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1 Einleitung

Die aktuelle Leitlinie der Europäischen
Gesellschaft für Kardiologie „Ventriku-
läre Arrhythmien und Prävention des
plötzlichen Herztodes“ aus 2015 [1] ak-
tualisiert die 2006 verfasste gemeinsame
europäische undUS-amerikanische Leit-
linie [2] und beinhaltet eine Vielzahl von
NeuerungenundBewertungen, die auf in
den letzten JahrenpubliziertenDatenbe-
ruhen. Der vorliegende Kommentar und
die deutsche Übersetzung, herausgege-
ben von der Deutsche Gesellschaft für
Kardiologie (DGK), spezifizieren die eu-
ropäischen Empfehlungen unter Berück-
sichtigung der Bedürfnisse und der Ver-
sorgungsstruktur in Deutschland. Auch
wenn ergänzend aktuelle Studienergeb-
nisse in diesem Kommentar diskutiert
werden, so werden die ESC-Empfehlun-
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Leitlinien

gen hierdurch nicht verändert, sondern
lediglich im entsprechenden Kontext in-
terpretiert. Der vorliegende Kommentar
spiegelt die Meinung und Interpretation
der Autoren wider.

Die ESC-Leitlinien fokussieren auf
die Prävention des plötzlichen Herz-
todes. Neu sind die Empfehlungen für
die autoptische Aufarbeitung inklusive
molekularer Untersuchungen bei plötz-
lichen Todesfällen. Weitere Neuerungen
sind detailliert ausgearbeitete Empfeh-
lungen für die Anwendung subkutaner
und tragbarer Defibrillatoren, psycho-
soziales Management nach Implantation
von Defibrillatoren, die Risikostratifi-
zierung des plötzlichen Herztodes früh
nach einemMyokardinfarkt und bei psy-
chiatrischen Patienten (unter antipsy-
chotischer Medikation), Empfehlungen
zum Umgang mit ventrikulären Rhyth-
musstörungen in der Schwangerschaft
und am Lebensende. Die Empfehlun-
gen zur kardialen Resynchronisation
sowie zur frühzeitigen Katheterablati-
on ventrikulärer Tachykardien wurden
aktualisiert.

Die ESC-Guidelines folgen der übli-
chen Klassifizierung der Empfehlungen
inKlasse I (wird empfohlen/ist indiziert),
Klasse II (unklareDatenlage)mit derUn-
tergruppierung inKlasse IIa (sollte erwo-
gen werden, Evidenz/Meinungen favori-
sieren den Nutzen) und Klasse IIb (kann
in Erwägung gezogen werden, Nutzen
ist weniger gut belegt) sowie der War-
nung Klasse III (wird nicht empfohlen).
DerEvidenzgradspiegeltdieAnzahlund/
oder das Vorhandensein randomisierter
und nicht randomisierter Studien wider
(Evidenzgrad A [LoE A]: mehrere ran-
domisierte Studien oder Metaanalysen,
Evidenzgrad B [LoE B]: eine randomi-
sierte Studie oder große nicht rando-
misierte Studien) oder der allgemeinen
Expertenmeinung und/oder kleinen, re-
trospektiven Studien oder Registerdaten
(Evidenzgrad C, LoE C).

2 Definitionen, Epidemiologie
und Zukunftsaspekte der
Prävention des plötzlichen
Herztodes

Herz-Kreislauf-Erkrankungen stellen
trotz intensiver Präventionskampagnen

weiterhin die häufigste Todesursachemit
fast 40% der Todesfälle in Deutschland
dar. Während bei älteren Patienten v. a.
strukturelle Herzerkrankungen als Ursa-
che eines plötzlichen Herztodes (SCD)
verantwortlich sind, finden sich bei jün-
geren Patienten (<40 Jahre) häufiger Er-
krankungen der kardialen Ionenkanäle
und erblich bedingte Kardiomyopathien
sowie Myokarditiden. Die Identifikation
der Ursache eines unerwarteten Todes-
falls ist entscheidend für die Beurteilung
der potenziellen Gefährdung Angehöri-
ger durch vererbbare Erkrankungen, die
mit einem erhöhten SCD-Risiko einher-
gehen. In denLeitlinienwird eineAutop-
sie in allen Fällen eines SCD empfohlen.
Insbesondere werden auch Spezifikatio-
nen wie histologischer, toxikologischer
und molekularpathologischer Aufarbei-
tung gegeben. Eine molekulargenetische
Untersuchung (im Sinne einer geneti-
schen postmortalen Analyse) sollte bei
Verdacht auf eine spezifische, vererb-
bare Herzerkrankung insbesondere der
kardialen Ionenkanäle oder einer Kar-
diomyopathie erwogen werden. Hierfür
stehen „gene panels“ zur Verfügung,
die die meisten Gene, die bei angebo-
renen arrhythmogenen Erkrankungen
bekannt sind, untersuchen. Wichtig in
diesem Zusammenhang (bei Verdacht
auf eine genetisch determinierter kar-
diale Erkrankung als vermutete Ursache
eines SCD) scheinen die fachärztlich
kardiologische Interpretation abnormer
molekulargenetischer Befunde sowie die
kardiologische Untersuchung und Be-
ratung von Verwandten 1. Grades zur
Prävention weiterer kardialer Ereignisse
[3].

2.1 Evaluation bei Patienten
mit Verdacht auf ventrikuläre
Rhythmusstörungen oder
dokumentierten ventrikulären
Rhythmusstörungen

In der ESC-Leitlinie wird für Patienten
mit Verdacht auf ventrikuläre Arrhyth-
mien (VA) v. a. die nichtinvasive Dia-
gnostik mittels EKG und Echokardio-
graphie empfohlen (Klasse I). Zur Di-
agnostik einer möglichen ischämischen
Genese werden bei entsprechendemVer-
dacht Belastungsuntersuchungen emp-

fohlen, insbesondere aber auch bei Ver-
dacht auf belastungsinduzierte VA wie
manchen idiopathischen VA oder einer
katecholaminerg getriggerten Kammer-
tachykardie (CPVT).

In Ergänzung zu den ESC-Leitlinien
kann die Durchführung einer kardialen
Magnetresonanztomographie (MRT)
insbesondere zur weiteren Abklärung
der Grunderkrankung und zur Planung
eines möglichen interventionellen Vor-
gehens (z. B. Ablation) inklusive Late-
enhancement-Sequenz vor einer ICD
(implantierbarer Kardioverter-Defibril-
lator)-Implantation sinnvoll sein.

Eine Koronarangiographie zum Aus-
schluss oder zur Diagnose einer rele-
vanten koronaren Herzkrankheit (KHK)
wird bei Patienten mit anhaltenden VA
beiHinweisen füreine zugrunde liegende
strukturelle Herzerkrankung oder nach
überlebtem SCD empfohlen (Klasse IIa).
Prädiktiv für das Vorliegen einer rele-
vantenKHK erscheinenAnamnese eines
Herzinfarktes oder thorakale Beschwer-
den, ST-Hebungen oder relevante ST-
Senkungen in einem EKG nach Termi-
nierung der VA sowie das Alter des Pa-
tienten [4]. Bei Patienten mit Myokard-
ischämie und assoziierten VA wird eine
Revaskularisation empfohlen (Klasse I,
Evidenzgrad B). Insbesondere bei anhal-
tenden polymorphen ventrikulären Ta-
chykardien (VT) oderKammerflimmern
(VF) erscheint eine invasive Diagnos-
tikmittelsKoronarangiographie sinnvoll.
Monomorphe VT sind in der Regel nicht
ischämiegetriggert, hier ist im Einzelfall
abzuwägen, ob eine Koronarangiogra-
phie sinnvoll erscheint. EineMyokardre-
vaskularisation bei Patienten ohne aku-
te Myokardischämie scheint keinen Ein-
fluss auf die Rezidivrate monomorpher
VT zu haben [5, 6].

2.2 Elektrophysiologische
Untersuchung

Eine elektrophysiologische Untersu-
chung mit programmierter Ventrikel-
stimulation (PVS) ist bei ausgewählten
Patientenkollektiven sinnvoll, um:
1. die Induzierbarkeit ventrikulärer

Tachykardien zu dokumentieren,
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Zusammenfassung
Die aktuelle Leitlinie der Europäischen
Gesellschaft für Kardiologie „Ventrikuläre
Arrhythmien und Prävention des plötzlichen
Herztodes“ aus 2015 aktualisiert die Leitlinie
aus 2006 und beinhaltet eine Vielzahl von
Neuerungen und Bewertungen, welche
auf aktuellen Studien beruhen. In diesem
Kommentar werden die europäischen
Empfehlungen unter Berücksichtigung der
Bedürfnisse der Versorgungsstrukturen
in Deutschland interpretiert und hierfür
angepasste Empfehlungen spezifiziert. Die
neue Leitlinie fokussiert auf die Prävention
des plötzlichen Herztodes unter besonderer
Berücksichtigung von strukturell assoziierten
ventrikulären Arrhythmien und angeborenen

Arrhythmieerkrankungen. Neu sind Empfeh-
lungen zur autoptischen Klärung inklusiver
molekularer Untersuchungen bei plötzlichen
Todesfällen, detaillierte Empfehlungen zur
Anwendung subkutaner und tragbarer
Defibrillatoren, das psychosoziale Manage-
ment nach Implantation von Defibrillatoren
sowie der Risikostratifizierung früh nach
einem Myokardinfarkt. Die Empfehlungen
zur kardialen Resynchronisationstherapie
wurden anhand aktueller Studien adaptiert,
die Indikationen zur Versorgung mit
implantierbarenDefibrillatoren bei Patienten
ohne ischämische Kardiomyopathie wurden
anhand aktuellster Studien im Vergleich
zur europäischen Leitlinie für Deutschland

modifiziert. Die Leitlinie zeigt eine deutliche
Aufwertung der Katheterablation ventriku-
lärer Arrhythmien sowie Empfehlungen zur
frühzeitigen interventionellen Therapie beim
Auftreten einer ventrikulären Tachykardie.
In diesem Kommentar werden zu jedem
Themenkomplex die Neuheiten der aktuellen
europäischen Leitlinie herausgestellt sowie in
diesem Zusammenhangmögliche Anpassun-
gen der Empfehlungen für Deutschland nach
Meinung der Autoren dargestellt.

