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1. Einleitung

Nachdem FElmquist und Senning am 8. Oktober 1958 in Schweden das erste
antibradykarde Schrittmachersystem bei einem Menschen implantierten, vergingen noch
iiber 20 Jahre bis zur Implantation des ersten automatischen Defibrillators beim
Menschen im Februar 1980 an der John-Hopkins-Universitét in den USA, zu der Michel
Mirowski als ,,Vater des implantierbaren Defibrillators® mafBigeblich beigetragen hat
(21). Fir die Implantation von Kardioverter-Defibrillatoren (ICD) der 1. und 2.
Generation war bis ca. 1990 regelhaft eine Thorakotomie zur Plazierung von zumeist 2
epikardialen Flachenelektroden zur Defibrillation notwendig. Das ICD-Aggregat wurde
wegen seiner Grofle und seines Gewichts in den ersten 10 Jahren der ICD-Therapie in
einer abdominellen Tasche im Bereich der Rektusscheide implantiert. Ende der 80Oer
Jahre wurden transvendse Elektrodensysteme verfiigbar, die ggf. in Kombination mit
subkutanen Patch- oder Array-Elektroden die Implantation epikardialer Elektroden und
somit die Thorakotomie iiberfliissig machten.

Experimentelle und klinische Studien zeigten bei Implantation von Kardioverter-
Defibrillatoren mit monophasischen Schockformen deutlich erhohte Defibrillations-
schwellen bei chronischer Amiodaron-Therapie und unverdnderte oder erhdhte
Defibrillationsschwellen  fiir ~ Klasse-I-Antiarrhythmika.  Hingegen blieb die
Defibrillatonsschwelle unveridndert oder erniedrigt unter d,l-Sotalol- und B-Blocker-
Medikation im Vergleich zu Patienten, die keiner Antiarrhythmika-Gabe unterlagen (7;
9; 13; 15-17; 29; 31). Daher empfahlen einige Autoren (2; 16), Amiodaron vor
geplanter Implantation eines Kardioverter-Defibrillators, soweit moglich, abzusetzen
und dessen Elimination iiber einen Zeitraum von mindestens 2 bis 4 Wochen vor ICD-
Implantation abzuwarten. Aufgrund technischer Entwicklung konnten Defibrillations-
elektroden stindig verbessert werden. Durch Einflihrung biphasischer Schockimpulse
kann die Implantation von ICDs der 4. Generation heute bei nahezu allen Patienten
erfolgreich mit rein transvendsen Elektrodensystemen erfolgen (3; 12; 18; 27; 28).
Wegen niedrigerer Defibrillationsschwellen werden heute fast ausschlieBlich Systeme
verwendet, bei denen das ICD-Gehiduse selbst eine der Defibrillationselektroden
darstellt (Active—CanR, Hot Can®, etc.), da diese im Gegensatz zu frither verwendeten
epikardialen Elektrodensystemen niedrigere Defibrillationsschwellen zeigen (3; 12). Die

zweite und ggf. dritte Defibrillationselektrode wird bei diesen ,,Active-Can‘ — Systemen



als kombinierte Pace-Sense- und Defibrillationselektrode in den rechten Ventrikel
eingebracht. Im Gegensatz zu ICDs mit monophasischen Schockformen ist {iber
den Einfluss von Antiarrhythmika auf die Defibrillationsschwelle bei ICDs der 4.
Generation mit pektoral implantiertem, elektrisch aktivem Gehiuse und biphasischen
Schockformen bislang nur wenig bekannt (4; 5; 10; 21; 23; 30). Ziel der vorliegenden
Arbeit war es, bei Patienten mit ICD der 4. Generation den Zusammenhang zwischen
antiarrhythmischer Therapie bei Erstimplantation und intraoperativ ermittelter

Defibrillationsschwelle zu untersuchen.

