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Dreißig Jahre 
Defibrillatortherapie in 
Deutschland (1984–2014)
Indikationen – Ergebnisse – Perspektiven

Etwa 4 Jahre nach der ersten Implantation 
eines Kardioverter-Defibrillators (ICD) 
durch Michel Mirowski wurden im Januar 
1984 an der Universitätsklinik Düsseldorf 
(Team Breithardt, Borggrefe, Ostermey-
er) und an der Medizinischen Hochschu-
le Hannover (Team Klein, Trappe, Frank) 
die ersten Defibrillatoren in Deutschland 
implantiert. Es handelte sich um „große“ 
Operationen, bei denen mittels Thora-
kotomie Flächenelektroden auf das Herz 
aufgenäht/aufgeklebt wurden und der 
Generator aufgrund seiner Größe abdo-
minal platziert wurde. Flächenelektro-
den und Generator wurden dann mitei-
nander verbunden, wobei Elektrodensys-
tem und Batterie getunnelt konnektiert 
wurden [34, 47]. Nach initialen Einzelbe-
obachtungen in wenigen Zentren in den 
USA, in Europa und Deutschland konn-
te 1989 von Roger Winkle in einer Studie 
mit 270 ICD-Patienten gezeigt werden, 
dass der Defibrillator ein effektives the-
rapeutisches Konzept ist, einen arrhyth-
miebedingten plötzlichen Herztod zu ver-
hindern: Die 5-Jahres-Überlebenswahr-
scheinlichkeit hinsichtlich eines plötzli-
chen Herztodes lag in seiner Studie bei 
96%, und die Gesamtsterblichkeit betrug 
76% [59]. Seither hat eine enorme techni-
sche Entwicklung stattgefunden, und der 
Defibrillator der ersten Generation, der 
lediglich eine „Schockbox“ war, entwi-
ckelte sich zu einem „High-Tech-System“ 

mit vielen diagnostischen und therapeuti-
schen Möglichkeiten [4, 12]. Neben Wei-
terentwicklungen der ICD-Technologie 
widmeten sich viele Studien Fragen zur 
Risikoidentifikation von Patienten, die 
hinsichtlich eines plötzlichen Herztodes 
gefährdet erschienen, und erörterten die 
Notwendigkeit einer primär- bzw. sekun-
därprophylaktischen Indikation [4, 13]. 
Ein weiterer Meilenstein der ICD-Thera-
pie war die Einführung der kardialen Re-
synchronisationstherapie (CRT) als thera-
peutisches Konzept zur elektrischen The-
rapie der Herzinsuffizienz [14, 48, 49]. In-
nerhalb kürzester Zeit entwickelte sich 
diese „Elektrotherapie“ zur Behandlung 
der Herzinsuffizienz zu einem etablierten 
Verfahren [20, 32].

Was ist der plötzliche Herztod? 
Definition und Häufigkeit

Der plötzliche Herztod ist als Folge eines 
irreversiblen Herz-Kreislauf-Stillstandes 
definiert, der innerhalb 1 h nach Auftre-
ten von klinischen Beschwerden eintritt 
[1]. Er wird nicht durch einzelne Faktoren 
hervorgerufen, sondern ist vielmehr als 
multifaktorielles Geschehen aufzufassen 
[43, 57]. Einem plötzlichen Herztod lie-
gen in etwa 80–90% der Fälle tachykar-
de Herzrhythmusstörungen (Kammerta-
chykardien oder Kammerflimmern) zu-
grunde, während bradykarde Arrhyth-

mien eine eher untergeordnete Rolle spie-
len [36, 57]. Es wurde bereits vor vielen 
Jahren gezeigt, dass in vielen Fällen der 
plötzliche Herztod Erstmanifestation ei-
ner Herzerkrankung ist und im Vornher-
ein nicht identifiziert werden kann [18, 
22]. Die Inzidenz des plötzlichen Herz-
todes ist schwer zu ermitteln, da es weder 
in Deutschland, noch in Europa, noch in 
den USA verlässliche Angaben gibt. In 
Deutschland schätzt man, dass pro Jahr 
70.000 bis 100.000 Menschen plötzlich 
und unerwartet versterben, möglicher-
weise ist die Zahl plötzlicher Todesfäl-
le aber höher [52]. Untersuchungen aus 
den USA zeigen, dass pro Jahr von den 
450.000 Menschen, die älter als 35 Jahre 
sind und einen plötzlichen Herztod er-
leiden, 62% eine koronare Herzkrankheit 
hatten, bei 10% der Patienten lagen Kardi-
omyopathien vor, 5% hatten eine hyper-
tensive Herzkrankheit, 7% eine Herzin-
suffizienz undefinierter Ursache, und bei 
3–5% wurden Herzklappenfehler nachge-
wiesen. Bei etwa 10% der plötzlichen To-
desfälle war keine Ursache der Grunder-
krankung festzustellen [19, 24].