Schlüsselwörter
Tachykardie · Katheterablation · Im-
plantierbarer Kardioverter-Defibrillator ·
Risikostratifizierung · Defibrillator · Leitlinien

Comments on the 2015 ESC guidelines on ventricular arrhythmia and prevention of sudden cardiac
death

Abstract
The current 2015 guidelines of the European
Society of Cardiology (ESC) on ventricular
arrhythmias and the prevention of sudden
cardiac death update the ESC guidelines from
2006 and incorporate multiple novel aspects
and recommendations based on currently
published data. This manuscript comments
on the European recommendations with
respect to the specific situation regarding
the requirements of the healthcare structure
in Germany. The new guidelines focus on
the prevention of sudden cardiac death
and include new information on ventricular
arrhythmia associated with structural
heart disease and congenital arrhythmia
syndromes. New aspects in the guidelines

include recommendations for autopsy
clarification, including molecular genetic
investigations in cases of sudden cardiac
death. Detailed recommendations for
subcutaneous and wearable defibrillators
are given based on current data as well as
psychosocial management after implantation
of defibrillators and risk stratification early
aftermyocardial infarction. Recommendations
for cardiac resynchronization therapy have
been adapted based on novel study outcomes
and indications for implantable cardioverter
defibrillators (ICD) in patients with non-
ischemic cardiomyopathy were modified for
Germany in the light of recently published
randomized trials in comparison to European

guidelines. The guidelines show a clear
upgrading of catheter ablation for ventricular
arrhythmia and recommendations for early
interventional treatment after first onset of
ventricular tachycardia. These comments
discuss the novel aspects of each subject
complex of the current European guidelines
and in this context possible adaptations and
modifications of the ESC guidelines for use in
Germany from the perspective of the authors.

Keywords
Tachycardia · Catheter ablation · Implantable
cardioverter defibrillators · Risk stratification ·
Defibrillator · Guideline

2. im Rahmen einer Katheterablation
unter anderem zur Evaluation des
Ablationsergebnisses,

3. zur Evaluation des Risikos von VT,
4. zur Diagnostik von Synkopen und
5. zur Indikationsstellung einer ICD-

Therapie.

Eine elektrophysiologische Untersu-
chung ist zur Diagnostik bradykarder
Herzrhythmusstörungen nur in Ausnah-
mefällen indiziert.

Eine Indikation zur PVS besteht bei
Patienten mit einer strukturellen Herz-
erkrankung/KHKund stattgehabter Syn-
kope oder Präsynkope, wenn diese zur
KlärungderICD-Indikationbeiträgt.Die
PVS ist zudem sinnvoll, um per Ablation
Ursachen vonHerzrasen oder Palpitatio-
nen zu behandeln. Der Stellenwert der
PVS ist in der Synkopenabklärung le-
diglich dann hoch, wenn aufgrund von
SymptomenwiePalpitationenoderHerz-
rasen ein rhythmogener Mechanismus

vermutet wird, insbesondere bei Patien-
ten mit einer strukturellen Herzerkran-
kung (Klasse I).

Generell ist die reproduzierbare In-
duktion von VT bei Post-Infarkt-Patien-
ten mit dokumentierten VT hoch, für
andere Formen der strukturellen Herz-
erkrankung wie beispielsweise dilatative
Kardiomyopathie (DCM)demgegenüber
gering.

Wichtig für die Beurteilung und
die Reproduzierbarkeit des Ergebnisses
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der PVS ist die standardisierte Durch-
führung anhand definierter Protokolle.
Die Testung mindestens mittels zwei-
er unterschiedlicher Basis-Stimulations-
Zykluslängen (z. B. 600 und 400ms),
zweier unterschiedlicher rechtsventriku-
lärer Stimulationsorte und Ankopplung
von bis zu 3 Extrastimuli (minimales
Kopplungsintervall 200 oder 180ms)
erscheint sinnvoll. Während die Induk-
tion monomorpher VT als spezifisch
gewertet werden kann, ist die Induktion
polymorpher VT oder von Kammer-
flimmern eher unspezifisch. Auch die
Verwendung von Katecholaminen (Iso-
prenalin) während der PVS kann zu
einer höheren Rate an unspezifischen
Befunden führen und wird deshalb nur
in speziellen Situationen (Provokati-
on belastungsabhängiger ventrikulärer
Extrasystolen [VES] oder katecholamin-
induzierten VT) empfohlen.

DerNutzenderPVSzurRisikostratifi-
zierung bei Arrhythmogener Rechtsven-
trikulärer Kardiomyopathie, DCM und
Brugada-Syndrom ist umstritten (Klasse
IIb), bei hypertropher Kardiomyopathie
(HCM) nicht empfohlen (Klasse III).

Die aktuelle Leitlinie sieht eine PVS
unabhängig von der LV (linksventrikulä-
ren)-Funktion bei Post-Myokardinfarkt-
Patienten und vermuteten VA (z. B. Syn-
kope, dokumentierte nicht anhaltende
VT oder Palpitationen) vor. Für diese
Patienten kann sich aus dem Ergebnis
dann eine Indikation zur ICD-Therapie
ergeben.

2.3 Neu in den aktuellen Leitlinien

4 Empfehlung bezüglich Notwendig-
keit der postmortalen Klärung nach
plötzlichen Todesfällen.

4 Stärkung der Bedeutung von Autop-
sie, toxikologischer Untersuchung,
Molekularpathologie und genetischer
Analyse.

4 Aufwertung der kardialen MRT in
der Diagnostik.

4 Systematische Reevaluation der
linksventrikulären Funktion 40 Tage
post Infarkt.

4 Aufwertung der PVS bei ischämischer
Kardiomyopathie mit Verdacht auf
VT.

2.4 Für Deutschland angepasste
Empfehlungen der Autoren

4 Eine kardiale MRT kann zur weiteren
Abklärung der Grunderkrankung
sowie auch für mögliche spätere
interventionelle Eingriffe sinnvoll
sein.

4 Empfehlungen zur standardisierten
Durchführung einer PVS bei Pa-
tienten mit VA zur Erhöhung der
Reproduzierbarkeit und Spezifität
(s. oben).

3 Therapie ventrikulärer
Arrhythmien

Eine optimale Behandlung der kardialen
Grunderkrankung ist ein fundamenta-
ler Aspekt in der Therapie ventrikulä-
rer Arrhythmien und der Prävention des
SCD. Die Wahl der akuten und chroni-
schenTherapie mittels medikamentöser,
Device-basierter oder interventioneller
Maßnahmen muss individuell erfolgen.

DieEmpfehlungenderESC-Leitlinien
zurTherapie von VA richten sich imWe-
sentlichen nach den kürzlich publizier-
ten Konsensuspapieren der US-ameri-
kanischen und europäischen Fachgesell-
schaften zur Therapie ventrikulärer Ta-
chykardien [7]und integrieren zusätzlich
die Empfehlungen anderer Arbeitsgrup-
pen der Fachgesellschaften z. B. für hy-
pertropheKardiomyopathie(HCM)oder
hereditäre Erkrankungen des Herzens.

3.1 Akuttherapie ventrikulärer
Arrhythmien

Patienten mit anhaltenden VA sollten
nach vorliegender Rhythmusstörung
(VF, polymorphe VT oder monomor-
phe VT), Symptomatik und hämody-
namischer Stabilität behandelt werden.
Patienten mit hämodynamisch nicht
tolerierter VT sollten elektrisch kardio-
vertiertwerden. Patientenmit tolerierten
VT sollten ebenfalls primär elektrisch
kardiovertiert werden. Medikamentös
kann i. v. Amiodaron (200–400mg) oder
vorzugsweise i. v. Ajmalin (1mg/kg KG)
eingesetzt werden, wobei Letzteres auf-
grund der eingeschränkten Verfügbar-
keit außerhalb des deutschsprachigen
Raums in der Leitlinie keine Erwähnung

findet. Die Autoren würden Ajmalin
auch dem in den Leitlinien erwähnten
i. v. Flecainid (1mg/kg KG) vorziehen.
In Ergänzung zu den ESC-Leitlinien
sollten in Deutschland kardiologisch er-
fahrene Abteilungen/Einrichtungen mit
der Option sofortiger Koronardiagnos-
tik frühzeitig in die Versorgung von
Patienten mit VA einbezogen werden.
Bei allen Patienten sollte versucht wer-
den, ein 12-Kanal-EKG der Tachykardie
aufzuzeichnen.

3.2 Pharmakotherapie

Antiarrhythmika bieten nach aktueller
Datenlage keinen ausreichenden Schutz
vor VT-Rezidiven. Sie werden daher zur
Vermeidung symptomatischer oder häu-
figer VT-Rezidive empfohlen. Generell
wird die Katheterablation insbesonde-
re bei Post-Myokardinfarkt-Patienten in
denaktuellenLeitlinienfrüherundhäufi-
ger empfohlen als die Antiarrhythmika-
therapie. Die individualisierte Auswahl
der geeigneten medikamentösen Thera-
pie richtet sich nach Art der VA inklusi-
ve ihres individuellen Risikopotenzials,
der kardialen Grunderkrankung sowie
der Risiko-Nutzen-Evaluation der jewei-
ligen Substanzgruppen.Vor allembei Pa-
tienten mit eingeschränkter LV-Funkti-
on kann eine Antiarrhythmikatherapie
bei monomorpher VT die Zykluslänge
der VT verlängern, möglicherweise un-
ter dieDetektionsgrenze eines ICD.Häu-
fig wird eine differenzierte antiarrhyth-
mische Medikation als Ergänzung zum
ICD verwendet, um rezidivierende ICD-
Therapien zu verhindern.

