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Plotzlicher Herztod

Was ist plotzlicher Herztod?

Pl6tzlicher Herztod (PHT) tritt ein, wenn das Herz ganz aufhért 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.” Normalerweise 16st ein natiirlicher ‘Schrittmacher’ im Herzen elektrische
Impulse aus, die definierte Leitungsbahnen innerhalb des Herzens entlang wandern und es
dem Herzen erméglichen, mit einer Frequenz von 60 bis 80 Herzschlagen pro Minute (bpm)
auf eine regelmaRige und kontrollierte Weise zu schlagen. Das elektrische System im
Herzen kann jedoch unregelmaBig werden (Arrhythmien) und ein unkontrollierbar schnelles
Schlagen des Herzens mit einer Frequenz von 120 — 200 bpm (Kammertachykardie ) oder
ein unregelmafiges Flattern oder Flimmern der Herzventrikel ( Kammerflimmern)
verursachen.?® Beim PHT kdénnen Kammertachykardie und Kammerflimmern bewirken,
dass das Herz seine Fahigkeit verliert, das Blut effektiv zu pumpen, wodurch der Blutstrom
durch den Koérper und zum Hirn aufhért. Dies fuhrt zu Bewusstlosigkeit und Tod, wenn der
Betroffene nicht sofort arztlich behandelt wird. Obwohl es seltener vorkommt, kann PHT
auch auftreten, wenn die unregelmaRige elektrische Aktivitat bewirkt, dass das Herz zu

langsam schlagt (Bradykardie).?*

Wie héaufig ist das Problem?

PHT infolge koronarer Herzkrankheit ist die haufigste Todesursache in Europa und den
Industrielandern, wo er fur die Halfte aller Todesfalle durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen

verantwortlich ist."*

Studienergebnissen zufolge bewegt sich die Haufigkeitsrate von PHT
zwischen 0,36 und 1,28 je 1000 Personen pro Jahr.* Laut dieser Schatzung ware PHT pro
Jahr fur den Tod von 262.000 bis 934.000 Menschen in Europa bei einer Bevolkerung von
730 Millionen verantwortlich. In den USA gehen mehr als 300.000 Todesfalle pro Jahr auf

das Konto von PHT.? Die Haufigkeit in weniger entwickelten Landern ist geringer und



verlauft parallel zu den Raten ischdmischer Herzkrankheit.’ Es ist jedoch unwahrscheinlich,

dass diese Zahlen die wahre GréRenordnung 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 haufigste Ursache fur den PHT und fur 75 — 80 % der

Falle verantwortlich.®

Definitionsgemal liegt eine KT vor, ‘wenn drei oder mehr Schldge ventrikularen Ursprungs
hintereinander bei einer Frequenz von tiber 100 bpm beobachtet werden.” KT bringt
normalerweise eine Unterbrechung der elektrischen Verbindung zwischen den Atrien
(Herzvorhéfen) und den Ventrikeln mit sich (atrioventrikuldre Dissoziation). Dies bedeutet,
dass der Sinusknoten (der natlrliche Herzschrittmacher) die Atrien veranlasst, sich normal
zu kontrahieren, wahrend die Ventrikel sich mit einer unabhangigen 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 gentgend Blut durch den Korper
pumpt (gestdrte Hamodynamikfunktion)’. Der PHT tritt oft auf, wenn die Kammertachykardie
(KT) in ein Kammerflimmern (KF) (ibergeht.® Wahrend des KF werden die elektrischen
Signale, die die Kontraktionen steuern, unregelmatig und bewirken, dass die Herzkammern
(Ventrikel) zu zittern (flimmern) beginnen statt sich zu kontrahieren, wodurch verhindert wird,
dass Blut in den restlichen Korper gepumpt wird. Die hamodynamischen Wirkungen von KT
und KF hangen groRteils vom Vorhandensein oder Nichtvorhandensein einer zugrunde

liegenden strukturellen Herzkrankheit (zum Beispiel ischamischen Herzkrankheit) ab.

Was ist Bradykardie?