Wer ist gefährdet?

Seit Jahrzehnten ist die Identifikation von 
Menschen, die hinsichtlich eines plötzli-
chen Herztodes gefährdet sind, ein zent-
rales Ziel von innerer Medizin und Kar-
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diologie [2, 43]. Dennoch ist es bisher 
nicht gelungen, weder durch nichtinva-
sive noch durch invasive Untersuchungs-
techniken, „Risikokandidaten“ eines 
plötzlichen Herztodes sicher zu identifi-
zieren [22, 40]. Lediglich dem Schwere-
grad der Herzinsuffizienz und dem Aus-
maß der linksventrikulären Pumpfunk-
tionsstörung kommt als prognostischer 
Parameter entscheidende Bedeutung zu, 
was unter anderem in den großen MA-
DIT- und Resynchronisationsstudien ge-
zeigt werden konnte [4, 6, 17, 26, 41]. Auf-
grund dieser Beobachtungen wurde die 
Indikation zur Defibrillatortherapie im-
mer weniger von „Arrhythmien“ geleitet, 
sondern vielmehr vom Ausmaß der links-
ventrikulären Pumpfunktionsstörung 
[60]. Wenngleich Patienten mit kardia-
ler Grunderkrankung und eingeschränk-
ter linksventrikulärer Funktion sicher die 
größte Gruppe von Patienten mit Kam-
merflimmern, Herz-Kreislauf-Stillstand 
und plötzlichem Tod repräsentieren, sind 
maligne Tachyarrhythmien und plötzli-
che Todesfälle auch bei Herzgesunden be-
kannt [14, 28, 37]. Dieses ist sicherlich die 
am schwierigsten zu erfassende Gruppe 
hinsichtlich einer Primärprophylaxe des 
plötzlichen Herztodes durch Defibrilla-
tortherapie [36, 60].

Therapeutische Strategien 
zur Verhinderung eines 
plötzlichen Herztodes

Weltweite Untersuchungen haben nach-
gewiesen, dass die Prognose von Patien-
ten mit Herz-Kreislauf-Stillstand durch 
Kammertachykardien oder Kammer-
flimmern schlecht ist und dass nur 5–8% 
der Patienten dieses Ereignis überleben 
[3, 19, 24, 31]. Nur durch rasche und ge-
zielte Maßnahmen ist ein Überleben sol-
cher Patienten möglich [15]. Unentschlos-
senheit, Zögern, Ratlosigkeit oder „thera-
peutische Passivität“ führen unweigerlich 
zum Tod eines Patienten. Die „Überle-
benskette“, die ausführlich von der Ame-
rican Heart Association (AHA) und vom 
European Resuscitation Council (ERC) 
im Detail vorgestellt wurde, besteht aus 
4 Teilkomponenten: Notruf – Basismaß-
nahmen – Defibrillation – erweiterte 
Maßnahmen [3, 19]. Die Defibrillation 
ist bei Kammerflimmern das entschei-
dende therapeutische Verfahren, steht in 
der „Behandlungskaskade“ an erster Stelle 
und ist gemäß den gemeinsamen Richtli-
nien von ERC und AHA mit der Evidenz-
klasse I versehen [3, 24]. Die frühzeitige 
Defibrillation ist auch das Konzept des 
automatisierten externen Defibrillators 
(AED), auf den in dieser Arbeit nicht ein-
gegangen werden soll. Die AED-Therapie 
ist aber zur Reduktion plötzlicher Todes-

fälle unersetzlich und sollte in Deutsch-
land größere Aufmerksamkeit erlangen. 
Auch auf die tragbare „Defibrillator-Wes-
te“ („wearable cardioverter-defibrillator“, 
WCD), die in den USA seit 2002 zugelas-
sen ist und für Patienten infrage kommt, 
die aus unterschiedlichsten Gründen auf 
die Implantation eines ICD warten müs-
sen, soll in dieser Arbeit nicht eingegan-
gen werden [16].