Amiodaron scheint als effektivstes
Antiarrhythmikum in der chronischen
Behandlung von VT bei Patienten mit
struktureller Herzerkrankung zur Re-
duktion von VT-Episoden einsetzbar,
ohne allerdings die Gesamtmortalität
dieser Patienten zu senken [8]. Eine
Übersicht über die in Deutschland ver-
fügbaren Antiarrhythmika inklusive
möglicher Indikationen sowie Neben-
wirkungen und Kontraindikationen lie-
fert . Tab. 1.
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Tab. 1 In Deutschland verfügbare Antiarrhythmika inklusive Dosierungsvorschlag, Nebenwirkungsprofil, Indikationen sowie kardiale Kontraindika-
tionen,Warnungen undBesonderheiten

Antiarrhythmikum Dosis p.o.a Nebenwirkungen Indikationen Kardiale Kontraindikationen/Warnungen/
Besonderheiten

Amiodaron 200–1000mg/Tag
(Initiale Aufdosie-
rung beachten)

Lungenfibrose, Hyper-
thyreoidose, Hypothy-
reoidose, Neuropathie,
Korneaeinlagerungen,
Photosensitivität, Haut-
verfärbungen, Hepatoto-
xizität, Sinusbradykardie,
QT-Zeit-Verlängerung,
selten TdP

VT, VF QT-Zeit-Verlängerungen/verlängerndeMedikation, ange-
borene LQTS, Sinusbradykardie, Sinusknotenerkrankung,
schwere AV-Leitungsstörung, dekompensierteHerzinsuf-
fizienz/Kardiomyopathie

Ajmalin Nur i. v., maximal
1–1,5mg/kg KG
(Dauerinfusion
mit
0,5–1mg/kg KG/h,
maximal 2000mg
Ajmalin/Tag)

Verstärkung einer Herzin-
suffizienz
Übelkeit, Kopfschmerzen
Intrahepatische Cholesta-
se, Krampfanfälle
In seltenen Fällen TdP

VT AV-Block II° und III°, manifeste Herzinsuffizienz, Intoxika-
tionmit Herzglykosiden, hypertrophe Kardiomyopathien,
Myasthenia gravis, QT-Zeit-Verlängerungen, erhebliche
QRS-Komplex-Verbreiterungen, Anpassung der Dosis bei
eingeschränkter Leberfunktion, Vorsicht bei Nierenfunkti-
onsstörungen, cave: nicht mit Furosemid i. v. mischbar

β-Blocker Unterschiedlich Bronchospasmus, Hypo-
tonie, Sinusbradykardie,
AV-Block

VES, VT, LQTS Ausgeprägte Sinusbradykardie und Sinusknotenerkran-
kung, AV-Leitungsstörungen, akuter Myokardinfarkt
(wenn Bradykardie, Hypotonie, LV-Versagen), dekompen-
sierte HI, Prinzmetal-Angina

Flecainid 100–200mg/Tag
(selten
300–400mg/Tag)
(i. v.: 1 mg/kg KG)

Negativ inotrop, QRS-Ver-
breiterung, AV-Blockie-
rungen, Sinusbradykardie,
proarrhythmisch (Vorhof-
flattern, monomorphe VT,
selten TdP), erhöhte Inzi-
denz von Todesfällen nach
Myokardinfarkt

VES, VT Sinusknotendysfunktion, Vorhofflattern/VHF (ohne zu-
sätzliche AV-leitungsblockierende Substanzen), ausge-
prägte AV-Leitungsblockierungen, ausgeprägte intra-
ventrikuläre Leitungsstörung, Zustand nachMyokardin-
farkt, KHK, Herzinsuffizienz, eingeschränkte LV-Funktion,
hämodynamisch relevante Herzklappenfehler, Brugada-
Syndrom, angeborenes LQTS (außer LQTS 3), zusätzliche
Therapiemit QT-Zeit-verlängernden Substanzen

Mexiletin 3-mal
200–300mg
i. v.:
600–800mg/Tag

Zentralnervöse Nebenwir-
kungen (Tremor, Dysar-
thrie, Schwindel), gastro-
intestinale Beschwerden,
Hypotonie, Sinusbradykar-
die

VT, LQTS 3 Sinusknotendysfunktion, ausgeprägte AV-Leitungsblo-
ckierungen, ausgeprägte HI, eingeschränkte LV-Funktion,
angeborenes LQTS (außer LQTS 3), zusätzliche QT-Zeit-
verlängernde Medikation
In Deutschland nur über internationale Apotheke verfüg-
bar

Propafenon 450–750
(900)mg/Tag
i. v.:
0,5–1mg/kg KG
Dauerinfusion
500–600mg/Tag

Negativ inotrop, gastroin-
testinale Beschwerden
Zentralnervöse Nebenwir-
kungen
QRS-Verbreiterung,
AV-Block, Sinusbrady-
kardie, proarrhythmisch
(Vorhofflattern, monomor-
phe VT, selten TdP)

VES, VT Ausgeprägte Sinusknotendysfunktiond, Vorhofflat-
tern/VHF (ohne zusätzliche AV-leitungsblockierende
Substanzen), ausgeprägte AV-Leitungsblockierungend,
ausgeprägte intraventrikuläre Leitungsstörung, Zustand
nachMyokardinfarkt, KHK, HI, eingeschränkte LV-Funkti-
on, hämodynamisch relevante Herzklappenfehler, Bruga-
da-Syndrom, angeborenes LQTS (außer LQTS 3), zusätzli-
che Therapiemit QT-Zeit-verlängernden Substanzen

Chinidin 4- bis 5-mal
400mg/Tag

Gastrointestinale Ne-
benwirkungen: Übelkeit,
Durchfall, Hör- und Sehbe-
schwerden, Verwirrtheit,
Hypotonie, Thrombozyto-
penie, hämolytische Anä-
mie, Anaphylaxie, QRS-
und QT-Zeit-Verlängerung,
TdP

VT, VF, SQTS
Brugada-
Syndrom

Ausgeprägte Sinusknotendysfunktiond, ausgeprägte
AV-Leitungsblockierungend, ausgeprägte intraventriku-
läre Leitungsstörung, Zustand nachMyokardinfarkt, KHK,
HI, eingeschränkte LV-Funktion, Hypotonie, angeborenes
LQTS, zusätzliche Therapie mit QT-Zeit-verlängernden
Substanzen
Internationale Apotheke, Verfügbarkeit in Deutschland
nur in Kombinationmit Verapamil

Ranolazin 750–2000mg/Tag Schwindel, Übelkeit, Ver-
stopfung, Hypotonie, gas-
trointestinale Beschwer-
den, Kopfschmerzen, Rash,
Sinusbradykardie, QT-Zeit-
Verlängerung

LQTS 3b Ausgeprägte Sinusbradykardie und Sinusknotenerkran-
kung, ausgeprägte HI, angeborene LQTS (außer LQTS 3),
zusätzliche Therapie mit QT-Zeit-verlängernden Substan-
zen
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Leitlinien

Tab. 1 In Deutschland verfügbare Antiarrhythmika inklusive Dosierungsvorschlag, Nebenwirkungsprofil, Indikationen sowie kardiale Kontraindika-
tionen,Warnungen undBesonderheiten (Fortsetzung)

Antiarrhythmikum Dosis p.o.a Nebenwirkungen Indikationen Kardiale Kontraindikationen/Warnungen/
Besonderheiten

Sotalol 160–480mg/Tag Siehe β-Blocker, TdP
(Klasse-III-Wirkung ab
240mg/Tag)

VT, (ARVC)c Ausgeprägte Sinusknotendysfunktiond, ausgeprägte
AV-Leitungsblockierungend, ausgeprägte HI, Prinzme-
tal-Angina, angeborene LQTS, zusätzliche Therapie mit
QT-Zeit-verlängernden Substanzen unbedingt meiden

Verapamil 120–480mg/Tag Negativ inotrop, insbeson-
dere bei eingeschränkter
LV-Funktion, Rash, gastro-
intestinale Beschwerden,
Hypotonie, Reflextachy-
kardien, Sinusbradykardie,
AV-Block, VT

Faszikuläre
Tachykardie

Ausgeprägte Sinusknotendysfunktiond, ausgeprägte
AV-Leitungsblockierungend, akuter Myokardinfarkt (falls
Bradykardie, Hypotonie, LV-Versagen), HI, eingeschränkte
LV-Funktion, Vorhofflattern/Vorhofflimmern bei zusätz-
lich antegrad leitender akzessorischer Leitungsbahn (z. B.
WPW-Syndrom)

ARVC arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie, AV atrioventrikulär, HI Herzinsuffizienz, KG Körpergewicht, KHK koronare Herzerkrankung,
LQTS 3 Long-QT-Syndrom Typ 3, LQTS Long-QT-Syndrom, LV linksventrikulär, LVEF linksventrikuläre Ejektionsfraktion, SQTS Short-QT-Syndrom, TdP Torsade
de pointes, VES ventrikuläre Extrasystole, VF Kammerflimmern, VHF Vorhofflimmern, VT ventrikuläre Tachykardie,WPWWolff-Parkinson-White
aDosisangaben für Erwachsene
bRanolazin nur für chronisch stabile Angina zugelassen. Andere Dosierungen können in speziellen Indikationen notwendig sein
cSotalol ist für die Anwendung bei ARVC zugelassen, aber der Nutzen ist fraglich
dFalls kein permanenter Schrittmacher

3.3 Implantierbarer Kardioverter-
Defibrillator- und Device-Therapie

Die Prävention des SCD mittels ICD hat
sich seit über 30 Jahren als effektive,
die Mortalität senkende Therapie erwie-
sen. Die aktuellen Empfehlungen beru-
henmangels neuerDatenweitgehend auf
Studien, die vor mehr als 10 Jahren pu-
bliziert wurden. Der gut belegte Nutzen
der ICD-Therapie muss individuell ge-
gen mögliche Komplikationen (Infektio-
nen, Thrombosen, Fehlfunktionen) wie
v. a. inadäquate ICD-Schocks (bis zu20 %
über einen Zeitraum von etwa 10 Jah-
ren)abgewogenwerden, sodass eineNut-
zen-Risiko-Evaluation bei jedem Patien-
ten erfolgen muss. Daneben werden in
den aktuellen Leitlinien erstmals auch
Empfehlungen für den subkutanen ICD
(S-ICD) und den tragbaren Defibrillator
(Defi-Weste, WCD) abgegeben, kontrol-
lierte randomisierte Studien fehlen aller-
dingsbisher fürbeideTherapiestrategien.

In allen Empfehlungen zur ICD-Im-
plantation wird darauf hingewiesen, dass
die Evaluation der Patienten unter op-
timaler medikamentöser Begleitmedika-
tion erfolgen sollte und als Vorausset-
zung eine mindestens einjährige Überle-
bensprognosemit ausreichenderLebens-
qualität erfüllt sein sollte. Das Alter des
Patienten sollte in den Entscheidungs-
prozess mit einbezogen werden, und die
ICD-Indikation sollte individuell erfol-

gen, eine generelle Altersbeschränkung
für die ICD-Therapie findet sich aller-
dings nicht.

3.3.1 Sekundärprophylaxe des
plötzlichen Herztodes mit dem
implantierbaren Kardioverter-
Defibrillator
Die Indikation zur sekundärprophylakti-
schen ICD-Therapie wird in den aktuel-
len Leitlinien unverändert zu den 2006
gegebenen Empfehlungen basierend auf
der AVID-, CIDS- und CASH-Studie [9]
übernommen. In einer Metaanalyse die-
ser Studien zeigt sich eine 50%ige Re-
duktion der arrhythmischen Mortalität
und eine ca. 25%ige Reduktion der Ge-
samtmortalität bei Patienten, die zum
ICD randomisiert wurden [9]. So wird
die ICD-Implantation bei Patienten nach
dokumentiertemKammerflimmernoder
überlebtemplötzlichemHerztod (außer-
halb eines 48-h Zeitfensters nach Myo-
kardinfarkt) oder bei Patienten mit hä-
modynamisch nicht tolerierten VT un-
abhängig von der zugrunde liegenden
Herzerkrankung empfohlen (Klasse I).

