
  

 

Plötzlicher Herztod 
 

Was ist plötzlicher Herztod? 

Plötzlicher Herztod (PHT) tritt ein, wenn das Herz ganz aufhört zu schlagen und kein Blut 

mehr pumpt. Klinisch ist PHT als Tod mit kardialer Ursache definiert, der innerhalb kurzer 

Zeit, normalerweise innerhalb 1 Stunde nach dem ersten Auftreten der Symptome, 

unerwartet eintritt.1 Normalerweise löst ein natürlicher ‘Schrittmacher’ im Herzen elektrische 

Impulse aus, die  definierte Leitungsbahnen innerhalb des Herzens entlang wandern und es 

dem Herzen ermöglichen, mit einer Frequenz von 60 bis 80 Herzschlägen pro Minute (bpm) 

auf eine regelmäßige und kontrollierte Weise zu schlagen. Das elektrische System im 

Herzen kann jedoch unregelmäßig werden (Arrhythmien) und ein unkontrollierbar schnelles 

Schlagen des Herzens mit einer Frequenz von 120 – 200 bpm (Kammertachykardie ) oder 

ein unregelmäßiges Flattern oder Flimmern der Herzventrikel ( Kammerflimmern) 

verursachen.2,3 Beim PHT können Kammertachykardie und  Kammerflimmern bewirken, 

dass das Herz seine Fähigkeit verliert, das Blut effektiv zu pumpen, wodurch der Blutstrom 

durch den Körper und zum Hirn aufhört. Dies führt zu Bewusstlosigkeit und Tod, wenn der 

Betroffene nicht sofort ärztlich behandelt wird. Obwohl es seltener vorkommt, kann PHT 

auch auftreten, wenn die unregelmäßige elektrische Aktivität bewirkt, dass das Herz zu 

langsam schlägt (Bradykardie).2,3 

Wie häufig ist das Problem? 

PHT infolge koronarer Herzkrankheit ist die häufigste Todesursache in Europa und den 

Industrieländern, wo er für die Hälfte aller Todesfälle durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

verantwortlich ist.1,4 Studienergebnissen zufolge bewegt sich die Häufigkeitsrate von PHT 

zwischen 0,36 und 1,28 je 1000 Personen pro Jahr.4 Laut dieser Schätzung wäre PHT pro 

Jahr für den Tod von 262.000 bis 934.000 Menschen in Europa bei einer Bevölkerung von 

730 Millionen verantwortlich. In den USA gehen mehr als 300.000 Todesfälle pro Jahr auf 

das Konto von PHT.3 Die Häufigkeit in weniger entwickelten Ländern ist geringer und 

©Boston Scientific Corporation, April 2008 

All rights reserved. 



 

verläuft parallel zu den Raten ischämischer Herzkrankheit.5 Es ist jedoch unwahrscheinlich, 

dass diese Zahlen die wahre Größenordnung des Problems aufzeigen, da nur 

dokumentierte Ereignisse aufgezeichnet werden.   

Was ist Kammertachykardie und was ist Kammerflimmern? 

Kammertachykardie (KT) und Kammerflimmern (KF) sind zwei Arten von 

Herzkammerarrhythmien.  KF ist die häufigste Ursache für den PHT und für 75 – 80 % der 

Fälle verantwortlich.6  

 

Definitionsgemäß liegt eine KT vor, ‘wenn drei oder mehr Schläge ventrikulären Ursprungs 

hintereinander bei einer Frequenz von über 100 bpm beobachtet werden.7 KT bringt 

normalerweise eine Unterbrechung der elektrischen Verbindung zwischen den Atrien 

(Herzvorhöfen) und den Ventrikeln mit sich (atrioventrikuläre Dissoziation). Dies bedeutet, 

dass der Sinusknoten (der natürliche Herzschrittmacher) die Atrien veranlasst, sich normal 

zu kontrahieren, während die Ventrikel sich mit einer unabhängigen anormalen Frequenz 

kontrahieren, die gleich jener der Atrien oder schneller als diese ist. KT kann gut toleriert 

werden, aber sie kann auch verhindern, dass das Herz  genügend Blut durch den Körper 

pumpt (gestörte Hämodynamikfunktion)7. Der PHT tritt oft auf, wenn die Kammertachykardie 

