenose einer Koronararterie ohne

GefaRverschluss oder akute Ischdmie sowie das VVorhandensein eines Schenkelblocks im EKG).

65



In der Giberwiegenden Zahl der Falle mit IVF in der vorliegender Arbeit waren in Ubereinstimmung
mit den Arbeiten von Visser et al., Hermann et al. und Conte et al. jedoch kardiale Erkrankungen ein
hartes Ausschlusskriterium fir die Stellung der Diagnose IVF (50, 51, 53).

In Bezug auf Rezidive ventrikuldrer Arrhythmien in Langzeitdaten kamen Hermann et al. in einer
Arbeit aus dem Jahr 2015 zu dem Ergebnis, dass 11% der Patienten mit idiopathischem
Kammerflimmern mindestens eine adéquate ICD-Schocktherapie und 14% der Patienten mindestens
eine inadaquate 1CD-Schocktherapie im Zeitraum von 37 Monaten zeigten (51). Waldmann et al
fanden im Jahr 2017 bei Patienten mit IVF nach Implantation eines ICD 21,7% adaquate ICD-
Schockabgaben und 17,4% inaddaquate Schockabgaben in einem Zeitraum von 48,7 Monaten (49).
Im Kollektiv der vorliegenden Arbeit mit idiopathischem Herztod und einer mittleren
Nachbeobachtungsdauer von 65 Monaten hatten 22,2% der Patienten adaquate Schockabgaben und
11,1% inad&quate Schockabgaben. Die Rate der addquaten Schockabgabe ist dhnlich hoch wie in die
Literatur beschrieben und weist auf das deutlich erhéhte Arrhythmierisiko nach Uberlebtem
idiopathischen SCD hin. Die Bedeutung des ICD als Hauptbestandteil der Therapie bei IVF wird

somit trotz moglicher Komplikationen unterstrichen.
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11.4 Idiopathischer Herztod versus geklarter Herztod

Zwischen den im Rahmen dieser Arbeit untersuchten Kollektiven mit idiopathischem plétzlichen
Herztod und mit vermeintlich geklarter Genese des plotzlichen Herztodes fanden sich relevante
Unterschiede.

So waren die Patienten in der Gruppe mit idiopathischer Genese des SCA junger, hatten einen
geringeren BMI, seltener eine KHK oder einen Herzinfarkt in der Anamnese und seltener eine
arterielle Hypertonie. Sie wurden alle auf3erhalb einer Klinik reanimiert und keiner von ihnen erhielt
einen Defibrillator mit einer Resynchronisationstherapie. Nach dem Ereignis ergaben die
Untersuchungen bei den Patienten mit I\VVF eine signifikant bessere LV-EF und signifikant seltener
eine KHK sowie eine signifikant kiirzere QT-c-Zeit.

Keine relevanten Unterschiede zeigten sich zwischen den Gruppen in Bezug auf das Vorliegen von
supraventrikularen  Tachykardien einschlieBlich  Vorhofflimmern, das Vorliegen eines
atrioventrikuléren Blockes, eines Diabetes mellitus und das Konsumieren von Tabak oder Alkohol.
Auch im Ruhe-EKG vor der Entlassung bestanden keine signifikanten Unterschiede beziliglich des
Grundrhythmus, der PQ-Zeit oder des VVorhandenseins von Schenkelblockbildern. Besonders erwéhnt
werden kann, dass die Rate an Rezidiven von ventrikularen Arrhythmien und die Zeit bis zum ersten
Rezidiv, die Rate an addquaten oder inadaquaten ICD-Interventionen sowie die Rate an ICD-
assoziierten Komplikationen zwischen den beiden Gruppen nicht unterschiedlich war. Diese
Ergebnisse decken sich mit den internationalen Daten von anderen Arbeitsgruppen, wie zum Beispiel
von Waldmann et al. beschrieben (51). Andere Autoren fanden allerdings eine bessere Langzeit-
Prognose bei Patienten mit IVF im Vergleich zu den Patienten mit SCA geklarter Genese (50, 51).
Diese Unterschiede sind maoglicherweise auf das unterschiedliche diagnostische Vorgehen und die

somit moglicherweise heterogenen Patientenkollektive zurlickzufiihren.
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11.5 Schlusswort und Weiterentwicklung

Trotz des Uber die Jahre stetig besseren Verstandnisses der Ursachen eines plétzlichen Herztodes
bleiben immer noch viele Félle &tiologisch ungeklért. Dies ist insbesondere flr die Patienten, aber
auch fur Familienangehorige unbefriedigend. Es besteht daher ein weiterer Forschungsbedarf
insbesondere im Bereich der Pravention, der Pathophysiologie und der Entwicklung gezielter
Behandlungsstrategien mit dem Ziel einer Optimierung der Prognose (16).

Dazu sollte weitere Forschung im Bereich des IVF zu einem besseren Verstdndnis dieses
Krankheitsbilds und zur Identifizierung von Subgruppen mit speziellem diagnostischen und
therapeutischen Bedarf fiihren (53).

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit schlieen sich den Ergebnissen vergleichbarer Studien an und
zeigen, dass der Weg bis zur Diagnose eines idiopathisches Herztods in Mehrheit der Félle
uneinheitlich war (49). Dies sollte mit der Einflihrung einheitlicher Leitlinien fir das diagnostische
Vorgehen einheitlicher werden (57). Es ist sicher eine relevante Frage, ob sich eine bessere und
vollstandige Diagnostik bis zur Stellung eines IVF nach Veroffentlichung der europdischen Leitlinien
fur die Préavention von plotzlichen Herztod im Jahr 2022 feststellen lasst.

Diese Arbeit bestétigt die scheinbar gesunden Eigenschaften der IVVF-Patienten vor und nach dem
Ereignis anhand der im klinischen Alltag erhobenen Standardparameter, weshalb bis dato erst nach
Auftreten des Ereignisses sekunddre Malinahmen ergriffen werden konnten. Pradiktive Parameter vor
dem Auftreten des IVF werden sicher zu einer besseren Pravention dieses Krankheitsbildes beitragen
und sollten Gegenstand nachfolgender Forschung werden.

Hierfir ware die Durchflihrung multizentrischer prospektiver Analysen winschenswert. Die
Ergebnisse der vorliegenden Arbeit konnten zur Festlegung der erforderlichen StichprobengréRRe

herangezogen werden.
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11.6 Limitationen der Arbeit

Die wesentlichen Limitationen dieser Arbeit sind das retrospektive Design und die monozentrische
Analyse.

Die Daten wurden aus den elektronischen Patientenakten entnommen. Die Analyse ist somit von den
wéhrend des stationdren Aufenthaltes dokumentierten Daten und den in der Krankenhausakte zu
findenden Befunden abhéngig. Die Genauigkeit der Rhythmusanalyse unterscheidet sich zwischen
verschiedenen Typen und Generationen der ICDs. Dies kann einen Einfluss auf die Rate inadaquater
Schockabgaben gehabt haben.

Limitierend wirken sich auflerdem die Heterogenitat des Gesamtkollektivs, die trotz des langen
Einschlusszeitraums geringe Patientenzahl und das bei nur 71,6% der Patienten erfolgte Follow-up

aus.
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