Patienten mit tolerierter VT und zu-
grunde liegender Herzerkrankung ohne
höhergradige Einschränkung der links-
ventrikulären Funktion (z. B. Ejektions-
fraktion [EF] >35%) sind bisher nicht
in randomisierten Studien untersucht.
Hier besteht in Analogie zu anderen
Patienten mit Kammertachykardie eine

Klasse-I-Indikation (als Expertenmei-
nung, LoE C) zur ICD-Implantation.
Bei einigen Patienten kann eine effektive
Ablation der VT zu einer langfristigen
Rhythmusstabilisierung führen, wobei
eindeutige Studiendaten zum prognos-
tischen Nutzen der Katheterablation in
diesem Kollektiv bislang fehlen. Eine
retrospektive Beobachtungsstudie an
166 Patienten (EF >30%, hämody-
namisch tolerierte VT, effektive VT-
Ablation mit kompletter Nicht-Indu-
zierbarkeit nach Ablation) identifizierte
ein geringes SCD-Risiko (2,4 %) und
ein Rezidivrisiko für ausschließlich to-
lerierte VT innerhalb von 3 Jahren
von 16% [10]. Bei diesen Patienten er-
scheinen in Anbetracht der unklaren
Datenlage gerade nach Interventionen
eine individuelle Beratung und Thera-
pieentscheidung unter Einbeziehung des
Patienten sinnvoll. Hier kann eine PVS
zur Therapieentscheidung sinnvoll sein.

Patienten mit idiopathischen VT
haben eine deutlich bessere Überle-
bensprognose als Patienten mit VT
im Rahmen einer strukturellen Herz-
erkrankung. Hier sollte ein ICD nur
in begründeten Einzelfällen eingesetzt
werden.
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3.3.2 Primärprophylaxe des
plötzlichen Herztodes mit dem
implantierbaren Kardioverter-
Defibrillator
Die Indikationen zur Primärprophylaxe
des SCD decken sich mit den Aktuali-
sierungen der amerikanischen Fachor-
ganisationen zu diesem Thema [11, 12].
Die Empfehlungen beruhen – mangels
aktueller Daten – auf den Ergebnissen
von randomisierten Studien, die vor
mehr als 10 Jahren durchgeführt wur-
den. Neu in den aktuellen Leitlinien ist
eine Homogenisierung der Definition
der linksventrikulären Dysfunktion auf
eine Ejektionsfraktion (EF) von weniger
als 35% unter optimaler Behandlung
der kardialen Grunderkrankung (bei
KHK mindestens 6 Wochen nach vor-
angegangenem Myokardinfarkt). Die
linksventrikuläre EF sollte mindestens
echokardiographisch planimetrisch im
Vierkammerblick berechnet werden.
Eine Graduierung der EF in 5er-Pro-
zentschritten hat sich in der klinischen
Routine in Deutschland durchgesetzt.
BeiderBestimmungderEFsollteberück-
sichtigt werden, dass diemittels kardialer
MRT ermittelte EF um z. T. >10% vom
echokardiographischen Wert abweichen
kann.

Die vorhanden Daten zur primärpro-
phylaktischen ICD-Therapie sind weit-
gehend bei Patienten mit symptomati-
scher Herzinsuffizienz (NYHA II oder
mehr) erhobenworden, was sich in einer
Klasse-I-Empfehlung für diese Patienten
widerspiegelt. Die Datenlage mit meh-
reren randomisierten Studien ist besser
für KHK- (Evidenzgrad A) als für DCM-
Patienten (Evidenzgrad B).

3.3.2.1Post-Infarkt-Patienten (ischämi-
sche Kardiomyopathie). Bei Patienten
mit durch Myokardinfarkte verursachter
linksventrikulärer Dysfunktion (chro-
nischer ischämischer Kardiomyopathie)
und klinischer Herzinsuffizienz ist der
Nutzen des ICD durch 2 randomisierte
Studien belegt (SCD-HeFT und MA-
DIT-II mit einer Mortalitätsreduktion
von 23 und 31%) [13, 14].

Es waren 37% der in die MADIT-
II-Studie eingeschlossenen Patienten
im klinischen Herzinsuffizienzstadium
NYHA I. Auch in dieser Subgruppe fin-

det sich ein Überlebensvorteil durch den
ICD. Deshalb scheinen auch Patienten
ohne klinische Zeichen einer Herzin-
suffizienz (NYHA I) bei ischämischer
Kardiomyopathie und linksventrikulärer
Dysfunktion (in diesem Falle mit einer
EF ≤30%) durchaus einen prognosti-
schen Benefit durch die ICD-Therapie
zu haben. Die Daten, die diesen Emp-
fehlungen zugrunde liegen, sind jedoch
vor einiger Zeit erhoben worden. In
diesen Fällen kann die ICD-Therapie
also sinnvoll sein, auch wenn dies in
den aktuellen Leitlinien nicht dezidiert
aufgeschlüsselt wird.

3.3.2.2 Dilatative Kardiomyopathie
und andere nichtischämische Kardio-
myopathien. Für Patienten mit nicht-
ischämischer Kardiomyopathie konnte
die DEFINITE-Studie eine 35%ige, aber
nicht signifikante Mortalitätsreduktion
durch den ICD dokumentieren [15]. Der
Nutzen der ICD-Therapie scheint hier
allerdingsamausgeprägtestenbeiPatien-
ten mit einer fortgeschrittenen sympto-
matischen Herzinsuffizienz (NYHA III),
wie aus den Subgruppenanalysen der
DEFINITE-Studie hervorgeht. Auch in
der SCD-HeFT-Studie zeigte sich in
einer Subgruppenanalyse keine signifi-
kante Reduktion der Mortalität in der
ICD-Gruppe im Vergleich zur medi-
kamentösen Therapie (p = 0,06) bei
Patienten mit nichtischämischer Genese
einer symptomatischenHerzinsuffizienz.

Die im Herbst 2016 publizierte
DANISH-Studie (randomisierter Ver-
gleich der ICD-Therapie bei 1116 Pati-
enten mit systolischer Herzinsuffizienz,
die nicht durch eine KHK bedingt ist,
mit oder ohne Indikation zur kardia-
len Resynchronisationstherapie [CRT])
zeigt keinen Überlebensvorteil durch die
ICD-Therapie imVergleich zurKontroll-
gruppe im Langzeitverlauf. In der Sub-
gruppenanalyse zeigt sich kein Überle-
bensvorteil durch den ICD bei Patienten
unter Resynchronisationstherapie [36].
Allerdings wurden die plötzlichen Herz-
tode beiden Patienten, die in die ICD-
Gruppe randomisiert wurden, halbiert.
Jüngere Patienten (<68 Jahre) scheinen
nachdenbisherpubliziertenErgebnissen
einen Überlebensvorteil durch die ICD-
Implantation zu haben. Diese Daten,

die bei Publikation der ESC-Leitlinien
noch nicht vorlagen, sollten bei der Ent-
scheidung für einen ICD bei Patienten
mit Herzinsuffizienz, eingeschränkter
linksventrikulärer Funktion und nicht-
ischämischer Genese der Herzschwäche
in dieÜberlegungen einbezogenwerden.

Abweichend von der Klasse-I-Indika-
tion der ESC-Leitlinie kann nach Mei-
nung der Autoren anhand der vorliegen-
den neuen Datenlage eine ICD-Thera-
pie nicht generell empfohlen werden. Sie
sollte v. a. bei jüngeren Patienten ohne
ausgeprägte Komorbidität mit einer Le-
benserwartung >1 Jahr erwogen werden
(Klasse IIa).

Für Patienten mit einer Herzinsuffi-
zienz bei erhaltener oder nur leicht- bis
mittelgradig eingeschränkter LV-Funk-
tion (EF >35%) existieren bisher keine
kontrollierten Studien, sodass eine ICD-
Implantation zur Primärprävention des
SCD nicht empfohlen wird.

3.3.3 Subkutaner und tragbarer
implantierbarer Kardioverter-
Defibrillator
Neu in den aktuellen Leitlinien werden
Empfehlungen für den Einsatz des sub-
kutanen ICD (S-ICD) und den tragbaren
ICD (Defi-Weste, „wearable cardioverter
defibrillator“ [WCD]) aufgrund der seit
2006 veränderten Studienlage gegeben.

Beim S-ICD fehlen die Option eines
permanenten antibradykarden Pacings,
dieMöglichkeitzurkardialenResynchro-
nisation sowie zur antitachykarden Sti-
mulation. Bei Patienten, die hiervon pro-
fitieren, sollte deshalb kein S-ICD im-
plantiertwerden.Neu indenLeitlinien ist
die Empfehlungen, den S-ICD als Alter-
native fürden transvenösen ICDbeiPati-
enten nach vorherigem Ausschluss oben
angegebener Kriterien zu erwägen (Klas-
se IIa).Diese Empfehlung basiert auf Stu-
dien undRegisterdaten, die eine hohe Ef-
fektivität der Prävention des SCD durch
S-ICD dokumentieren. Die Autoren der
Leitlinien empfehlen zusätzlich, S-ICD
auch bei Patienten, bei denen der venöse
Zugang erschwert ist, oder nach System-
entfernung bei Infektion oder auch bei
jungen Patienten (Klasse IIb) zu erwä-
gen, ohne dass hierfür prospektive Daten
vorliegen.
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Der WCD (Defi-Weste) ist ein ex-
terner Defibrillator, der in eine tragbare
Weste integriert ist. Studien konnten
eine hohe Effektivität der Terminierung
von VT/VF (99–100 %) durch denWCD
dokumentieren, randomisierte Studien
existieren allerdings nicht. Da der WCD
in der Regel nur als kurzfristige Über-
brückung für wenige Monate eingesetzt
wird, kann er bei Patienten mit passager
erhöhtem Risiko für SCD (transiente
LV-Funktionsstörung bis zur Erholung
der LV-Funktion, in der Frühphase
nach Myokardinfarkt, bei postpartaler
Kardiomyopathie) sinnvoll eingesetzt
werden (Klasse IIb). Insbesondere in
der Abheilungsphase einer Myokarditis
mit erhöhter rhythmogener Vulnerabi-
lität sollte der Einsatz erwogen werden
(Klasse IIa). Generell ist der WCD ef-
fektiv in der Prävention des plötzlichen
Herztodes bei Patienten mit einem nur
zeitlich begrenzt erhöhten Risiko für
lebensbedrohliche VA.

3.4 Katheterablation ventrikulärer
Arrhythmien

Die aktuellen Leitlinien beinhalten eine
deutlicheAufwertungderinterventionel-
len Therapie (Katheterablation) von VT.
Die Katheterablation von VT ist eine
komplexe elektrophysiologische Proze-
dur, welche eine hohe Erfahrung derUn-
tersucher und des Zentrums voraussetzt.
Die beschriebenen Empfehlungen gelten
daher ausschließlich für die Katheterab-
lation in spezialisierten, erfahrenen Zen-
tren. Hier ist insbesondere auch die Er-
fahrung mit dem perkutanen epikardia-
len Zugang und evtl. Einsatz hämodyna-
mischer Supportsysteme relevant.