Die Ventrikelbradykardie ist flir eine Minderzahl von Todesfallen durch plétzlichen Herztod
(~20%) verantwortlich, und der Begriff beschreibt im Allgemeinen mehrere Zustande, bei
welchen das Herz mit einer ungewdhnlich langsamen Frequenz (unter 60 bpm) schlagt.® Fiir
gewohnlich ist sie die Folge der Verlangsamung oder Blockierung des elektrischen Signals

zwischen den Atrien und und den Ventrikeln (atrioventrikularer Block). Dies flihrt zu einer



Verlangsamung des ventrikularen Herzschlags, wahrend die Atrien weiterhin mit einer

normalen Frequenz schlagen. Die Ventrikelbradykardie reduziert die hdmodynamische
Wirksamkeit, was zu einer reduzierten Blutzirkulation fihrt, die wiederum Ohnmacht,

Schwindel, Atemnot und in einigen Fallen den Tod auslést.

Bradykardie kann durch mehrere verschiedene Faktoren verursacht werden, wie die
normale altersbedingte Degeneration des elektrischen Leitungssystems des Herzens,® die
zu ischamischen Schaden fiihrende koronare Herzkrankheit und einige angeborene
Herzfehler. Sie kann auch durch bestimmte Arzneimittel hervorgerufen werden. Dazu
gehdren auch jene, die zur Behandlung von Arrhythmien eingesetzt werden, sowie einige
Anti-HIV-Medikamente.®""

Populationen mit Risiko fur einen pldtzlichen Herztod

Nahezu alle Menschen mit einer zugrunde liegenden Herzkrankheit sind PHT-gefahrdet.
Aber in diesem Abschnitt werden die folgenden Krankheiten erortert:

o Koronare Herzkrankheit

o Herzmuskelerkrankung (Kardiomyopathie)

e Herzinfarkt (Myokardinfarkt)

e Herzinsuffizienz

Wenigstens 80 % der Patienten, die einen pl6tzlichen 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,
mannlich, koronare Herzkrankheit in der Familienkrankheitsgeschichte, erhdhter LDL-

Cholesterinspiegel, Hypertension, Raucher und Diabetes mellitus.®

Der zweitwichtigste Risikofaktor fur die Entwicklung von PHT ist die Erkrankung des
Herzmuskels (Kardiomyopathie). Etwa 2 — 6% der Erwachsenen und Kinder mit
Kardiomyopathie erleiden einen PHT.'? Es gibt zwei Arten von Kardiomyopathie - die

hypertrophe und die dilatative Kardiomyopathie. Hypertrophe Kardiomyopathie ist eine



Erbkrankheit, die durch ein UbermaRiges Wachstum des Herzmuskels und Vernarbung
t.12

gekennzeichnet ist.'“ Dieses Ubermafige Wachstum und die Vernarbung des Herzmuskels
tragen zu etlichen Anomalien bei, die zu Arrhythmien und Herzinsuffizienz fiihren. Der mit
hypertropher Kardiomyopathie verbundene PHT tritt haufig bei jungen Erwachsenen auf, von
denen die meisten bis dahin keine kardialen Symtpome aufwiesen.® Dilatative
Kardiomypathie ist durch eine VergréRRerung des linken Ventrikels und eine gestorte
Pumpfahigkeit gekennzeichnet. PHT ist fur etwa 30% aller Todesfalle bei Patienten mit
dilatativer Kardiomyopathie verantwortlich und kann sowohl jene mit fortgeschrittenen als

auch jene mit leichten Symptomen betreffen.®

Ein vorangehender Herzinfarkt (Myokardinfarkt) mit Gewebeschadigung ist ein
Hauptindikator fir PHT. PHT-Raten erwiesen sich bei Patienten, die zuvor einen Herzinfarkt
hatten, als vier- bis sechsmal hoher als die Raten bei der allgemeinen Bevdlkerung.® Bei
Patienten, deren Herzinfarkt zu einer Reduktion der linksventrikularen Ejektionsfraktion auf
30 % oder weniger flihrte (wobei ein normaler Wert mindestens 55 % ist), steigt das PHT-