Grundlagen der Defibrillation

Bei der Defibrillation wird elektrische 
Energie durch Kondensatoren des De-
fibrillatorgenerators aufgebaut und über 
Elektrodensysteme entweder im Bereich 
des Brustkorbes („externe Defibrillati-
on“) oder direkt auf myokardiale Struk-
turen [“interne Defibrillation“ (automa-
tischer Defibrillator, Energieabgabe über 
rechtsventrikulär platzierten Elektroden-
katheter)] abgegeben [56]. Zur Defibrilla-
tion wird die Herzmuskulatur von einem 
Gleichstromimpuls mit einer Dauer von 
etwa 10 ms durchströmt und führt somit 
zum „Reset“ der elektrischen Aktivität. 
Die Defibrillation führt zu einer Ände-
rung der an den Zellmembranen existie-
renden elektrischen Potenziale in der ge-
samten Herzmuskulatur oder zumindest 
in einem überwiegenden Teil der kardi-
alen Muskulatur [10]. Die dabei auf das 
Herz einwirkende Energie ist von Im-
pedanz, Spannung und Stromstärke der 
Strukturen abhängig, die zwischen den 
Elektroden liegen. Seit der ersten Defib-
rillation 1947 durch Beck bei einem 14-
jährigen Jungen und den ersten systema-
tischen Arbeiten von Lown war die Frage 
der optimalen Schockform („biologische 
Wirksamkeit“) für die Defibrillation lan-
ge Zeit unklar [9]. Die monophasische 
Schockform ist eine relativ einfache Im-
pulskonfiguration mit simultaner (Dauer 
3,9–6,3 ms) oder sequenzieller (2 gleich 
lange und gleich große Impulse zu je 
3,9 ms) Energieabgabe, ohne dass die Po-
larität des Impulses in irgendeiner Weise 
umgekehrt wird. Die biphasische Impuls-
form besteht aus einem positiven Anteil, 
der nach der Hälfte oder zwei Dritteln der 
Impulsdauer endet, und einem negativen 
Anteil, während dessen die dann noch 
verbleibende Restenergie abgegeben wird 
[6, 24]. In einer von Schneider et al. [41] 

Tab. 1  Indikationen für einen implantierbaren Kardioverter-Defibrillator (gemäß Leitlinien 
der DGK, ACC/AHA/HRS [21, 27])

  Empfehlung Evidenz

HKS durch KT oder KF I A

KT mit hämodynamischer Wirksamkeit I A

Synkope bei EF ≤40% ohne andere Ursachen I A

MI (vor >4 Wochen) und EF ≤30% I B

Herzinsuffizienz (NYHA II/III) und EF ≤35% I B

Brugada-Syndrom mit unklarer Synkope I C

Brugada-Syndrom, asymptomatisch, mit RM IIa C

Long-QT-Syndrom mit Synkopen unter BB IIa C

HCM, ARVCM mit RM IIa C

Kurzes QT-Syndrom IIa C

Brugada-Syndrom, asymptomatisch, ohne RM IIb C

DCM und EF ≤35%, Dauer >9 Mo IIb A

Pt mit MI <4 Wochen, EF ≤35%, reduzierter AT III B
ACC American College of Cardiology, AHA American Heart Association, ARVCM arrhythmogene rechtsventri-
kuläre Kardiomyopathie, AT autonomer Tonus, BB β-Blocker, DCM dilatative Kardiomyopathie, DGK Deutsche 
Gesellschaft für Kardiologie, EF linksventrikuläre Auswurfleistung, HCM hypertrophe Kardiomyopathie, HKS 
Herz-Kreislauf-Stillstand, HRS Heart Rhythm Society, KT Kammertachykardie, KF Kammerflimmern, MI Myo-
kardinfarkt, Mo Monate, Pt Patienten, RM Risikomarker.
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vorgestellten randomisierten, klinischen 
Untersuchung war die erfolgreiche De-
fibrillation bei Herz-Kreislauf-Stillstand 
bei biphasischem Schock mit 98% signi-
fikant besser als bei monophasischer Im-
pulsform, bei der die Erfolgsrate lediglich 
67% betrug (p<0,0001). Dieses ging ein-
her mit einer deutlich höheren Wieder-
herstellung spontaner Zirkulation nach 
biphasischer Defibrillation (76%) im Ver-
gleich zur monophasischen Schockabga-
be (55%, p<0,02; [41]).

Defibrillation und 
Kammerflimmern: 
Worauf kommt es an?