2. Patienten und Methodik

2.1. Charakteristika der untersuchten Patienten

In die vorliegende Untersuchung wurden retrospektiv insgesamt 112 konsekutive
Patienten eingeschlossen. Tabelle 1 fasst deren klinische Charakteristika zusammen.
Bei allen Patienten wurden erstmals wegen Kammertachykardien oder
Kammerflimmern an der Universitit Marburg zwischen 1994 und 1998 ICDs der 4.
Generation implantiert. Diese 112 Patienten setzten sich aus 18 Frauen und 94 Ménner
zusammen. Das mittlere Alter der Patienten betrug 55 + 15 Jahre (Spannbreite 17 bis 76
Jahre). Jeweils 51 Patienten (45%) hatten entweder eine koronare Herzerkrankung oder
eine dilatative Kardiomyopathie. Bei 76 Patienten (68%) bestand bei Aufnahme ein
Herzinsuffizienzstadium NYHA I/Il. Die verbliebenen 36 Patienten (32%) waren
NYHA 1III zuzuordnen. Die mittlere linksventrikuldre Auswurffraktion des
Patientenkollektivs lag bei 32 £+ 13 % (Spannbreite 10 bis 72 %). Die Indikation fiir eine
ICD-Implantation war bei 30 Patienten (27%) ein Herz-Kreislaufstillstand bei
dokumentierter Kammertachykardie oder Kammerflimmern, bei 28 Patienten (25%)
Kammertachykardien mit Synkope und bei den verbleibenden 54 Patienten (48%)

Kammertachykardien ohne Synkope und ohne Reanimation.



Tabelle 1: Klinische Charakteristika der 112 Patienten

Geschlecht (n)
- Frauen/Méanner

Alter (Jahre)
- Spannbreite

Linksventrikulire Auswurffraktion (%)
- Spannbreite

Kardiale Grunderkrankung (n)
- Koronare Herzerkrankung
- Dilatative Kardiomyopathie
- Sonstige

Herzinsuffizienz-Stadium (n)
-NYHA I/l
-NYHA III

Implantationsindikation (n)
- Herz- Kreislaufstillstand bei VI/VF
- VT mit Synkope
- VT ohne Synkope und ohne Reanimation

Antiarrhythmika bei Erstimplantation (n)
- Keine Antiarrhythmika
- Klasse-I-Antiarrhythmika
- Klasse-I-Antiarrhythmika und Amiodaron
- B-Blocker ohne Klasse-III-Wirkung
- d,I-Sotalol
- Chronische Amiodaron-Therapie (>3 Monate)
- Amiodaron in den letzten 3 Monaten abgesetzt
- Amiodaron in den letzten 3 Monaten begonnen

Implantierte Defibrillatoren (jeweils Erstimplantation)
- CPI Mini I/IT
- CPI Ventak AV
- Medtronic 7202C/19C/20C/21Cx/23Cx

18/94

55+15
17-76

32+13
10-72

51 (45%)
51 (45%)
10 (10%)

76 (68%)
36 (32%)

30 (27%)
28 (25%)
54 (48%)

57 (51%)
1(1%)
1 (1%)

12 (11%)
8 (7%)

23 (21%)
5 (4%)
5 (4%)

17 (15%)
4 (4%)
91 (81%)




2.2. Implantierte Kardioverter-Defibrillatoren

Alle ICDs verfiigten iiber biphasische Schockformen und ein elektrisch aktives
Gehduse. Dieses Gehiuse stellte eine der Defibrillationselektroden dar und wurde meist
linkspektoral implantiert. Die zweite Defibrillationselektrode wurde als kombinierte
Pace-Sense- oder Defibrillationselektrode rechtsventrikuldr plaziert. AufBerdem
verfiigten alle ICDs tliber automatische intrakardiale EKG-Speicher fiir Arrhythmien, die
eine ICD-Therapie auslosten (14; 27). Dadurch ergab sich die Mdglichkeit, alle
Tachykardien, die zu einer ICD-Therapie flihrten, aufzuzeichnen und die fiir den
Patienten = unnotig  ausgelosten  Schocks  von  addquaten  Schocks  fiir
Kammertachykardien zu unterscheiden. Unnétige Schocks konnen ausgelost sein durch
Artefakte, durch Sondenbruch oder durch Vorhofflimmern bei schneller
Kammeriiberleitung. Nach Umprogrammieren der ICDs konnen die inaddquaten
Schocktherapien zukiinftig vermieden werden (Abbildung 1a/b).