Die Bildung von Netzwerken zur op-
timierten Behandlung dieser Patienten
wird empfohlen [16, 27].

3.4.1 Katheterablation von
ventrikulären Tachykardien im
Rahmen einer strukturellen Herz-
erkrankung (substratbasierte VT)
In den letzten Jahren hat die Katheterab-
lation von substratbasierten VT relevant
zugenommen. Mehrere multizentrische
Studien [17, 18] belegen eine hohe Rezi-
divfreiheit nach Katheterablation bei ge-
ringen Komplikationsraten insbesonde-

re bei Patienten mit VT nach Herzin-
farkt. Hier konnte eine relevante Reduk-
tion von VT-Episoden durch die geziel-
te Katheterablation belegt werden. Diese
Studien haben in den Leitlinien zu einer
deutlichen Aufwertung einer frühzeiti-
genAblationvonVT(möglichstkurzfris-
tignacherstemAuftreten)geführt.Erfah-
rungen aus spezialisiertenHigh-volume-
Zentren zeigen einen noch deutlicheren
Effekt der Ablation auf die Rezidivfrei-
heit.

Zwei randomisierte Studien zeigen
eine Reduktion von VT-Rezidiven und
VT-Sturm-Episoden [19, 20] nach früh-
zeitiger VT-Ablation im Vergleich zur
medikamentösen Therapie allerdings
ohne einen signifikanten Effekt auf die
Sterblichkeit der Patienten. Auch die
kürzlich publizierte VANISH (Ventric-
ular Tachycardia Ablation vs. Escalated
Antiarrhythmic Drug Therapy in Ische-
mic Heart Disease)-Studie zeigt eine
Reduktion von VT-Episoden und von
VT-Stürmen durch Katheterablation
verglichen mit einer eskalierenden anti-
arrhythmischen medikamentösen The-
rapie (Amiodaron plus evtl. Mexiletin)
[35].

DieKatheterablationzeigtbeiderThe-
rapie von VT im Rahmen einer ICM
bessere Ergebnisse als bei DCM [21, 22].
Das Substrat einer monomorphen VT
bei DCM ist komplexer. Häufig ist bei
DCM ein endo- und epikardiales Vorge-
hen zurAblation des zugrunde liegenden
Substrates erforderlich.Die vorliegenden
Daten sind alle in erfahrenen Zentren
erhoben, daher sollte die Katheterablati-
on von VT bei DCM-Patienten auf Zen-
tren mit entsprechender Erfahrung auch
mit der epikardialenAblationbeschränkt
bleiben.

ErsteHinweisedeutendaraufhin,dass
eine effektive VT-Ablation (Nichtindu-
zierbarkeit jeglicher VT nach Ablation,
vollständige Ablation aller Spätpotenzia-
le) die Mortalität senkt [23–25]. Rezidiv-
VT nach Ablation sind mit einem bis zu
10-fach erhöhten Mortalitätsrisiko asso-
ziiert [22].

Während der optimale Zeitpunkt ei-
ner VT-Ablation bisher unklar ist, meh-
ren sich Studien, die ein frühzeitigesVor-
gehen nach erster VT favorisieren. Eine
Katheterablation innerhalb von 30 Tagen

nach spontan aufgetretener monomor-
pherVT scheint dasOutcome signifikant
zu verbessern [26].

Die Erfahrungen der lebensrettenden
Wirkung der Ablation in spezialisier-
ten und erfahrenen VT-Ablationszen-
tren haben zu den Empfehlungen ei-
ner dringlichen Ablation bei Patienten
mit ständigen („incessant“) VT oder
elektrischem Sturm (≥3 VT-Episoden
innerhalb von 24 h) als Klasse-I-Indika-
tion geführt. Die Etablierung komplexer
TherapiealgorithmenunddezidierteVT-
Einheiten zur Akutbehandlung dieser
Patienten sowie die Bildung von Netz-
werken zur Vorstellung dieser Patienten
in erfahrenen VT-Ablationszentren er-
scheinen sinnvoll [27, 28]. Diese VT-
Ablationszentren sollten auch Erfahrun-
gen mit perkutanten hämodynamischen
Unterstützungssystemen sowie der epi-
kardialen Ablation haben.

Zusammenfassend ergibt sich aus der
Bewertung aktueller Studien eine Klasse-
I-Indikation zur Ablation von rezidivie-
renden VTs im Rahmen einer ICM und
die Empfehlung einer frühzeitigen Abla-
tion (bereits nach der ersten Episode von
VT) bei Patienten mit ICM. Eine früh-
zeitige Ablation nach einer ersten VT-
Episode bei ICM wird empfohlen (Klas-
se IIa).

BeiPatientenmitnicht ischämischbe-
dingter Einschränkung der LV-Funktion
sollte dieVT-Ablation (alsKlasse-IIb-In-
dikation)aufgrunddeskomplexerenMe-
chanismus und der schwierigeren Abla-
tion auf entsprechend erfahrene Zentren
beschränkt bleiben. Hier wird die chro-
nische Amiodaron-Therapie vorgezogen
(Klasse IIa), vergleichendeStudien fehlen
allerdings.

Bei Patienten mit arrhythmogener
rechtsventrikulärer Kardiomyopathie
(ARVC) sollte eine Ablation bei rezi-
divierenden, häufigen VT oder auch
VES bei ineffektiver medikamentöser
Therapie in erfahrenen Zentren erwo-
gen werden (Klasse IIa). Die Ablation
ist die Therapie der Wahl bei Patienten
mit Bundle-Branch-Reentry-VT unab-
hängig von einer zugrunde liegenden
Herzerkrankung (Klasse I).

Bei Patienten mit anderen kardialen
Grunderkrankungen und eingeschränk-
ter LV-Funktion kann laut Leitlinie die
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VT-Ablation erwogen werden, hier wird
allerdings die Therapie mit Amiodaron
vorgezogen. Vergleichende Studien feh-
len.

BeiPatientenmit eingeschränkterLV-
FunktionnachAblationeiner substratba-
sierten VT, die bisher keinen ICD haben,
sollte eine Evaluation des SCD-Risikos
erfolgen und daran angepasst eine ICD-
Implantation erfolgen.

Ob die effektive Ablation einer hä-
modynamisch tolerierten VT bei Pati-
enten mit moderat eingeschränkter LV-
Funktion (>35% EF) mit einem relevant
niedrigeren Risiko für das Auftreten des
SCD assoziiert ist und deshalb eine ICD-
Implantation verzichtbar macht, muss in
weiteren Studien ausführlich untersucht
werden.EventuellkannbeidiesenPatien-
ten auch eine wiederholte PVS das SCD-
Risiko identifizieren und eine angepass-
te ICD-Indikation ermöglichen [10, 29,
30].

3.4.2 Ablation idiopathischer
ventrikulärer Tachykardien und
ventrikulärer Extrasystolen
Der rechtsventrikuläre Ausflusstrakt
(RVOT) ist der häufigste Ursprungs-
ort einer idiopathischen VT oder VES.
Seltenere Ursprungsorte sind der links-
ventrikuläre Ausflusstrakt sowie andere
Areale des linkenVentrikels. Alsmedika-
mentöse Therapie kann neben der Gabe
eines β-Blockers oder Kalziumantago-
nisten auch Flecainid oder Propafenon
eingesetzt werden. Allerdings stellt die
Katheterablation bei Patienten mit VT
ohne strukturelle Herzerkrankung ein
hocheffektives Therapiekonzept dar, das
nur selten zu Rezidiven führt. Patienten
mit symptomatischen idiopathischen
VES oder VT haben eine Indikation
zur Katheterablation, wobei in den Leit-
linien aufgrund der unterschiedlichen
Erfolgsraten und der komplexeren Ana-
tomie erstmals die RVOT-Arrhythmien
(Klasse I, auch als First-line-Therapie)
von den linksventrikulären Ausfluss-
trakt (LVOT)-Arrhythmien (Klasse IIa,
in der Regel nach vorheriger ineffektiver
medikamentöser Therapie) differenziert
werden. Generell sollten linksventri-
kuläre idiopathische Arrhythmien in
Zentren mit der Möglichkeit des epikar-
dialen Zugangs abladiert werden. Eine

Differenzierung nur anhand des EKG ist
möglich, kann im Einzelfall aber schwie-
rig sein. Bei idiopathischen VT scheint
kein erhöhtes Risiko für einen SCD
vorzuliegen, und daher ist in der Regel
eine ICD-Implantation bei Patienten mit
normaler LV-Funktion ohne strukturelle
Herzerkrankung nicht sinnvoll.

3.4.3 Ablation von ventrikulären
Extrasystolen bei Patienten mit
eingeschränkter linksventrikulärer
Funktion
Gehäufte VES können neben einer ent-
sprechenden Symptomatik auch eine
VES-assoziierte Kardiomyopathie in-
duzieren (Tachymyopathie). Hier wird
eine frühzeitige Ablation empfohlen
(Klasse IIa), was eine Aufwertung der
Empfehlungen der 2006 Leitlinien dar-
stellt. Prinzipiell ist häufig der Nachweis
eines ursächlichen Zusammenhangs von
VES und Tachymyopathie schwierig.
Die für die Entstehung einer Tachymy-
opathie kritische VES-Last schwankt in
unterschiedlichen Untersuchungen, eine
VES-Last von >10% scheint im Einzel-
fall eine Tachymyopathie auslösen zu
können [7].

Als medikamentöse Alternative zur
Ablation können Amiodaron oder je
nach Grunderkrankung auch andere
Antiarrhythmika in Betracht gezogen
werden.

3.5 Neu in den aktuellen Leitlinien

4 In der Primärprophylaxe des SCD
Vereinheitlichung der Indikatio-
nen unabhängig von der zugrunde
liegenden strukturellen Herzerkran-
kung bei EF ≤35% und klinischer
Herzinsuffizienz NYHA II und III.

4 Erstmals in den Leitlinien Empfeh-
lungen zumWCD und S-ICD.

4 Aufwertung der Katheterablation
von VT in erfahrenen Zentren,
insbesondere bei Patienten nach
Herzinfarkt und bei elektrischem
Sturm.