(KT) in ein Kammerflimmern (KF) übergeht.8 Während des KF werden die elektrischen 

Signale, die die Kontraktionen steuern, unregelmäßig und bewirken, dass die Herzkammern 

(Ventrikel) zu zittern (flimmern) beginnen statt sich zu kontrahieren, wodurch verhindert wird, 

dass Blut in den restlichen Körper gepumpt wird. Die hämodynamischen Wirkungen von KT 

und KF hängen großteils vom Vorhandensein oder Nichtvorhandensein einer zugrunde 

liegenden strukturellen Herzkrankheit (zum Beispiel ischämischen Herzkrankheit) ab.  

Was ist Bradykardie? 

Die Ventrikelbradykardie ist für eine Minderzahl von Todesfällen durch plötzlichen Herztod 

(~20%) verantwortlich, und der Begriff beschreibt im Allgemeinen mehrere Zustände, bei 

welchen das Herz mit einer ungewöhnlich langsamen Frequenz (unter 60 bpm) schlägt.6 Für 

gewöhnlich ist sie die Folge der Verlangsamung oder Blockierung des elektrischen Signals 

zwischen den Atrien und und den Ventrikeln  (atrioventrikulärer Block). Dies führt zu einer 
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Verlangsamung des ventrikulären Herzschlags, während die Atrien weiterhin mit einer 

normalen Frequenz schlagen. Die Ventrikelbradykardie reduziert die hämodynamische 

Wirksamkeit, was zu einer reduzierten Blutzirkulation führt, die wiederum Ohnmacht, 

Schwindel, Atemnot und in einigen Fällen den Tod auslöst.  

 

Bradykardie kann durch mehrere verschiedene Faktoren verursacht werden, wie die 

normale altersbedingte Degeneration des elektrischen Leitungssystems des Herzens,9 die 

zu ischämischen Schäden führende koronare Herzkrankheit und einige angeborene 

Herzfehler. Sie kann auch durch bestimmte Arzneimittel hervorgerufen werden. Dazu 

gehören auch jene, die zur Behandlung von Arrhythmien eingesetzt werden, sowie einige 

Anti-HIV-Medikamente.10,11 

Populationen mit Risiko für einen plötzlichen Herztod 

Nahezu alle Menschen mit einer zugrunde liegenden Herzkrankheit sind PHT-gefährdet. 

Aber in diesem Abschnitt werden die folgenden Krankheiten erörtert: 

• Koronare Herzkrankheit 

• Herzmuskelerkrankung (Kardiomyopathie) 

• Herzinfarkt (Myokardinfarkt) 

• Herzinsuffizienz   

 

Wenigstens 80 % der Patienten, die einen plötzlichen Herztod sterben, leiden an koronarer 

Herzkrankheit. Die Faktoren, die das Auftreten eines PHT vorhersagen lassen, sind im 

Allgemeinen dieselben wie bei der koronaren Herzkrankheit: fortgeschrittenes Alter, 

männlich, koronare Herzkrankheit in der Familienkrankheitsgeschichte, erhöhter LDL-

Cholesterinspiegel, Hypertension, Raucher und Diabetes mellitus.6 

 

Der zweitwichtigste Risikofaktor für die Entwicklung von PHT ist die Erkrankung des 