Es ist unbestritten, dass die Defibrillation 
das entscheidende therapeutische Ver-
fahren ist, Kammerflimmern zu termi-
nieren [39, 42]. Es ist in vielen Studien 
gezeigt worden, dass die Überlebensrate 
umso größer ist, je kürzer das Zeitinter-
vall zwischen Beginn des Kammerflim-
merns und der Schockabgabe ist [34]. 
Chan et al. untersuchten 6789 Patien-
ten, bei denen in 369 Kliniken ein Herz-
Kreislauf-Stillstand durch Kammerflim-
mern oder pulsloser ventrikulärer Tachy-
kardie beobachtet wurde [11]. Die Zeit-
spanne von der initialen Erkennung eines 
Herz-Kreislauf-Stillstandes bis zur ersten 
Schockabgabe betrug in diesen Untersu-
chungen im Median 1 min (Spannbrei-
te <1–3 min). Eine Defibrillation ≤2 min 
war bei 4744 Patienten möglich, eine ver-
zögerte Defibrillation (definiert als Zeit-
intervall zwischen initialer Erkennung 
und erster Schockabgabe >2 min) wur-
de bei 2045 Patienten (30,1%) durchge-
führt. Ein Kreislauf konnte bei Defibrilla-
tion ≤2 min bei 66,7% wieder hergestellt 
werden, weniger häufig (49,0%) bei verzö-
gerter Defibrillation (p<0,001). Die Über-
lebensrate betrug nach 24 h bei Defibril-
lation ≤2 min 55,0%, bei Defibrillation 
>2 min nur 37,4% (p<0,001). Eine verzö-
gerte Defibrillation war mit einer signi-
fikant schlechteren Überlebensrate ver-
bunden; von den verzögert defibrillier-
ten Patienten wurden nur 22,2% aus der 
Klinik entlassen im Vergleich zu 39,3% 
der Patienten mit schneller Defibrillation 
(p<0,001). Zusätzlich wurde beobachtet, 
dass die Überlebensrate umso schlech-
ter wurde, je mehr Zeit bis zur Defibril-

lation verging (p<0,001). Die Überlebens-
rate war eindeutig vom Zeitintervall bis 
zur Defibrillation abhängig und betrug 
nach 2 min (286/750 Patienten) 75,0%, 
nach 3 min (160/472 Patienten) 66,3%, 
nach 4 min (67/291 Patienten) 45,0%, 
nach 5 min (98/394 Patienten) 48,7%, 
nach 6 min (27/145 Patienten) 36,4% und 
nach >6 min (103/743 Patienten) lediglich 
27,1%. Die Untersuchungen von Chan et 
al. belegen eindeutig die Bedeutung der 
schnellen Defibrillation bei Kammer-
flimmern und pulsloser elektrischer Ak-
tivität, sodass alle Anstrengungen unter-
nommen werden sollten, bei Kammer-
flimmern innerhalb oder außerhalb von 
Kliniken möglichst schnell die Patienten 
zu defibrillieren [3, 11]. Die schnelle Defi-
brillation ist und bleibt die entscheidende 

therapeutische Maßnahme, einen plötzli-
chen Herztod zu verhindern [29].

Defibrillation ohne externen 
Defibrillator: Mirowski und die 
Idee eines implantierbaren 
Kardioverter-Defibrillators

Das Konzept, einen Defibrillator bei 
einem Menschen zu implantieren, der 
automatisch Kammerflimmern termi-
niert, wurde erstmals von Mieczysław 
Mirowski (auch Michel Mirowski) vor-
gestellt, der am 14.10.1924 in Warschau 
geboren wurde. Mirowski studierte in 
Frankreich Medizin, wo er 1953 promo-
viert wurde, später folgte seine Habilita-
tion. Im Jahr 1969 begannen Michel Mi-
rowski und Morton M. Mower an dem 
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Zusammenfassung
Der implantierbare automatische Kardiover-
ter-Defibrillator (ICD) wurde 1980 erstmals 
bei einem Menschen in Baltimore/USA im-
plantiert. In Deutschland wurden die ers-
ten ICD-Implantationen im Januar 1984 in 
Düsseldorf und Hannover durchgeführt. Der 
plötzliche Herztod (PHT) gehört zu den häu-
figsten Todesursachen in der westlichen Welt, 
und jährlich erliegen in Deutschland etwa 
70.000 bis 100.000 Menschen einem PHT, in 
den USA versterben etwa 450.000 Menschen 
plötzlich und unerwartet. Auch 34 Jahre nach 
der Erstimplantation in den USA und 30 Jahre 
nach den ersten Implantationen in Deutsch-
land ist der ICD ist die beste Therapie der 

Wahl zur Primär- und Sekundärprophylaxe 
zur Verhinderung eines PHT und ist allen an-
deren therapeutischen Konzepten eindeutig 
überlegen. Die kardiale Resynchronisations-
therapie (CRT) ist eine wesentliche Erweite-
rung der ICD-Therapie und führt nicht nur zu 
einer Herzinsuffizienz-, sondern auch zu einer 
Prognoseverbesserung.