In dieser Studie kamen jeweils Elektrodensysteme sowie das Aggregat der
gleichen Firma zur Anwendung. Die verwendeten Elektroden waren Medtronic
Transvene" (Medtronic 7202C/19C/20C/21Cx/23Cx) und CPI Endotak® (CPI Mini I/II
oder CPI Ventak AV) (Tabellel). Im Verlauf dieser Studie wurden diese Elektroden
mehrfach modifiziert. Das Ziel war, eine bessere Haltbarkeit, ein besseres Sensing und

niedrigere Defibrillationsschwellen zu erreichen.



Abbildung 1a: Automatisch durch den ICD gespeichertes EKG, welches die Terminierung einer Kammertachykardie durch antitachykarde

Stimulation zeigt.

Oben: Intrakardiales EKG, das tiber die rechtsventrikuldre ICD-Elektrode abgeleitet wird.
Unten: Markerkanal: TS =Tachykardie-Sensing

TD= Tachykardie-Detection

TP= Tachykardie-Pace

VS= Ventrikel-Sensing (Kammereigenrhythmuserkennung)



Abbildung 1b: Automatisch durch den ICD gespeichertes EKG, welches die Terminierung einer schnellen Kammertachykardie durch einen

Defibrillatorschock zeigt.

FS = Flimmer-Sensing

FD= Flimmer-Detection (Detektionskriterien fiir Kammerflimmern mit konsekutiver Therapieabgabe erfiillt)
VS= Ventrikel-Sensing (Kammereigenrhythmuserkennung)

CE= Cardioversion-Energy (Ende des Ladevorgangs)

CD= Cardioversion



2.3. Defibrillationsschwellentestung

Die ICD-Implantation wurde bei allen Patienten von einem Herzchirurgen in
Vollnarkose durchgefiihrt. Bei der Implantation wurde jeweils mit groBer Sorgfalt
darauf geachtet, dass die Spitze der transvendsen Sonde soweit als moglich in die
rechtsventrikuldre Herzspitze vorgeschoben wurde (Abbildung 2). Die Defi-
brillationsschwelle wurde definiert als die niedrigste Energie, mit der intraoperativ
induziertes Kammerflimmern durch den Kardioverter-Defibrillator zuverldssig
terminiert werden konnte. Bei den ersten 47 Patienten (42%) erfolgte die intraoperative
Testung der Defibrillationseffektivitit zundchst iiber ein externes Defibrillatorsystem,
um die Funktionsfdhigkeit des Elektrodensystems zu dokumentieren, bevor das
Aggregat implantiert wurde. Bei den letzten 65 Patienten (58%) wurde dann auf die
Defibrillationsschwellentestung mit einem externen Defibrillatorsystem komplett
verzichtet. Hier wurde direkt das endgiiltige System implantiert (,,device-based testing*)
(12). Die intraoperative Defibrillationsschwellentestung erfolgte bei den meisten
Patienten mit der Step-down-Methode (Abbildung 3). Uber die transvendse
ICD-Sonde wurde durch einen 1-Joule-Schock in die vulnerable Phase der T-Welle oder
durch 50-Hertz-Wechselstrom bei den Patienten Kammerflimmern induziert. Wurde das
Kammerflimmern mit dem ersten 20- oder 24-Joules-Schock erfolgreich terminiert,
erfolgte die erneute Induktion von Kammerflimmern mit Reduktion der Schockenergie
in 3- bis 6-Joules-Schritten. Bei Schockenergien unter 3 Joules wurde nicht mehr weiter
getestet. Bei einem Teil der Patienten wurde die intraoperative Defibrillations-
schwellentestung im Rahmen von klinischen Studien mit der Step-up-or-down-
Methode angewendet. Hierbei wurde abhéngig von dem Defibrillationserfolg mit dem
ersten 12- oder 15-Joules-Schock ein erneutes Kammerflimmern mit Reduktion oder

Steigerung der Schockenergie in 3- bis 6-Joules-Schritten induziert.