Herzmuskels (Kardiomyopathie). Etwa 2 – 6% der Erwachsenen und Kinder mit 

Kardiomyopathie erleiden einen PHT.12 Es gibt zwei Arten von Kardiomyopathie - die 

hypertrophe und die dilatative Kardiomyopathie. Hypertrophe Kardiomyopathie ist eine 
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Erbkrankheit, die durch  ein übermäßiges Wachstum des Herzmuskels und Vernarbung 

gekennzeichnet ist.12 Dieses übermäßige Wachstum und die Vernarbung des Herzmuskels 

tragen zu etlichen Anomalien bei, die zu Arrhythmien und Herzinsuffizienz führen. Der mit 

hypertropher Kardiomyopathie verbundene PHT tritt häufig bei jungen Erwachsenen auf, von 

denen die meisten bis dahin keine kardialen Symtpome aufwiesen.13 Dilatative 

Kardiomypathie ist durch eine Vergrößerung des linken Ventrikels und eine gestörte 

Pumpfähigkeit gekennzeichnet. PHT ist für etwa 30% aller Todesfälle bei Patienten mit 

dilatativer Kardiomyopathie verantwortlich und kann sowohl jene mit fortgeschrittenen als 

auch jene mit leichten Symptomen betreffen.6 

 

Ein vorangehender Herzinfarkt (Myokardinfarkt) mit Gewebeschädigung ist ein 

Hauptindikator für PHT. PHT-Raten erwiesen sich bei Patienten, die zuvor einen Herzinfarkt 

hatten, als vier- bis sechsmal höher als die Raten bei der allgemeinen Bevölkerung.3 Bei 

Patienten, deren Herzinfarkt zu einer Reduktion der linksventrikulären Ejektionsfraktion auf 

30 % oder weniger führte (wobei ein normaler Wert mindestens 55 % ist), steigt das PHT-

Risiko weiter an.14 

 

Herzinsuffizienz ist die Hauptursache für schwere Morbidität und Tod unter der Bevölkerung 

und eine der Hauptursachen für den Krankenhausaufenthalt von Menschen über 65 Jahre.15 

Herzinsuffizienz kann als Endergebnis einer Schädigung auftreten, die durch zahlreiche 

Krankheitsprozesse verursacht wird, wie koronare Herzkrankheit, Hypertension 

Herzklappenfehler, Alkoholmissbrauch und Virusinfektion.15 Der Krankheitsverlauf ist 

langsam und progressiv und durch einen Herzmuskelschwund (Myokard) gekennzeichnet. 

Dies bedeutet, dass das Herz nicht mehr so pumpen kann, wie es sollte, so dass die 

Blutzirkulation reduziert wird. Infolge der gestörten Blutzirkulation erleiden sowohl das Herz 

als auch der Körper einen Sauerstoff- und Nährstoffmangel, der letztendlich zu einer 

Gewebeschädigung führt. Diese Herzschädigung kann die elektrischen 

Signalleitungsbahnen beeinträchtigen, was möglicherweise zu Kammertachykardie und 

Ventrikelbradykardie - den Hauptursachen für den PHT -  führt.1,6 Bei Patienten mit 

fortgeschrittener Herzinsuffizienz ist Bradykardie für bis zu 62% der plötzlichen Herztode 
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(PHT) verantwortlich.6 Bei Menschen, denen Herzinsuffizienz diagnostiziert wurde, ist die 

PHT-Häufigkeitsrate sechs- bis neunmal höher als bei der restlichen Bevölkerung.3 

Kann PHT verhindert werden? 