Risiko weiter an.™

Herzinsuffizienz ist die Hauptursache fur schwere Morbiditat und Tod unter der Bevodlkerung
und eine der Hauptursachen fiir den Krankenhausaufenthalt von Menschen iiber 65 Jahre.'®
Herzinsuffizienz kann als Endergebnis einer Schadigung auftreten, die durch zahlreiche
Krankheitsprozesse verursacht wird, wie koronare Herzkrankheit, Hypertension
Herzklappenfehler, Alkoholmissbrauch und Virusinfektion.' 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 gestérten Blutzirkulation erleiden sowohl das Herz
als auch der Korper einen Sauerstoff- und Nahrstoffmangel, der letztendlich zu einer
Gewebeschadigung fuhrt. Diese Herzschadigung kann die elektrischen
Signalleitungsbahnen beeintrachtigen, was moglicherweise zu Kammertachykardie und
Ventrikelbradykardie - den Hauptursachen fiir den PHT - fiihrt."® Bei Patienten mit

fortgeschrittener Herzinsuffizienz ist Bradykardie fir bis zu 62% der plétzlichen Herztode



(PHT) verantwortlich.® Bei Menschen, denen Herzinsuffizienz diagnostiziert wurde, ist die

PHT-Héaufigkeitsrate sechs- bis neunmal héher als bei der restlichen Bevélkerung.®

Kann PHT verhindert werden?

Priméare Pravention

Das PHT-Risiko kann durch eine Anderung des Lebensstils verringert werden, die eine
gesunde Erndhrung und regelmafige korperliche Betatigung einbezieht. Patienten mit
bekannter Herzkrankheit und dokumentierten Arrhythmien kdnnen mit pharmakologischen
Therapien behandelt werden, die Antiarrhythmika wie ACE-Hemmer, Beta-Blocker,
Calciumkanalblocker und Statine umfassen.®'® Die Patienten kénnen auch mit einem
implantierbaren Cardioverter/Defibrillator (ICD), einem kleinen Gerat, das Arrhythmien
beobachtet und dann korrigiert, behandelt werden. Beide Behandlungsvarianten werden in

den Richtlinien zur Pravention von Primaranfallen empfohlen.™

Sekundare Pravention

Patienten, die bereits einen plotzlichen Herzstillstand (PHS) erlitten haben, kdnnen wieder
belebt werden, indem eine kardiopulmonare Reanimation (KPR) angewendet und dem
Herzen ein Elektroschock zugefuhrt wird (Defibrillation), um den Herzschlag
wiederherzustellen. Nach ihrer Wiederbelebung bendtigen die Patienten Antiarrhythmika und

einen ICD zur Verhinderung von Sekundaranfélllen.'

Pharmakologische Behandlung

Pharmakologische Wirkstoffe dienen dazu, Ischamie zu korrigieren, Plaque-Ruptur zu
verhindern, das elektrische Leitungssystem zu stabilisieren, die Pumpfunktion zu verbessern
und Arrhythmien zu unterbinden.” Obwohl die Pravention von Arrhythmien das wichtigste
Ziel bei der Behandlung von PHT ist, ist die Identifikation einer wirksamen
Arzneimittelbehandlung zur Verhinderung von Rhythmusstérungen nur bei wenigen

Patienten mit dokumentierten lebensbedrohlichen Herzkammerarrhythmien méglich.™



Mit Ausnahme der (3-Blocker haben sich die gegenwartig verfligbaren Antiarrhythmika bei

der Primarbehandlung von Patienten mit lebensbedrohlichen Herzkammerarrhythmien oder
bei der Pravention von PHT nicht schliissig als effektiv erwiesen.'® Tatséchlich verlangern
viele auf dem Markt erhaltliche Herzmedikamente die Periode zwischen der Relaxation und
der Kontraktion der Ventrikel (Repolarisationsperiode) und haben das Potenzial,
lebensbedrohliche ventrikulare 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 Schilddrisendysfunktion in Verbindung
stehen koénnte, die zur Verschlechterung von Arrhythmien und in Extremfallen zum Tod
fiihrt."2°

Bei Patienten mit linksventrikularer Dysfunktion (sowohl vor als auch nach einem
Herzinfarkt) reduzieren Antiarrhythmika die Sterblichkeit nicht immer. Dies ist auf die vielen
verschiedenen Arten von Arrhytmien zurlckzufiuihren, die sich aus dieser Stérung entwickeln
konnen. Die Patienten werden mit Antiarrhythmika behandelt, um die Symptome zu

reduzieren, bis sie einen ICD empfangen kénnen."