Abbildung 2: Schema pektoral implantierter unipolarer ICDs

Bei beiden abgebildeten Systemen dient das Gehduse der ICD-Batterie als
Defibrillationselektrode (,,Active-Can* - System). Die linke Abbildung zeigt die Active-
Can verbunden mit einer einzigen Pace-Sense- und Defibrillationselektrode (z.B.
Medtronic Transvene™). Die rechte Abbildung zeigt eine Sonde, in die eine Pace-

Sense-Elektrode sowie 2 Defibrillationselektroden integriert ist (z.B. CPI Endotak™).



Abbildung 3: Schematische Darstellung der intraoperativen Testung der Defibrillations-
effektivitit mit der ,,Step-down“-Methode.

e W
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1) Terminierung des Kammerflimmerns in einen Sinusrhythmus mit einem 20-J-Schock
2-4) Reduktion der Schockenergien in 3- bis 6-J-Schritten
5) Misserfolg nach einem 3-J-Schock, Defibrillation mit maximaler Energie ( 30 J ) zur

Terminierung des Kammerflimmerns



10

2.4. Statistische Methoden

Alle Daten wurden als Einzelwerte oder Mittelwerte + Standardabweichung
angegeben. Qualitative Merkmale wurden mit dem Chi-Quadrat-Test oder Fisher-F-
Test verglichen. Bei quantitativen Merkmalen wurde ein Student-t-Test fiir ungepaarte

Parameter durchgefiihrt. Ein p-Wert < 0.05 wurde als signifikant erachtet.
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3. Ergebnisse

3.1. Vergleich von Patienten mit und ohne Antiarrhythmika bei Implantation

Patienten ohne Antiarrhythmika-Therapie bei Implantation unterschieden sich nicht
wesentlich von Patienten mit Antiarrhythmika-Therapie hinsichtlich Alter, kardialer
Grunderkrankung, Herzinsuffizienz-Schweregrad (Tabelle 2). Lediglich die relativ
kleine, heterogene Gruppe von 12 Patienten (18%), die mit Klasse-I-Antiarrhythmika
(n=2) behandelt wurden oder bei denen Amiodaron kiirzlich abgesetzt (n=5) oder neu
begonnen (n=5) wurde, zeigten eine bessere linksventrikuldre Ejektionsfraktion und
eine geringere Anzahl von Patienten im Herzinsuffizienz-Stadium NYHA III im

Vergleich zu den anderen Gruppen (Tabelle 2).

3.2. Antiarrhythmika und intraoperative Defibrillationsschwelle

Die ICD-Implantation konnte bei allen 112 Patienten erfolgreich mit rein transvendsen
Elektrodensystemen durchgefiihrt werden. Die Ergebnisse der Implantation fiir die mit
verschiedenen Antiarrhythmika behandelten Patienten sind in Tabelle 2 zusammen-
gefasst und in Abbildung 4 graphisch dargestellt. Bei 23 Patienten (21%) mit
chronischer Amiodaron-Therapie zeigte sich gegeniiber 57 Patienten (51%) ohne
Antiarrhythmika keine signifikante Erhdhung der Defibrillationsschwelle (13 £ 6
Joules versus 11 £ 6 Joules, p=ns). Im Vergleich zu den 20 Patienten (18%), die mit
B-Blocker oder d,l-Sotalol eingestellt waren, wiesen die Patienten mit chronischer
Amiodaron-Therapie jedoch eine tendenziell hohere Defibrillationsschwelle (10 + 4
Joules versus 13 + 6 Joules, p=0.12) auf. Eine Subgruppenanalyse zwischen
den 12 Patienten (11%) mit B-Blockern ohne Klasse-III-Wirkung (Metoprolol,
Bisoprolol und Carvedilol) und den 8 Patienten (7%) mit d,l-Sotalol zeigte keine
unterschiedliche Defibrillationsschwelle zwischen diesen Subgruppen (10 £ 5 Joules