Primäre Prävention 
Das PHT-Risiko kann durch eine Änderung des Lebensstils verringert werden, die eine 

gesunde Ernährung und regelmäßige körperliche Betätigung einbezieht. Patienten mit 

bekannter Herzkrankheit und dokumentierten Arrhythmien können mit pharmakologischen 

Therapien behandelt werden, die Antiarrhythmika wie ACE-Hemmer, Beta-Blocker, 

Calciumkanalblocker und Statine umfassen.3,16 Die Patienten können auch mit einem 

implantierbaren Cardioverter/Defibrillator (ICD), einem kleinen Gerät, das Arrhythmien 

beobachtet und dann korrigiert, behandelt werden. Beide Behandlungsvarianten werden in 

den Richtlinien zur Prävention von Primäranfällen empfohlen.10 

Sekundäre Prävention 

Patienten, die bereits einen plötzlichen Herzstillstand (PHS) erlitten haben, können wieder 

belebt werden, indem eine kardiopulmonare Reanimation (KPR) angewendet und dem 

Herzen ein Elektroschock zugeführt wird (Defibrillation), um den Herzschlag 

wiederherzustellen. Nach ihrer Wiederbelebung benötigen die Patienten Antiarrhythmika und 

einen ICD zur Verhinderung von Sekundäranfälllen.16 

Pharmakologische Behandlung 

Pharmakologische Wirkstoffe dienen dazu, Ischämie zu korrigieren, Plaque-Ruptur zu 

verhindern, das elektrische Leitungssystem zu stabilisieren, die Pumpfunktion zu verbessern 

und Arrhythmien zu unterbinden.1 Obwohl die Prävention von Arrhythmien das wichtigste 

Ziel bei der Behandlung von PHT ist, ist die Identifikation einer wirksamen 

Arzneimittelbehandlung zur Verhinderung von Rhythmusstörungen nur bei wenigen 

Patienten mit dokumentierten lebensbedrohlichen Herzkammerarrhythmien möglich.10  
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Mit Ausnahme der β-Blocker haben sich die gegenwärtig verfügbaren Antiarrhythmika  bei 

der Primärbehandlung von Patienten mit lebensbedrohlichen Herzkammerarrhythmien oder 

bei der Prävention von PHT nicht schlüssig als effektiv erwiesen.10 Tatsächlich verlängern 

viele auf dem Markt erhältliche Herzmedikamente die Periode zwischen der Relaxation und 

der Kontraktion  der Ventrikel (Repolarisationsperiode) und haben das Potenzial, 

lebensbedrohliche ventrikuläre Tachyarrhythmien zu verursachen. Zum Beispiel ist die 

Wirksamkeit von Amiodaron bei der Verbesserung der PHT-Sterblichkeit umstritten, und 

einige Studien legen sogar nahe, dass es mit der Schilddrüsendysfunktion in Verbindung 

stehen könnte, die zur Verschlechterung von Arrhythmien und in Extremfällen zum Tod 

führt.17-20  

 

Bei Patienten mit linksventrikulärer Dysfunktion (sowohl vor als auch nach einem 

Herzinfarkt) reduzieren Antiarrhythmika die Sterblichkeit nicht immer. Dies ist auf die vielen 

verschiedenen Arten von Arrhytmien zurückzuführen, die sich aus dieser Störung entwickeln 

können. Die Patienten werden mit Antiarrhythmika behandelt, um die Symptome zu 

reduzieren, bis sie einen ICD empfangen können.10 

Implantierbarer Cardioverter/Defibrillator (ICD) 

Ein implantierbarer Cardioverter/Defibrillator (ICD) ist ein Gerät, das die gefährlich 

beschleunigten Herzrhythmen in den Ventrikeln zu stoppen und einen normalen Herzschlag 

wiederherzustellen hilft. Bei vielen Patienten, die an plötzlichem Herztod starben, war 

Kammerflimmern die Hauptursache. Bei diesen Patienten verhindert die Behandlung mit 

einem ICD mehr Sekundäranfälle als eine Antiarrhythmika-Therapie allein.21 Diese 

Überlegenheit ist auch nach 11 Jahren noch offensichtlich und steigert sich mit der Zeit.22 

Implantierbare Cardioverter/Defibrillatoren verringern das PHT-Risiko um 63% gegenüber 

herkömmlichen medikamentösen Behandlungen, was dazu führte, dass ICDs als 

Primärbehandlung bei Patienten eingesetzt werden, die  einen plötzlichen Herztod 

überlebten, sowie bei jenen, die lebensbedrohliche Blutzirkulationsstörungen infolge von KT 