Implantierbarer Cardioverter/Defibrillator (ICD)

Ein implantierbarer Cardioverter/Defibrillator (ICD) ist ein Gerat, das die gefahrlich
beschleunigten Herzrhythmen in den Ventrikeln zu stoppen und einen normalen Herzschlag
wiederherzustellen hilft. Bei vielen Patienten, die an plétzlichem Herztod starben, war
Kammerflimmern die Hauptursache. Bei diesen Patienten verhindert die Behandlung mit
einem ICD mehr Sekundéranfille als eine Antiarrhythmika-Therapie allein.?’ Diese
Uberlegenheit ist auch nach 11 Jahren noch offensichtlich und steigert sich mit der Zeit.??
Implantierbare Cardioverter/Defibrillatoren verringern das PHT-Risiko um 63% gegenuber
herkdmmlichen medikamentdésen Behandlungen, was dazu flhrte, dass ICDs als
Primarbehandlung bei Patienten eingesetzt werden, die einen plbtzlichen Herztod
Uberlebten, sowie bei jenen, die lebensbedrohliche Blutzirkulationsstdérungen infolge von KT

tberleben."



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

herkémmlichen Antiarrhythmika bei Patienten mit einer linksventrikularen Ejektionsfraktion
von weniger als 35% die Rate des pl6tzlichen Herztodes um 80 % senkte und nach zwei
Jahren die Gesamtsterblichkeitsrate um 54% reduzierte. Diese drastische Reduktion der
Gesamtsterblichkeit und der Falle von plétzlichem Herztod wurde in mehreren klinischen
Studien nachgewiesen.?*?® Ein bedeutender Erfolg zeigte sich auch bei Patienten, die vorher
eine Herzinfarkt erlitten hatten, der zur Schadigung des linken Ventrikels geflihrt hatte. Die
Implantation eines ICD fiihrte im Vergleich zur herkémmlichen Therapie, die in Wirklichkeit

ein erhdhtes PHT-Risiko darstellte, zu einem verminderten PHT-Risiko.?*

Wie funktioniert ein ICD?

Das Gerat wird normalerweise direkt unterhalb des Schliisselbeins unter die Haut des
Patienten eingefuhrt. Dlnne, isolierte Elektroden, die mit dem Gerat verbunden sind, werden
die Venen entlang zum Herzen geflihrt. Abhangig 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 auf3erhalb des linken

Ventrikels eingesetzt werden (biventrikularer ICD).

Der Computer im ICD, der vom Arzt fernprogrammiert werden kann, iberwacht den
Herzrhythmus, identifiziert anormale Herzrhythmen und bestimmt die geeignete Therapie.
Das Gerat gibt Elektroschocks ab, deren Intensitdt umso starker 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 nétigenfalls zur Defibrillation angewendet.

Es ist hdchst unwahrscheinlich, dass der Patient bei der Stimulation durch das Gerat etwas
spurt. Wenn jedoch eine Kardioversion stattfindet, verspurt der Patient wahrscheinlich einen

Stol in der Brust, dessen Wirkung aber sofort nachlasst. Wenn der Patient bei der



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

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

Kostenginstige Pravention des pldtzlichen Herztodes durch implantierbare

Cardioverter/Defibrillatoren

Es stellte sich heraus, dass ICDs nicht nur die Uberlebenszeit von PHT-gefahrdeten
Patienten verlangern, sondern im Vergleich zur medikamentdsen Therapie auch noch
kostengunstig sind. GroRere klinische Studien zeigten, dass zwar die anfanglichen
Ausgaben beim ICD hdher sind (infolge der Kosten des Gerats und der Operation), aber die
medikamentdse Therapie mit jedem Monat immer teurer wird. Dies zeigt sich insbesondere

bei hochgefahrdeten Patientengruppen, bei denen Lebensqualitat ein ganz spezielles

Thema ist.>>%
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