versus 10 + 3 Joules, p=ns).
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Tabelle 2: Zusammenhang zwischen antiarrhythmischer Medikation und Defibrillationsschwelle bei ICD-Implantation

. Keine 3-Blocker oder _Chronische L

Antiarrhythmika d,l-Sotalol Amiodaron-Therapie Sonstige
Zahl der Patienten (n) 57 20 23 12
- Alter (Jahre) 55+13 53+16 60+ 11 58+12
Grunderkrankung (n)
- Koronare Herzkrankheit 23 (40%) 9 (45%) 12 (52%) 7 (58%)
- Dilatative Kardiomyopathie 31 (54%) 8 (40%) 8 (35%) 4 (33%)
- Andere 3 (6%) 3 (15%) 3 (13%) 1 (9%)
Herzinsuffizienz (n)
- NYHA-Stadium I/IT 36 (63%) 16 (80%) 14 (61%) 10 (83%)*
- NYHA-Stadium II1 21 (37%) 4 (20%) 9 (39%) 2 (17%)*
- LV-Ejektionsfraktion (%) 31+13 33+12 29+13 39 + 16*
Implantierte Defibrillatoren
- Medtr. 7202/19/20C/21/23Cx 45 (79%) 15 (75%) 21 (91%) 10 (83%)
- CPI Minil/Minill/Ventak AV 12 (21%) 5 (25%) 2 (9%) 2 (17%)
Implantationsergebnisse
- Implantationsdauer (Min) 73 £35 82+ 40 71 £32 60+ 16
- Zahl der VF-Induktionen 44+1,5 43+1,8 42+1.2 43+1,1
- Intraoperative DFT (J) 11+ 6 10+ 4 13+ 6 8+ 4%
- Spannbreite (Joules) 3 -24 3-20 3-24 3-15
* p<0,05 fiir "Sonstige" versus "keine Antiarrhythmika".
# Sonstige = Patienten mit Klasse-I-Antiarrhythmika (n=2), nach Absetzen von Amiodaron (n=5) oder nach Neubeginn von Amiodaron

(n=5) innerhalb von 3 Monaten vor Implantation
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Abbildung 4: Antiarrhythmika und Defibrillationsschwelle bei ICD-Implantation

20

16
p=n.s. p=n.s.

Defibrillationsschwelle (Joules)

B3-Blocker oder keine Amiodaron
d,I-Sotalol Antiarryhthmika (> 3 Monate)




14

4. Diskussion

In der vorliegenden Untersuchung konnte bei 112 konsekutiven Patienten gezeigt
werden, dass unabhingig von der vorbestehenden antiarrhythmischen Medikation bei
allen Patienten eine erfolgreiche Implantation von ICDs der 4. Generation mit rein
transvendsen Elektrodensystemen und einer Defibrillationsschwelle < 24 Joules (im
Mittel 11 £ 6 Joules) moglich ist. Patienten mit chronischer Amiodaron-Therapie
zeigten gegeniiber Patienten ohne antiarrhythmischer Medikation bei Implantation
keine signifikante Defibrillationsschwellenerhohung. Verglichen zu Patienten mit
B3-Blocker- oder d,l-Sotalol-Therapie konnte eine tendenziell héhere Defibrillations-
schwelle bei chronischer Amiodaron-Medikation beobachtet werden (Abbildung 4).
Das von einigen Autoren (2; 16) geforderte Absetzen von Amiodaron mit Abwarten
der Elimination dieses Antiarrhythmikums erscheint daher vor geplanter Implantation
von ICDs der 4. Generation unnétig. Unberiihrt davon bleibt jedoch die Forderung (1),
alle Antiarrhythmika abzusetzen, fiir die es nach erfolgreicher ICD-Implantation keine
Indikation mehr gibt, um diese Patienten nicht unnétig potenziellen Nebenwirkungen

(proarrhythmisches Effekte) dieser Substanzen auszusetzen.