überleben.11 

 

©Boston Scientific Corporation, April 2008 

All rights reserved 



 

Es zeigte sich, dass der prophylaktische (präventive) Einsatz von ICD im Vergleich zu 

herkömmlichen Antiarrhythmika bei Patienten mit einer linksventrikulären Ejektionsfraktion 

von weniger als 35% die Rate des plötzlichen Herztodes um 80 % senkte und nach zwei 

Jahren die Gesamtsterblichkeitsrate um 54% reduzierte. Diese drastische Reduktion der 

Gesamtsterblichkeit und der Fälle von plötzlichem Herztod wurde in mehreren klinischen 

Studien nachgewiesen.20,23 Ein bedeutender Erfolg zeigte sich auch bei Patienten, die vorher 

eine Herzinfarkt erlitten hatten, der zur Schädigung des linken Ventrikels geführt hatte. Die 

Implantation eines ICD führte im Vergleich zur herkömmlichen Therapie, die in Wirklichkeit 

ein erhöhtes PHT-Risiko darstellte, zu einem verminderten PHT-Risiko.24  

 

Wie funktioniert ein ICD? 

Das Gerät wird normalerweise direkt unterhalb des Schlüsselbeins unter die Haut des 

Patienten eingeführt. Dünne, isolierte Elektroden, die mit dem Gerät verbunden sind, werden 

die Venen entlang zum Herzen geführt. Abhängig vom Modell wird eine Elektrode im rechten 

Ventrikel eingesetzt (Einzelkammer-ICD), eine zweite kann innerhalb des rechten Atriums 

eingesetzt werden (Doppelkammer-ICD), und eine dritte kann außerhalb des linken 

Ventrikels eingesetzt werden (biventrikulärer ICD). 

 

Der Computer im ICD, der vom Arzt fernprogrammiert werden kann, überwacht den 

Herzrhythmus, identifiziert anormale Herzrhythmen und bestimmt die geeignete Therapie. 

Das Gerät gibt Elektroschocks ab, deren Intensität umso stärker wird, je schlechter der 

Herzrhythmus wird: sehr niedrige Energiepegel werden zur Antitachykardie-Stimulation 

verwendet, niedrige Energiepegel oder ‘leichte Schocks’ werden zur Kardioversion 

eingesetzt, und ein starker Schock wird nötigenfalls zur Defibrillation angewendet.  

 

Es ist höchst unwahrscheinlich, dass der Patient bei der Stimulation durch das Gerät etwas 

spürt. Wenn jedoch eine Kardioversion stattfindet, verspürt der Patient wahrscheinlich einen 

Stoß in der Brust, dessen Wirkung aber sofort nachlässt.  Wenn der Patient bei der 

©Boston Scientific Corporation, April 2008 

 All rights reserved

 



 

Defibrillation bei Bewusstsein ist, nimmt er den Elektroschock wie einen starken Schlag 

gegen die Brust wahr, dessen Wirkung aber nur einen Augenblick dauert. 

Kostengünstige Prävention des plötzlichen Herztodes durch implantierbare 

Cardioverter/Defibrillatoren 

Es stellte sich heraus, dass ICDs nicht nur die Überlebenszeit von PHT-gefährdeten 

Patienten verlängern, sondern im Vergleich zur medikamentösen Therapie auch noch 

kostengünstig sind. Größere klinische Studien zeigten, dass zwar die anfänglichen 

Ausgaben beim ICD höher sind (infolge der Kosten des Geräts und der Operation), aber die 

medikamentöse Therapie mit jedem Monat immer teurer wird. Dies zeigt sich insbesondere 

bei hochgefährdeten Patientengruppen, bei denen Lebensqualität ein ganz spezielles 

Thema ist.25-27 
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