Schlüsselwörter
Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator · 
Primärprophylaxe · Sekundärpropylaxe · 
Resynchronisationstherapie · Plötzlicher 
Herztod

Thirty years of defibrillator therapy in Germany (1984–2014).  
Indications, results and perspectives

Abstract
An automatic cardioverter defibrillator (ICD) 
was implanted for the first time in a human 
in Baltimore USA in 1980. The first ICD im-
plants were performed in Germany in Janu-
ary 1984 in Düsseldorf and Hannover. Sud-
den cardiac death (SCD) is one of the ma-
jor problems in the western world with ap-
proximately 70,000–100,000 SCD patients in 
Germany and 450,000 in the USA. Current-
ly, 34 years after the first implant in USA and 
30 years after the first implants in Germany, 
the ICD is the method of choice for primary or 

secondary prevention of SCD and is superior 
to all other therapeutic approaches. Cardiac 
resynchronization therapy (CRT) is an impor-
tant additional therapeutic tool and leads to 
improvements in congestive heart failure and 
overall survival.

Keywords
Implantable cardioverter defibrillator · 
Primary prevention · Secondary prevention · 
Cardiac resynchronization therapy · Sudden 
cardiac death
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Entwurf eines implantierbaren automa-
tischen Defibrillators zu arbeiten. Aus-
gangspunkt der ICD-Idee und der dann 
folgenden Entwicklungen war die per-
sönliche Erfahrung des plötzlichen Todes 
seines Freundes, Lehrers und Chefs Harry 
Heller, der als Folge ventrikulärer Tachy-
kardien einem plötzlichen Herztod erlag 
[35]. Der erste ICD-Prototyp wurde 1969 
in dem mittlerweile legendären „Hunde-
versuch“ erfolgreich angewendet. Trotz 
dieser tierexperimentell dokumentierten 
Erfolge und der sicheren Terminierung 
von Kammerflimmern durch den ICD 
kam es zu erheblichen Vorbehalten und 
Rückschlägen, die eine Implantation am 
Menschen zunächst verhinderten. Vie-
le Kardiologen bezweifelten das Konzept 
des implantierbaren Defibrillators für den 
klinischen Erfolg. Bernard Lown (1972), 
der Erfinder des externen Defibrillators, 
schrieb in der renommierten amerikani-
schen Zeitschrift Circulation: „In der Tat 
stellt das implantierte Defibrillator-Sys-
tem eine unvollkommene Lösung dar auf 
der Suche nach einer plausiblen und prak-
tischen Anwendung“ (persönliche Mittei-
lung Michel Mirowski, Valencia 1988).

Am 04.02.1980 erfolgte schließlich im 
Johns-Hopkins-Hospital in Baltimore die 
erste Implantation eines automatischen 
Defibrillators beim Menschen [34]. Es 
dauerte weitere 5 Jahre bis zur endgülti-
gen Zulassung der ICD-Therapie durch 
die Federal Food and Drug Administra-
tion (FDA); zu diesem Zeitpunkt waren 
bereits 800 Patienten mit einem Defibril-
lator versorgt [39]. Danach war der „Sie-
geszug“ der ICD-Therapie nicht mehr 
aufzuhalten, und es wurde klar, dass die 

Skepsis und Kritik von Bernard Lown und 
die anderer Kardiologen nicht berechtigt 
war und die ICD-Therapie sehr wohl eine 
vollkommene Lösung zur Verhinderung 
eines plötzlichen Herztodes ist und war. 
Ein Zeitzeuge, der Michel Mirowski bei 
der Entwicklung der Defibrillatorthera-
pie von Anfang an unterstützte, war Mor-
ton M. Mower. Im Jahr 1969 begann er 
die Arbeit an einem implantierbaren De-
fibrillator zusammen mit Michel Mirow-
ski und widmete sich während seines ge-
samten Lebens mit unerschütterlicher 
Tatkraft und Überzeugung einer erfolg-
reichen Therapieform gegen den plötzli-
chen Herztod. Morton M. Mower ist si-
cher der beste Zeitzeuge der ICD-Thera-
pie seit der ersten Idee, der Realisierung 
dieses Verfahrens, der Resynchronisa-
tionstherapie bis hin zu den großen US-
Studien zur Primär- und Sekundärpro-
phylaxe des plötzlichen Herztodes. Mor-
ton M. Mower ist heute 81 Jahre alt und 
lebt in den USA.

Automatische Defibrillatoren: 
Technik und Implantation

Seit den ersten ICD-Implantationen im 
Januar 1984 in Deutschland sind bis heu-
te Tausende von Patienten mit implantier-
baren Defibrillatoren versorgt worden. 
Obwohl enorme technische Weiterent-
wicklungen stattgefunden haben, ist das 
Grundkonzept des Defibrillatorsystems 
bis heute unverändert geblieben. Es be-
steht aus Elektroden zur Erkennung von 
ventrikulären Tachyarrhythmien und zur 
Schockabgabe sowie einem Generator, der 
eine Energieabgabe durch Aufbau einer 