4 Empfehlung zur Erwägung eines ICD
auch nach effektiver VT-Ablation bei
struktureller Herzerkrankung.

4 Detaillierte Empfehlungen zur Abla-
tion idiopathischer VT.

3.6 Für Deutschland angepasste
Empfehlungen der Autoren

4 Aufgrund der Infrastruktur kardio-
logischer Zentren in Deutschland
sollten kardiologisch erfahrene Ab-
teilungen/Einrichtungen mit der
Option sofortiger Koronardiagnostik
frühzeitig in die Versorgung von
Patienten mit VA einbezogen werden.

4 Bei Patienten mit tolerierten VT
kann entweder i. v. Amiodaron
(200–400mg) gegeben werden oder
aber es sollte aufgrund derVerfügbar-
keit in Deutschland dem i. v. Ajmalin
(1 mg/kg KG) der Vorrang gegenüber
dem in den Leitlinien erwähnten
Flecainid (1mg/kg KG) eingeräumt
werden.

4 Bei Post-Infarkt-Patienten mit chro-
nischer EF ≤30% und NYHA I
scheint eine ICD-Implantation sinn-
voll.

4 Eine primärprophylaktische ICD-
Therapie bei Patienten mit einer sys-
tolischenHerzinsuffizienz (EF ≤35%)
im Rahmen einer nichtischämischen
Kardiomyopathie kann in Anbe-
tracht der aktuellen Datenlage nicht
grundsätzlich empfohlen. Sie sollte
vielmehr bei jüngeren Patienten mit
einer Lebenserwartung >1 Jahr erwo-
gen werden (Klasse IIa nachMeinung
der Autoren).

4 Ablation von VA bei Patienten mit
komplexem Substrat sollte in erfahre-
nen Zentren mit der Möglichkeit der
epikardialen Ablation durchgeführt
werden.

4 Anregung einer Zertifizierung von
VT-Zentren mit Erfahrung in der
Behandlung auch komplexer VA.

4 Bei Patienten ohne höhergradige
Einschränkung der LV-Funktion
(EF >35%) und tolerierten VTs
erscheint eine individuelle Beratung
und Therapieentscheidung unter
Einbeziehung des Patienten sinnvoll.

4 Nach effektiver Ablation tolerierter
VTs bei Patienten ohne höhergradige
LV-Dysfunktion (EF >35%) kann
eine PVS zur Therapieentscheidung
sinnvoll sein.
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Leitlinien

4 Kardiale
Resynchronisationstherapie

Die Empfehlungen der Indikationsstel-
lung zur kardialen Resynchronisati-
onstherapie (CRT) differenzieren nach
linksschenkelblockartiger Verbreiterung
des QRS-Komplexes sowie dem kli-
nischem Stadium der Herzinsuffizienz
(NYHA III/IV vs. NYHA II). Eine CRT-
Therapie erscheint nur bei Patienten mit
QRS-Komplex-Verbreiterung >120ms
sinnvoll. Es existieren randomisierte
Studien sowie eine Vielzahl von Daten
aus klinischen Studien und Registern,
die für die Bewertung des Nutzens der
CRT herangezogen wurden und eine
differenzierte Empfehlung ermöglichen.
Die Empfehlungen zur CRT in den
Leitlinien differenzieren nicht zwischen
CRT-Defibrillator (CRT-D) und CRT-
Schrittmacher (CRT-P). In 2 großen
randomisierten Studien zur CRT [31,
32] führt diese (sowohl -D als auch -P)
zu einer signifikanten Reduktion der
Gesamtmortalität. Bisher konnte keine
Studie einen Nutzen der ICD-Therapie
bei Patienten mit schwerer sympto-
matischer Herzinsuffizienz im Stadium
NYHA IV zeigen.

Eine Differenzierung nach zugrunde
liegender struktureller Herzerkrankung
wird nicht durchgeführt. Für Patienten
mit milder Herzinsuffizienz (NYHA II)
liegen nur Daten zumCRT-D vor, sodass
bei diesen Patienten die Empfehlungen
nur den CRT-D nicht aber den CRT-P
betrifft.

Die ESC-Leitlinie zur Devicetherapie
[33] gibt Expertenempfehlungen zur dif-
ferenzierten Entscheidung CRT-D und
CRT-P. Sowohl in der DANISH-Studie
als auch der COMPANION-Studie zeig-
te sich kein Überlebensvorteil durch die
Implantation eines CRT-D im Vergleich
zumCRT-P bei Patientenmit nichtischä-
mischer schwerer systolischer Dysfunk-
tion und Indikation zur biventrikulären
Stimulation [36]. Allerdings waren beide
Studien diesbezüglich nicht konzipiert,
einen Unterschied zu identifizieren.

4.1 Patientenmit
Linksschenkelblock

Die meisten Patienten, die in CRT-Stu-
dien eingeschlossen wurden, hatten eine
linksschenkelblock (LSB)-artige Verbrei-
terung des QRS-Komplexes. Mehrere
Studien konnten im Vergleich zu nicht-
LSB-artiger QRS-Verbreiterung durch
die CRT einen größeren Benefit für
Patienten mit LSB dokumentieren. Die
Leitlinien empfehlen deshalb die CRT-
Therapie bei Sinusrhythmus-Patienten
mit einer symptomatischen Herzinsuf-
fizienz NYHA III/IV, einer EF ≤35%
sowie einer QRS-Breite ≥120ms als
Klasse-I-Indikation (120–150ms LoE B,
>150ms LoE A). Diese Empfehlungen
basieren auf den Einschlusskriterien von
CARE-HF und Companion [31, 32].
Bei NYHA II und einer EF ≤30% wird
bei einer QRS-Breite ≥130ms die CRT-
D empfohlen (Klasse I, LoE A), da in
diesem Kollektiv die Mortalität gesenkt
werden kann.

Diese Empfehlungen entsprechen
denen der ESC-Leitlinie zur Schrittma-
cherstimulation aus 2013 [33]. Die 2016
erschienene ESC-Leitlinie zur Diagnose
und Therapie der akuten und chroni-
schenHerzinsuffizienz [37]weichtdavon
allerdings für Patienten mit einer QRS-
Verbreiterung zwischen 120 und 129ms
ab (Klasse III, LoE A), basierend auf
den Einschlusskriterien der EchoCRT-
Studie [38].

Die vorliegenden Daten belegen recht
gut, dass der Nutzen der CRT bei Pa-
tienten mit längerem QRS-Komplex
wahrscheinlicher ist. Bei Patienten mit
normaler QRS-Dauer gibt es keinen
Anhalt für einen Nutzen, sodass die
Gefährdung durch die Implantation und
potenzielle Folgekomplikationen über-
wiegen [34, 38, 39]. Insbesondere für
Patienten mit einer QRS-Dauer von
120–130ms zeigen Daten der randomi-
sierten EchoCRT-Studie [38, 39] keinen
Benefit der CRT (keine Reduktion der
Inzidenz von Tod oder Hospitalisierung
aufgrund von Herzinsuffizienz). Es fin-
det sich sogar eine erhöhte Mortalität in
der CRT-Gruppe.

Für Deutschland halten die Autoren
eine CRT für geeignete Patienten mit ei-
ner QRS-Dauer ≥130ms für indiziert.

Es muss allerdings berücksichtigt wer-
den, dass der Benefit der CRT-Therapie
bei Patienten mit längerer QRS-Dauer
ausgeprägter ist. Für Patienten mit einer
QRS-Dauer <130ms sollte in der Regel
keine CRT-Implantation erfolgen, und
andereTherapieoptionen der Herzinsuf-
fizienz sollten ausgeschöpft werden. Bei
diesen Patienten ist ein fehlender oder
negativer Effekt derCRTmöglich, sodass
die CRT hier nicht generell empfohlen
wird.

4.2 Patienten mit QRS-Verbreite-
rung ohne Linksschenkelblock

Der Nutzen der CRT scheint bei Nicht-
LSB-QRS-Verbreiterung deutlich ge-
ringer ausgeprägt zu sein und wenn
überhaupt nur bei deutlich längeren
QRS-Verbreiterungen vorhanden zu
sein. Grundlage der Bewertung von
Nicht-LSB-QRS-Verbreiterung ist unter
anderem eine Metaanalyse randomisier-
ter CRT-Studien, in der lediglich die
QRS-Verbreiterung, nicht aber ein vor-
handener LSB mit einem CRT-Benefit
korreliert [32, 34] Ein Effekt auf die
Mortalität konnte für die Nicht-LSB-
QRS-Verbreiterung nicht identifiziert
werden.

Zusammenfassend wird in den Leit-
linien empfohlen, die CRT bei Patienten
(EF≤35%)mit symptomatischerHerzin-
suffizienz NYHA III oder IV und einer
QRS-Verbreiterung ohne LSB ab einer
QRS-Dauer >150ms zu erwägen (Klas-
se IIa, LoE B). Für Patienten mit einer
Herzinsuffizienz im klinischen NYHA
Stadium II ergibt sich eine Klasse-IIb-
Indikation (LoE A), in diesem Kollektiv
konnte eine Reduktion der Re-Hospita-
lisierungsrate dokumentiert werden.

4.3 Patienten mit Vorhofflimmern
und QRS-Verbreiterung

Die Empfehlungen zur CRT bei Patien-
ten mit Vorhofflimmern (VHF) basieren
auf den Daten kleiner Subkollektive der
CRT-Studien (NYHA III/IV, EF ≤35%,
QRS ≥120ms; Klasse IIa, LoE B). Der Ef-
fekt der CRT ist vom Anteil der biventri-
kulären Stimulation abhängig, da durch
eine zu hohe Grundfrequenz bei VHF
keine effektive biventrikuläre Stimulati-
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on möglich ist. Eine ausreichend hohe
ventrikuläre Stimulation ist bei einem
Teil der Patienten nur durch eine AV-
Knoten-Ablation erreichbar (Klasse IIa).
Kann eine effektive 100%ige biventriku-
läre Stimulation erzielt werden, so sollte
nachMeinung der Autoren, angepasst an
die 2016 ESC-Leitlinie zur Herzinsuffizi-
enz [37], die CRT bei Patienten mit VHF
und einer QRS-Verbreiterung ≥130ms
sowie einer Herzinsuffizienz NYHA III
oder IV bei einer EF≤35% erwogenwer-
den (Klasse IIa), wenngleich dies nur auf
Beobachtungsstudien beruht.

4.4 Neu in den aktuellen Leitlinien

4 Orientierung an der 2013 ESC-Leit-
linie zur Resynchronisationstherapie
[33].

4 Differenzierung von Patienten mit
einer klinischen Herzinsuffizienz im
Stadium NYHA II und Patienten im
Stadium NYHA III und IV.

4 Unterscheidung von Patienten mit
Sinusrhythmus und Patienten mit
Vorhofflimmern.

4.5 Für Deutschland angepasste
Empfehlungen der Autoren

4 Kein Überlebensvorteil durch die
ICD-Therapie bei Patienten mit
systolischer Dysfunktion, die nicht
durch eine KHK bedingt ist.