4.1. Einfluss von Antiarrhythmika auf die Defibrillationsschwelle

Obwohl die ICDs der 4. Generation bereits neben Kardioversion und Defibrillation
auch tiber antibradykarde und antitachykarde Stimulationsformen verfiigen, wird bei
bis zu 50% der Patienten nach ICD-Implantation eine antiarrhythmische Therapie
angesetzt (3; 4). Mogliche Indikationen hierflir sind hiufige anhaltende Kammer-
tachykardien, supraventrikuldre Tachykardien einschlieBlich intermittierendem
Vorhofflimmern, als auch symptomatische Salven ventrikuldrer Extrasystolen.
Mehrere tierexperimentelle Studien (4; 7) und Untersuchungen an Patientenkollektiven
zeigten einen Zusammenhang zwischen Antiarrhythmika-Therapie und einer Erhéhung
der Defibrillationsschwelle im Langzeitverlauf. Dieses Ergebnis kann eine
Defibrillatortherapie bei spontanen Tachyarrhythmien erschweren oder sogar

unmoglich machen. Epstein und Mitarbeiter (7) haben in einer groBangelegten
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Multicenter-Studie 1946 Patienten aus 12 Zentren hinsichtlich ihrer klinischen
Charakteristika und deren Bezug zur Defibrillationsschwelle untersucht. Anhand der
gesammelten Daten konnte ein Zusammenhang zwischen Patienten mit hoher
Defibrillationsschwelle und gleichzeitiger Antiarrhythmika-Medikation hergestellt
werden. Unter den Antiarrhythmika der Klasse I, II (Propranolol) und IV (Verapamil)
nach Vaughan-Willams konnten jeweils eine Erhohung der Defibrillationsschwelle
beobachtet werden. Die Subgruppe Ia (Quinidin) zeigte jedoch keine Verdanderung der
Defibrillationsschwelle. Fiir die Klasse-III-Antiarrhythmika mit d-Sotalol als Vertreter
konnte sogar eine niedrigere Defibrillationsschwelle verzeichnet werden (6; 19).
Andere Autoren (5; 30) hingegen stellten einen Zusammenhang zwischen
Antiarrhythmika-Medikation und der Art der Schockabgabe sowie der Anwendung
epikardialer Elektrodensysteme fest. In einem Tierexperiment mit Lidocain als Klasse-
Ib-Antiarrhythmikum fanden Ujhelyi und Mitarbeiter (30) eine signifikante
Defibrillationsschwellenerhdhung bei ICD-Implantation mit monophasischen, nicht

aber mit biphasischen Schockimpulsen.

4.2. Einfluss von Amiodaron auf die Defibrillationsschwelle

Der FEinfluss einer chronischen Therapie mit Amiodaron auf die Defibrillations-
schwelle wird in der Literatur kontrovers diskutiert (7; 9; 13; 15-17; 19; 20; 24-26; 29;
31). Grundsédtzlich muss bei der Diskussion des Einflusses von Amiodaron auf die
Defibrillationsschwelle unterschieden werden zwischen den frither verwendeten ICDs
mit epikardialen Elektrodensystemen und ICDs mit neueren transvendsen
Elektrodensystemen. Bei ICDs mit transvendsen Elektrodensystemen muss abermals
differenziert werden zwischen Gerdten mit monophasischer Schockabgabe und
neueren Gerdten mit biphasischer Impulsabgabe, da durch die biphasische
Impulsabgabe die Defibrillationsschwellen deutlich gesenkt werden konnten (3-5; 10-
12; 23; 30). SchlieBlich sollten bei ICDs mit biphasischer Schockabgabe weiter
differenziert werden in Gerdte mit und ohne elektrisch aktivem Gehduse (3; 10; 12;
27). In mehreren unkontrollierten Studien (7; 16; 29) wurden bei der Implantation von