über Kondensatoren verfügbaren Span-
nung ermöglicht. Die adäquate Therapie 
ventrikulärer Tachyarrhythmien durch 
einen automatischen Defibrillator setzt 
voraus, dass eine kontinuierliche Über-
wachung des Herzrhythmus über Sen-
sorelektroden erfolgt. Wird eine tachy-
karde Rhythmusstörung über einen pro-
grammierten Algorithmus erkannt, wird 
über ein Elektrodensystem ein Gleich-
stromimpuls abgegeben, der den regulä-
ren Herzrhythmus wieder herstellt. Wäh-
rend in den ersten Jahren die ICD-Im-
plantation mittels Thorakotomie, der An-
bringung von epikardialen Flächenelekt-
roden und der Platzierung der Generato-
ren abdominell erfolgte, war in den ver-
gangenen Jahren die transvenöse Technik 
durch Implantation von Elektroden durch 
Punktion der V. subclavia oder V. jugula-
ris und der subkutan oder submuskulär 
thorakal platzierten Generatoren die all-
gemein akzeptierte Technik. Zahlreiche 
Komplikationen der ICD-Therapie, die 
vor allem durch die Elektroden bedingt 
sind, führten zu Überlegungen, vollstän-
dig subkutan implantierbare Defibrillato-
ren (S-ICD) zu entwickeln [8]. Obgleich 
die Erkennung und Behandlung vent-
rikulärer Tachyarrhythmien durch eine 
subkutane Elektrode und ein subkutanes 
Aggregat prinzipiell funktionieren, ge-
hört das Fehlen einer permanenten Sti-
mulationsmöglichkeit zu den Einschrän-
kungen dieses Konzeptes. Auch die nicht 
möglichen antitachykarden Stimulations-
algorithmen schränken das Verfahren ein. 
Da nur Schocks von 80 J abgegeben wer-
den und ventrikuläre Tachykardien mit 
einer Frequenz <170/min nicht detektiert 
und behandelt werden können, ist der S-
ICD mit vielen Problemen verbunden, so-
dass abzuwarten bleibt, ob der S-ICD im 
klinischen Alltag eine Zukunft hat.

Von der „Schockbox“ zum 
implantierbaren Resynchronisa-
tions-Kardioverter-Defibrillator

Als Standard der heutigen ICD-Therapie 
muss trotz aller technischen und medizi-
nischen Fortschritte, auch 30 Jahre nach 
der Erstimplantation in Deutschland und 
fast 35 Jahre nach der weltweiten Erstim-
plantation in den USA, der 1-Kammer-
ICD angesehen werden, bei dem ledig-

Abb. 1 8 Darstellung der ersten Generation von Kardioverter-Defibrillatoren, die beim Menschen 
implantiert wurden. Ganz links ist der erste implantierbare Kardioverter-Defibrillator (ICD) zu erken-
nen, der von der Firma Intec hergestellt wurde, die mit Mirowski seine Idee vom ICD-System realisierte
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lich eine Elektrode zur Detektion, Sti-
mulation und Schockabgabe tachykarder 
ventrikulärer Rhythmusstörungen trans-
venös platziert wird (. Abb. 1, 2). Der 
Zugang erfolgt meistens über die V. sub-
clavia links (Freilegung des Gefäßes oder 
Punktion in Seldinger-Technik); die dis-
tale Elektrodenspule soll in der Spitze des 
rechten Ventrikels und die proximale Spu-
le am Übergang V. cava superior – rech-
ter Vorhof liegen. Bei heutigen 1-Kam-
mer-Defibrillatoren dient der pektoral 
implantierte Generator als elektrisch akti-
ves Gehäuse [33]. Es ist bekannt, dass bei 
etwa 15–20% aller ICD-Patienten eine an-
tibradykarde Stimulation notwendig ist. 
Moderne Defibrillatoren verfügen über 
Sensoren zur frequenzadaptiven Stimu-
lation, entweder aktivitätsgesteuert und/
oder atemvolumengesteuert wie beim 
Autogen-Mini-ICD (Fa. Boston Scienti-
fic, USA), der weltweit erstmals an unse-
rer Klinik am 03.02.2014 implantiert wur-
de und kaum größer ist als eine ganz ge-
wöhnliche Stoppuhr. 