4 Der Nutzen der CRT-Therapie ist
abhängig von dem Ausmaß der QRS-
Verbreiterung.

4 Angepasst an die 2016 ESC-Leitlinie
zur Herzinsuffizienz [37] wird eine
CRT-Therapie bei entsprechenden
Patienten (EF ≤35%) erst ab einer
QRS-Dauer ≥130ms empfohlen (für
LSB-Morphologie Klasse I, LoE B
bzw. LoE A für ≥150ms). Bei Pa-
tienten mit einer QRS-Dauer von
120–129ms und LSB ist ein Nutzen
der CRT weniger wahrscheinlich.
Hier empfehlen die Autoren die-
ses Kommentars ein individuelles
Abwägen von Nutzen und Risiken.

5 Empfehlungen zum
Management ventrikulärer
Arrhythmien in speziellen
Kardiomyopathie- und
Patientenkollektiven

Während der Großteil der Leitlinien sich
mit VA bei Patienten mit reduzierter LV-
FunktionnachMyokardinfarkt (ischämi-
sche Kardiomyopathie) oder aufgrund
einer DCM beschäftigen, werden aber
auch Empfehlungen zum Vorgehen und
zur Prävention des SCD in anderen Pa-
tientenkollektiven abgegeben.

5.1 Patienten mit koronarer
Herzerkrankung (ischämische
Kardiomyopathie)

Patienten mit akutem Koronarsyndrom
und assoziierten anhaltenden VA be-
dürfen einer intensiven Überwachung
und eines Monitorings. Die Notwen-
digkeit der Revaskularisation sollte akut
geprüft und, falls sinnvoll, durchgeführt
werden. Die medikamentöse Thera-
pie von VA beinhaltet β-Blockade und
evtl. Amiodaron oder Lidocain. Sollten
trotz kompletter Revaskularisation und
intensivierter rhythmusstabilisierender
Maßnahmen (Antiarrhythmika, Kardio-
version/Defibrillation/Sedierung) VA
weiterhin auftreten, so kann auch eine
akute Katheterablation sinnvoll sein.

Eine prophylaktische ICD-Implanta-
tionbeiPatienten innerhalbvon40Tagen
nach einem akuten Koronarsyndrom ist
nicht sinnvoll und sollte erst nach kom-
pletter Revaskularisation und Ausbau
der Herzinsuffizienztherapie erfolgen.
Ob eine frühzeitig durchgeführte PVS
oder eine Analyse des zugrunde liegen-
den Narbensubstrats mittels MRT eine
Hilfe in der Risikostratifizierung von
Patienten nach akutem Myokardinfarkt
mit eingeschränkter linksventrikulärer
Funktion darstellt, muss in prospektiven
Studien untersucht werden.

Nach einem Myokardinfarkt sollte
umgehend eineTherapiemit ACE-Hem-
mer, β-Blocker und Spironolacton einge-
leitet und eine frühzeitige Reevaluation
(6 bis 12Wochen) der linksventrikulären
Funktion durchgeführt werden. So kann
die Indikation zur Primärprophylaxe
des SCD mittels ICD geprüft werden.

In der Frühphase nach einem akuten
Koronarereignis kann bei bestimmten
Konstellationen evtl. der WCD erwogen
werden (z. B. bei vorbestehend einge-
schränkter linksventrikulärer Funktion,
bei inkompletter Revaskularisation, bei
VA >48 h nach Auftreten des akuten
Koronarereignisses oder bei einem un-
klaren Zusammenhang von VA und
Myokardischämie).

5.2 Dilatative Kardiomyopathie

Die Mortalität von Patienten mit dila-
tativer Kardiomyopathie (DCM) konn-
te durch die Einleitung einer optimalen
medikamentösen Herzinsuffizienzthera-
pie sowie einer angepassten Device-The-
rapie (s. dort) reduziert werden. Prädik-
toren des SCD-Risikos könnten neben
der Einschränkung der linksventrikulä-
ren Funktion (s. Device-Therapie) auch
dasAusmaßaninderMRTdiagnostizier-
ter Narbenzonen und genetische Fakto-
ren (z. B. Mutation im LMNA-Gen) sein.
Die Rolle der PVS (aufgrund unter an-
derem der geringen Reproduzierbarkeit)
zur Risikostratifizierung ist gering.

5.3 Hypertrophe Kardiomyopathie

Die hypertrophe Kardiomyopathie
(HCM) geht mit einem erhöhten Risiko
für einen SCD einher. Eine Reihe kli-
nischer Risikoindikatoren bestimmt das
SCD-Risiko und sollte standardisiert bei
Patienten mit HCM evaluiert und auch
alle 1 bis 2 Jahre reevaluiert werden. Der
HCM-Risiko-SCD-Rechner nutzt neben
etablierten Risikoindikatoren (1. SCD
eines Verwandten 1. Grades, 2. Kam-
merwandstärke ≥30mm, 3. Synkopen
in den letzten 6 Monaten und 4. nicht
anhaltende VT) zusätzliche Indikato-
ren wie 5. Alter, 6. LV-Ausflusstrakt-
Gradient und 7. linksatrialer Diameter.

Der HCM-Risiko-SCD-Rechner stellt
ein quantitatives mathematisches Mo-
dell, basierend lediglich auf einer Studie,
dar, und der Nutzen für andere Pati-
entenkollektive (ältere, symptomatische,
ausgeprägter Gradient) muss abgewartet
werden. Auch scheinen andere Fakto-
ren wie das Vorhandensein von Arealen
mit Late-Gadolinium-Enhancement in
der MRT Patienten mit einer erhöh-
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Leitlinien

ten kardiovaskulären Mortalität (nicht
aber einer erhöhten Rate an SCD) zu
identifizieren. Eine PVS hat für die Ri-
sikostratifizierung des SCD bei HCM
keine Bedeutung.

Die Leitlinien empfehlen eine pri-
märprophylaktische ICD-Implantation
bei Patienten mit einem 5-Jahres-SCD-
Risiko (errechnet mit dem Risiko-Score-
Rechner) von ≥6% (Klasse IIa) und
eine mögliche Implantation ab einem
5-Jahres-Risiko von ≥4 % (Klasse IIb).
Bei Patienten mit anhaltenden VT oder
überlebtem SCD ist eine sekundärpro-
phylaktische ICD-Indikation gegeben.
Es existieren keine Studien, die eine
SCD-Risiko-Reduktion durch eine me-
dikamentöse Therapie oder die Therapie
einer Ausflusstraktobstruktion doku-
mentieren.

5.4 Arrhythmogene rechts-
ventrikuläre Kardiomyopathie

Die arrhythmogene rechtsventrikuläre
Kardiomyopathie (ARVC) ist eine ver-
erbbare, überwiegend rechtsventrikuläre
Kardiomyopathie, die mit einem hohen
Risiko für VT und SCD einhergeht.
Eine ICD-Therapie zur Prophylaxe des
SCD sollte bei Patienten mit überlebtem
SCD oder nicht tolerierten VT (Klasse I,
LoE C), bei Patienten mit hämodyna-
misch tolerierten VT (Klasse IIa, LoE B)
oder kann zur Sekundärprophylaxe bei
Patienten nach Synkope, häufigen nicht
anhaltenden VT, familiärer SCD-Ana-
mnese, extensiven rechtsventrikulären
Veränderungen oder linksventrikulären
Veränderungen oder bei Patienten mit
deutlich verbreitertem QRS-Komplex
erwogen werden (Klasse IIb). Auch das
Ergebnis einer PVS kann hier zur Risi-
kostratifizierung herangezogen werden
(Klasse IIb).

Beim Auftreten anhaltender VT ist
nach einer ausreichend dosierten β-Blo-
cker-Therapie (Klasse I) die Katheterab-
lation häufig die sinnvollste Therapieop-
tion (Klasse IIa). Diese sollte in erfah-
renen Zentren durchgeführt werden, da
bei ARVC häufig ein epikardiales Sub-
strat abladiert werden muss.

5.5 Andere kardiale Erkrankungen
mit erhöhtemRisiko für plötzlichen
Herztod

In den Leitlinien werden über die un-
ter 5.1. bis 5.4. beschriebenen am häu-
figsten inDeutschland auftretendenKar-
diomyopathien hinaus andere Entitäten
dezidierter behandelt, die mit einem er-
höhten Risiko für einen SCD assoziiert
sein können: infiltrative Kardiomyopa-
thie, restriktive Kardiomyopathie, Non-
Compaction-Kardiomyopathie, Chagas-
Kardiomyopathie, Patientenmit angebo-
renen und korrigierten Herzfehlern, ent-
zündliche Kardiomyopathien, rheumati-
sche Kardiomyopathien und Herzklap-
penerkrankungen. Für diese Krankheits-
bilder ist zu berücksichtigen, dass die
Evaluation, Prävention undTherapie von
VTäußerstkomplexseinkannunderfah-
rene Zentren hier eingebunden werden
sollten.

5.6 Neu in den aktuellen Leitlinien

4 Dezidierte Empfehlungen zur The-
rapie und Prophylaxe von VA bei
Patienten mit akuter Myokardischä-
mie und chronischer koronarer
Herzerkrankung.

4 Empfehlungen zum Timing der ICD-
Implantation nach Myokardinfarkt.

4 Homogenisierung der Empfehlung
mit den Empfehlungen anderer
Fachgruppen in Bezug auf den
differenzierten Umgang bei unter-
schiedlichen Kardiomyopathien.

5.7 Für Deutschland angepasste
Empfehlungen der Autoren

4 Patienten mit kardialen Erkran-
kungen wie hypertrophe obstriktive
Kardiomyopathie (HOCM), ARVCM
und anderen Erkrankungen, die mit
einem komplexen kardialen Substrat
einhergehen, sollten in erfahrenen
Zentren behandelt werden.

4 Bei DCM und ARVC sollten VT-
Ablationen in mit der epikardia-
len Ablation erfahrenen Zentren
durchgeführt werden.

6 Angeborene primäre
Arrhythmiesyndrome

Bei den angeborenen Ionenkanalerkran-
kungen werden v. a. das QT-Syndrom,
das Brugada-Syndrom und katecholami-
nerge polymorphe Kammertachykardi-
en detailliert diskutiert. Bei allen Kanal-
erkrankungen gewinnt in den Leitlini-
en die genetischeDiagnostik zunehmen-
de Bedeutung. Beim Long-QT-Syndrom
(LQTS), aber auch beim Brugada-Syn-
drom spielt die Vermeidung gefährden-
der Medikamente eine besondere Rolle.
Hier ermöglichen Internetadressen (z. B.
http://www.crediblemeds.org undhttp://
www.brugada.org) einen Überblick über
potenziell gefährliche Medikamente, die
vermieden werden sollten. Bei Patienten
mit Kanalerkrankungen und insbeson-
dere bei jungen Patienten mit Indikation
zur ICD-Therapie sollte die Möglichkeit
einer S-ICD-Versorgung diskutiert wer-
den.