ICDs mit monophasischer Schockabgabe und epikardialen Elektroden deutlich hohere
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Defibrillationsschwellen bei Patienten mit Amiodaron verglichen zu Patienten ohne
Amiodaron beobachtet. Andere Autoren (20; 24) dagegen fanden bei ICD-Patienten
mit epikardialen Elektrodensystemen und monophasischer Schockabgabe vor allem
hohere Defibrillationsschwellen bei Patienten mit niedriger linksventrikulédrer
Auswurffraktion, nicht aber bei Patienten mit chronischer Amiodaron-Therapie. In
einem Tierversuch untersuchten Frame (9), sowie Haberman und Mitarbeiter (13) die
Wirkung von einmaliger intravendser Amiodaron-Gabe im Vergleich zu chronisch
oraler Amiodaron-Therapie in Bezug auf die Defibrillationsschwelle. Unter
chronischer Amiodaron-Therapie konnten beide Autoren einen signifikanten
Defibrillationsschwellenanstieg verzeichnen, wohingegen die intravendése Amiodaron-
Gabe ohne Effekt auf die Defibrillationsschwelle blieb. Im Gegensatz dazu
beobachteten Fain und Mitarbeiter (8) bei oraler Amiodaron-Einnahme keine
signifikanten Verdnderungen der Defibrillationsschwelle, wihrend die intravendse
Gabe sogar eine Defibrillationsschwellenerniedrigung bewirkte. In einer prospektiven
Studie von Jung und Mitarbeiter (15) wurden 22 Patienten mit epikardialen
Defibrillatorsystemen zu oraler Mexiletin- oder Amiodaron-Therapie randomisiert. Im
Gegensatz zu den Patienten mit Mexiletin beobachteten Jung und Mitarbeiter (15) bei
den mit Amiodaron behandelten Patienten nach 2 Jahren einen signifikanten Anstieg
der Defibrillationsschwelle von 14 + 3 Joules auf 21 + 5 Joules (p<0,001). In einer
neueren, retrospektiven Untersuchung bei 100 Patienten mit transvendsen
Elektrodensystemen und monophasischen Schocks fanden Kopp und Mitarbeiter (17)
mittels multivarianter Analyse die Therapie mit Amiodaron bei ICD-Implantation als
einzigen Préadiktor fiir hohe Defibrillationsschwellen. Bardy und Mitarbeiter (2) gingen
deshalb bei der Implantation von ICDs mit transvendsen Elektrodensystemen und
monophasischer Impulsabgabe dazu iiber, Amiodaron ,,solange wie praktisch moglich*
vor der Implantation abzusetzen. Durchschnittlich wurden bei den 16 mit Amiodaron
behandelten Patienten in der Studie von Bardy und Mitarbeiter (2) 29 + 32 Tage nach
Absetzten von Amiodaron bis zur ICD-Implantation gewartet. Im Gegensatz zu der
Studie von Bardy (2) zeigte sich in unserer retrospektiven Untersuchung bei ICDs der
4. Generation keine signifikante Erhohung der Defibrillationsschwelle bei Patienten
mit Amiodaron verglichen zu Patienten ohne Amiodaron-Medikation (Abbildung 4).
Unabhéngig von der Einnahme von Antiarrhythmika war die Implantation von ICDs