Für ICD-Patienten mit chronotroper 
Inkompetenz, bei denen aufgrund ventri-
kulärer Tachyarrhythmien eine ICD-Im-
plantation notwendig ist, sind auch se-
quenzielle 2-Kammer-ICDs mit frequenz-
adaptiver Stimulation (ICD-DDDR) ver-
fügbar. Erwartungen, dass die 2-Kammer-
Defibrillatoren mit sequenzieller Stimula-
tion im Vergleich zur 1-Kammer-Stimula-
tion zu einer Prognoseverbesserung füh-
ren, haben sich allerdings nicht erfüllt [45, 
58]. Die Implantation von 3-Kammer-
ICDs (CRT-Systeme) beinhaltet die Plat-
zierung einer rechtsatrialen, einer rechts-
ventrikulären und einer über den Sinus 
coronarius eingebrachten Elektrode, die 
eine Stimulation des linken Ventrikels er-
möglicht. Die transvenöse Implantation 
eines CRT-Systems ist in >90% der Fäl-
le möglich, und geeignete Koronarvenen 
sind bei 99% der Patienten aufzufinden 
[33, 55]. Die linksventrikuläre Elektrode 
wird über einen Führungsdraht in eine 
laterale oder posteriore Vene vorgescho-
ben, die eine optimale Stimulation des lin-

ken Ventrikels ermöglicht (. Abb. 3). Die 
Implantation kann im Einzelfall schwie-
rig sein und durch fehlende Koronarve-
nenäste eine Positionierung der Elektrode 
unmöglich machen. Andere Probleme lie-
gen in hohen Reizschwellen, die in 1–3% 
der Fälle eine Phrenikusstimulation nach 
sich ziehen, in Einzelfällen durch Um-
programmierung zu beseitigen sind, aber 
auch zum Abbruch der Implantation einer 
LV-Elektrode führen können [43].

Implantierbare Kardioverter-
Defibrillator-Generatoren

Die Entwicklung der ICD-Generatoren 
hat in den vergangenen 35 Jahren enor-
me Fortschritte gemacht, und dies ist be-
sonders auf eine wesentliche Verkleine-
rung der Defibrillatoren zurückzufüh-
ren [53]. Während die ersten Generato-
ren so groß waren, dass sie abdominell 
in Allgemeinanästhesie implantiert wer-
den mussten, stehen uns heute wesentlich 
kleinere und flachere Aggregate zur Ver-
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fügung, die eine subpektorale oder sub-
kutane Implantation in Lokalanästhesie 
ermöglichen [33]. Trotz geringerer Volu-
mina und Masse haben diese neuen Defi-
brillatoren eine unveränderte Effektivität 
mit hoher gespeicherter Energie; auch die 
Lebensdauer der Aggregate wurde durch 
die Größenverkleinerung nicht beein-
flusst. Bei dem am in unserer Klinik welt-
weit zum ersten Mal implantierten neuen 
Defibrillator vom Typ Autogen-Mini (Fa. 
Boston Scientific, USA) wird das deut-
lich (. Abb. 4). Dieser kleine Defibrilla-
tor hat ein Volumen von 26,5 cm3, eine 
Dicke von <1 cm, wiegt 62 g und verfügt 
trotz der „Kleinheit“ über zahlreiche dia-
gnostische und therapeutische Möglich-
keiten (. Abb. 5, 6, 7).

Indikationen zur 
Defibrillatortherapie

Leitlinien zur Implantation von automa-
tischen Defibrillatoren sind 2006 von der 
Deutschen Gesellschaft für Kardiologie – 
Herz- und Kreislaufforschung vorgelegt 
worden. Die amerikanischen Fachgesell-
schaften American College of Cardiolo-
gy, American Heart Association and He-
art Rhythm Society haben 2008 Guideli-
nes zur ICD-Therapie vorgelegt [21, 27]. 
Nach beiden Leitlinien ist das Primärziel 
der ICD-Therapie die Lebensverlänge-
rung durch Verhinderung des plötzlichen 
Herztodes. Sekundäre Ziele umfassen die 
Erhöhung der Lebensqualität sowie die 
Senkung des Morbiditätsrisikos. In den 
Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für 
Kardiologie (DGK) zur ICD-Therapie 
wird eine IA-Empfehlung für die ICD-
Implantation bei Herz-Kreislauf-Still-
stand durch Kammertachykardien oder 
Kammerflimmern gesehen. Grundvor-
aussetzung für die ICD-Indikation und 
Implantation ist, dass das arrhythmogene 
Ereignis nicht durch sicher vermeidbare 
oder einmalige Ursachen ausgelöst wurde, 
wie z. B. Vorhofflimmern bei Wolff-Par-
kinson-White (WPW)-Syndrom, akuter 
Myokardinfarkt ≤48 h, Torsade-des-po-
intes-Tachykardie durch Antiarrhythmi-
ka oder Hypokaliämie [27, 47]. In den US-
Leitlinien wird eine IA-Indikation bei Pa-
tienten gesehen, die einen Herzstillstand 
aufgrund von Kammerflimmern oder 
hämodynamisch instabiler Kammerta-

chykardie überlebt haben. Auch in diesen 
Leitlinien wird gefordert, dass die Ursa-
chen des Kreislaufstillstandes geklärt wer-
den und keine reversiblen Ursachen dafür 
vorliegen [21]. Indikationen zur ICD-The-
rapie werden weltweit nach Empfehlungs-
stärkungen und Evidenzgrad durch syste-
matische Aufarbeitung und Zusammen-
stellung der besten verfügbaren wissen-
schaftlichen Evidenz vorgelegt (. Tab. 1).