6.1 QT-Syndrom

Geschlechtsunabhängig wird ab einer
nach Bazett frequenzkorrigierten QT-
Zeit (QTc) von ≥0,48 s ein langes QT-
Syndrom (LQTS) diagnostiziert. Bei
unklarer Synkope erscheint eine QTc

≥0,46 s für die Diagnose ausreichend. In
der Primärprophylaxe steht unverändert
die β-Blocker-Therapie im Mittelpunkt.
Diese sollte auch bei Patienten mit nach-
gewiesener LQTS-Mutation und norma-
lem QT-Intervall erfolgen (Klasse IIa).
Insbesondere wenn eine β-Blocker-The-
rapie ineffektiv ist und bei Patienten
unter β-Blocker-Therapie multiple ICD-
Schocks auftreten, sollte eine kardiale
sympathische Denervierung diskutiert
werden (Klasse IIa).

Bei Patienten mit LQTS 3 und QTc

>0,5 s kann neben der β-Blocker-Thera-
pie Mexiletin, Flecainid oder Ranolazin
zur Verkürzung des QT-Intervalls einge-
setzt werden (Klasse IIb).

Die Diagnose des weitaus selteneren
kurzen QT-Syndroms (SQTS) sollte bei
einer QTc ≤0,34 s erfolgen. Dasselbe gilt
für QTc ≤0,36 s in Kombination mit ei-
ner nachgewiesenen SQTS-Mutation, ei-
ner Familienanamnese für SQTS, einer
Familienanamnese für einen plötzlichen

Der Kardiologe

http://www.crediblemeds.org
http://www.brugada.org
http://www.brugada.org


Herztod vor dem 40. Lebensjahr sowie
nach Auftreten von Kammerflimmern
bei fehlender struktureller Herzerkran-
kung. Die Therapie ist im Wesentlichen
aufdie ICD-Implantationbeschränkt. Im
Einzelfall kannChinidinoderSotaloldis-
kutiert werden (Klasse IIb).

6.2 Brugada-Syndrom

Ein Brugada-Syndrom sollte bei Vor-
liegen von ST-Streckenerhöhungen von
≥2mm mit der charakteristischen Typ-
1-Morphologie in einer oder mehreren
rechtspräkordialen Ableitungen dia-
gnostiziert werden. Dies gilt auch für
entsprechende EKG-Auffälligkeiten im
2., 3. oder 4. Interkostalraum und unab-
hängig davon, ob es sich um spontane
oder durch medikamentöse Provokation
(Ajmalin, Flecainid) ausgelöste EKG-
Veränderungen handelt. Sekundärpro-
phylaktisch besteht eine ICD-Indikation.
Der Stellenwert einer PVS ist unverän-
dert umstritten und hat eine Klasse-IIb-
Empfehlung erhalten. Einheitlichkommt
in den vorhandenen Registerauswertun-
gen heraus, dass Patienten, bei denen
keine VA im Rahmen einer PVS indu-
zierbar sind, eine gute Prognose haben
(hoher negativ prädiktiver Wert einer
PVS). Ähnlich wie beim SQTS scheint
Chinidin beim Brugada-Syndrom v. a.
beim elektrischen Sturm hilfreich zu
sein (Klasse IIa), wobei im Einzelfall
auch eine Katheterablation im epikar-
dialen rechtsventrikulären Ausflusstrakt
diskutiert werden kann.

Beim Brugada-Syndrom spielt die
rasche medikamentöse Fiebersenkung
eine besondere Rolle, da ein Anstieg
der Körpertemperatur bei Patienten mit
Brugada-Syndrom zur Provokation von
VA führen kann.

6.3 Katecholaminerg getriggert
polymorphe Kammertachykardie

Die Gruppe der katecholaminerg get-
riggerten polymorphen Kammertachy-
kardien (CPVT) sind bei strukturell
gesunden Herzen und normalem EKG
durch belastungs- und/oder stressab-
hängige bidirektionale oder polymorphe
Kammertachykardien gekennzeichnet.
Alle Patienten sollten mit einem β-Blo-

cker behandelt werden (Klasse I). Dies
gilt auch für Familienangehörige mit
genetisch gesicherter Erkrankung und
unauffälligen Belastungs-EKGs. Soll-
ten Patienten trotz β-Blocker-Therapie
weiterhin Synkopen erleiden oder poly-
morphe/bidirektionale VT zeigen, wird
in der Regel ergänzend zur ICD-Thera-
pie die zusätzliche Gabe von Flecainid
empfohlen (Klasse IIa). Letzteres ist
auch geeignet, um ICD-Schocks bei
Patienten mit CPVT unter β-Blocker-
Therapie zu reduzieren. Bestehen Kon-
traindikationen gegen diese Medikation
oder erleiden die Patienten trotz die-
ser Therapie weiterhin ICD-Schocks,
sollte auch hier eine kardiale sympa-
thische Denervierung diskutiert werden
(Klasse IIa).

Interessanterweise enthalten die neu-
en Leitlinien keine Empfehlung zum
Syndrom der frühen Repolarisation.
Dies ist für asymptomatische Patien-
ten angesichts des häufigen Befundes
einer frühen Repolarisation mit ST-
Streckenhebungen insbesondere in den
inferioren Ableitungen nachvollziehbar,
wundert aber für Patienten mit früher
Repolarisation und überlebtemHerztod,
bei denen in der Regel eine eindeutige
ICD-Indikation besteht. In der Leitlinie
fehlt eine Empfehlung, ob Patienten mit
Synkopen und früher Repolarisation mit
einem ICD versorgt werden sollten. Die
Autoren halten hier ein individuelles
Abwägen in besonderem Maße für er-
forderlich. Falls keine ICD-Implantation
erfolgt, sollte die Implantation eines
Ereignisrekorders erwogen werden.

6.4 Neu in den aktuellen Leitlinien

4 Neue Festlegung von EKG-Diagnose-
kriterien für Kanalerkrankungen und
detaillierte Therapieempfehlungen.

4 Jenseits einer β-Blocker Therapie
(LQTS, CPVT) detaillierte Empfeh-
lungen zur Gabe von Antiarrhythmi-
ka (LQTS/Brugada Syndrom/CPVT),
zur ICD-Therapie, kardialen sympa-
thischen Denervation (LQT, CPVT)
und zur Ablation (Brugada).

4 Verweis auf Internetadressen zur Ver-
meidung gefährdender Medikamente
(z. B. http://www.crediblemeds.org
und http://www.brugada.org).

4 Differenzierte Empfehlungen in un-
terschiedlichen Patientenkollektiven
erfordern erfahrene Zentren (insbe-
sondere gilt dies für Patienten mit
Kanalerkrankungen und angebore-
nen korrigierten Herzfehlern).

6.5 Für Deutschland angepasste
Empfehlungen der Autoren

4 Bei Patienten mit Syndrom der frü-
hen Repolarisation und stattgehabter
Synkope erscheinen eine individuelle
Abwägung und die Implantation
eines ICD oder eines Eventrekorders
sinnvoll.

7 Andere Risikokollektive für
den plötzlichen Herztod

Zusätzlich zu den klassischenKardiomy-
opathien existieren auch andere nicht-
kardiologische Patienten, bei denen
durch ihre Grunderkrankung ein erhöh-
tes SCD-Risiko besteht. Dieses kann wie
bei psychiatrischen Patienten bedingt
durch spezifische Medikamente (QT-
Zeit-Verlängerung) oder wie bei neuro-
logischen Patienten mit neuromuskulä-
ren Erkrankungen bedingt durch eine
kardiale Beteiligung sein. Die frequenz-
korrigierte QT-Zeit nach Bazett stellt
hier ein wichtiges Kriterium für die Eva-
luation einer medikamentenassoziierten
Repolarisationsveränderung und dem
Risiko für Torsade de pointes dar. Eine
Übersicht über QT-Zeit-verlängernde
Medikamente gibt es z. B. unter: www.
crediblemeds.org/new-drug-list/.

Screening von Sportlern für ein mög-
liches SCD-Risiko inklusive EKG und
evtl. bei dokumentierten EKG-Auffällig-
keiten eine Echokardiographie erschei-
nen sinnvoll und sollten vorBeginn einer
sportlichen Aktivität mindestens einma-
lig durchgeführt werden (Klasse IIa).

Patienten mit einer Präexzitation ha-
ben ein erhöhtes SCD-Risiko. Dieses gilt
für das Kollektiv mit hoher Leitungska-
pazität der akzessorischenLeitungsbahn,
bei denen eine tachykarde Überleitung
von VHF zum SCD führen kann. Bei
Überlebenden eines SCD mit akzessori-
scher, antegrad leitender Leitungsbahn
wird deshalb eine Ablation der akzesso-
rischen Leitungsbahn eindeutig empfoh-
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Leitlinien

len (Klasse I, LoE B). Weiterhin unklar
ist die Indikation zur Ablation einer
antegrad leitenden akzessorischen Lei-
tungsbahn bei asymptomatischen Pati-
enten.NachdenLeitlinien sollte hier eine
elektrophysiologische Untersuchung zur
Bestimmung der Refraktärzeiten der
akzessorischen Leitungsbahn erwogen
werden. Aufgrund des niedrigen Risikos
der Katheterablation akzessorischer Lei-
tungsbahnensollteeineAblationauchbei
asymptomatischer Präexzitation (evtl.
auch in Abhängigkeit von der Refraktär-
zeit der akzessorischen Leitungsbahn)
in erfahrenen Zentren erwogen werden.
Die Autoren sind der Meinung, dass
dies insbesondere auch für Patienten,
die Sport mit hoher Intensität betreiben
oder bestimmten Risikoberufsgruppen
angehören (z. B. Piloten), gilt. Verläss-
liche Daten liegen allerdings für diese
Subkollektive nicht vor.

7.1 Neu in den aktuellen Leitlinien

4 Empfehlungen zum Umgang mit
Patientenkollektiven, die durch spe-
zifische medikamentöse Therapien
oder aufgrund von nichtkardialen
Primärerkrankungen ein erhöhtes
SCD-Risiko haben (u. a. neurologi-
sche, psychiatrische Erkrankungen,
Schwangere, Kinder).

7.2 Für Deutschland angepasste
Empfehlungen der Autoren

4 Empfehlung zur Ablation einer ak-
zessorischen Leitungsbahn auch bei
asymptomatischen Patienten, welche
Sport mit hoher Intensität betreiben
oder bestimmten Risikoberufsgrup-
pen angehören.
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