der 4. Generation an unserer Klinik bei allen Patienten transvends moglich. Aufgrund
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dieser Ergebnisse erscheint die Forderung von Bardy und Kollegen (2; 16), Amiodaron
vor Implantation eines ICDs ,,solange wie praktisch moglich abzusetzen und die
Elimination dieser Antiarrhythmika iiber mehrere Wochen abzuwarten, nicht mehr
gerechtfertigt. Einschrinkend muss angemerkt werden, dass es sich bei der
vorliegenden Studie um eine retrospektive Analyse der Implantationsergebnisse von
112 konsekutiven Patienten mit ICDs handelt. Obgleich alle Patienten in dieser Studie
mit ICDs der 4. Generation mit transvendsen Elektrodensystemen und biphasischer
Schockabgabe versorgt wurden und sich die Patienten mit Amiodaron in den
wichtigsten klinischen Charakteristika nicht von Patienten ohne Antiarrhythmika
unterschieden (Tabelle 2), kann nicht ausgeschlossen werden, dass andere, im
einzelnen nicht analysierte Parameter, die die Defibrillationsschwelle beeinflussen
konnen, unterschiedlich waren. Hierzu zdhlen unter anderem unterschiedliche
Defibrillatorsysteme mit verschiedenen Elektroden-konfigurationen, Elektroden-
oberflichen und unterschiedlichen Impuls-formen der biphasischen Schocks. Um eine
endgiiltige Aussage {iber den Einfluss von Antiarrhythmika auf die
Defibrillationsschwelle bei Patienten mit ICDs der 4. Generation zu erhalten, wére
eine prospektiv randomisierte Untersuchung an einem groflen Patientenkollektiv mit
einheitlichen Untersuchungsbedingungen notwendig. Dennoch kann auch aufgrund der
Ergebnisse unserer retrospektiven Studie gefolgert werden, dass unabhingig von
der vorbestehenden antiarrhythmischen Medikation die Implantation von ICDs
der 4. Generation bei guter Position der rechtsventrikuldren Sonde (Abbildung 2)

nahezu immer mit einer akzeptablen Defibrillationsschwelle mdglich sein sollte.
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5. Zusammenfassung

In der vorliegenden Untersuchung analysierten wir bei 112 konsekutiven Patienten mit
pektoral implantierten Kardioverter-Defibrillatoren (ICD) der 4. Generation mit rein
transvendsen Elektrodensystemen, elektrisch aktivem Gehduse und biphasischen
Schockformen retrospektiv. den Zusammenhang zwischen antiarrhythmischer
Medikation bei ICD-Erstimplantation und intraoperativ ermittelter Defibrillations-
schwelle. Bei der Defibrillatorimplantation erhielten insgesamt 57 Patienten (51%)
keine Antiarrhythmika, 20 Patienten (18%) bekamen B-Blocker oder d,l-Sotalol
und 23 Patienten (21%) wurden seit mehr als 3 Monaten mit Amiodaron behandelt. Die
verbleibenden 12 Patienten (11%) bildeten eine heterogene Gruppe mit Klasse-I-
Antiarrthythmika oder mit Absetzen oder Neubeginn von Amiodaron innerhalb
von 3 Monaten vor Implantation. Bei allen 112 Patienten konnte die ICD-
Implantation mit rein transvendsen Elektrodensystemen mit einer Defibrillations-
schwelle < 24 Joules durchgefiihrt werden. Die intraoperativ ermittelte Defi-
brillationsschwelle betrug 11 = 6 Joules bei Patienten ohne Antiarrhythmika und
unterschied sich damit nicht signifikant von Patienten mit 3-Blockern oder d,l-Sotalol
mit einer Defibrillationsschwelle von 10 + 4 Joules sowie von Patienten mit chronischer
Amiodaron-Therapie mit 13 = 6 Joules. Das gelegentlich geforderte Absetzen von
Amiodaron mit Abwarten der Elimination dieses Antiarrhythmikums erscheint daher
vor geplanter Implantation von ICDs unndétig. Unabhéngig hierbei sollten alle
Antiarrhythmika der Klasse I oder III, fiir die es nach Implantation keine Indikation
mehr gibt, abgesetzt werden, um Patienten nicht unnétig potenziellen Nebenwirkungen

dieser Substanzen auszusetzen.
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