Wege zur Primär- und 
Sekundärprävention des 
plötzlichen Herztodes

Der automatische Defibrillator ist seit 
den bahnbrechenden Arbeiten von Mi-
chel Mirowski die Therapiemethode der 
Wahl zur Primär- und Sekundärpräven-
tion eines plötzlichen Herztodes [34, 53]. 
Die verschiedenen pathophysiologischen 
Mechanismen helfen allerdings nur be-
dingt, die Entstehung des plötzlichen 
Herztodes zu verstehen. Im täglichen All-
tag liegt bei den meisten Patienten, die 
plötzlich und unerwartet versterben, eine 

koronare Herzkrankheit (meistens nach 
stattgehabtem Myokardinfarkt) oder eine 
dilatative/hypertrophe Kardiomyopathie 
vor. Bei diesen Patienten beginnt die töd-
liche Kaskade in aller Regel mit einer ven-
trikulären Tachykardie, die zunächst in 
Kammerflimmern übergeht und schließ-
lich in eine Asystolie degeneriert [47, 48, 
54]. Während bei Patienten mit ischämi-
scher Herzerkrankung die akute myokar-
diale Ischämie bzw. myokardiale Narben 
Ursachen der malignen Rhythmusstörun-
gen sind, werden bei anderen Grunder-
krankungen Störungen der Ionenkanäle, 
QT-Zeit-Verlängerungen oder myokar-
diale Hypertrophien für die Initiierung 
der malignen Tachyarrhythmien verant-
wortlich gemacht [50]. Bei etwa 5–10% 
aller plötzlichen Todesfälle sind weder 
strukturelle Herzerkrankungen noch an-
derweitige Ursachen erkennbar, sodass 
bei diesen Patienten ein „idiopathisches 
Kammerflimmern“ als Ursache des plötz-
lichen Todes angenommen wird [51, 57]. 
In anderen Fällen sind andere Mechanis-
men (metabolische, hämodynamische, 

  
  

  



neurohumorale, pharmakologische Fak-
toren) allein oder in Kombination für die 
Initiierung der tödlichen Kaskade verant-
wortlich [30, 48]. Vor allem der Schwere-
grad der Herzinsuffizienz und das Aus-
maß der linksventrikulären Pumpfunk-
tionsstörung sind als prognostische Para-
meter hinsichtlich eines plötzlichen Herz-
todes wichtig [30, 49, 60]. Die Abklärung 
der Ursachen von Kammerflimmern und/
oder eines Herz-Kreislauf-Stillstandes ist 
nach den vorliegenden nationalen und 
internationalen Leitlinien von entschei-
dender Bedeutung. Man unterscheidet 
nach vorliegender Symptomatik, Herz-
insuffizienzschweregrad und linksventri-
kulärer Pumpfunktion eine ICD-Therapie 
zur Sekundärprophylaxe, zur Primärpro-
phylaxe oder zur kardialen Resynchroni-
sation.

Sekundärprophylaxe

Es wurde in großen prospektiven Studien 
eindeutig nachgewiesen, dass die Implan-
tation eines automatischen Defibrillators 
Patienten vor einem plötzlichen Herztod 
schützt: Es waren vor allem die AVID-, 
CASH- und CIDS-Studien, die nachwei-
sen konnten, dass die Defibrillatorthera-
pie medikamentösen Behandlungskon-
zepten eindeutig überlegen war [18, 31, 
46]. Eine 2003 publizierte Metaanalyse 
der 3 großen ICD-Sekundärpräventions-
studien an 1963 Patienten ließ eine 50%ige 
relative Reduktion des plötzlichen Herz-
todes und eine 24%ige Reduktion der Ge-
samtletalität erkennen [22]. Die Thera-
pie mittels implantierbarem Defibrillator 
war allen anderen Behandlungsstrategien 
überlegen, und den größten Benefit hat-
ten Patienten mit deutlich eingeschränk-
ter linksventrikulärer Pumpfunktion. In 

dieser Patientengruppe war bereits sehr 
früh ein Nutzen der ICD-Therapie zu er-
kennen.

Primärprophylaxe

Patienten mit koronarer 
Herzkrankheit

Während es für die Sekundärprävention 
eindeutige und klare Ergebnisse gab, dass 
die Defibrillatortherapie einer medika-
mentösen Behandlung eindeutig über-
legen war, war die Situation hinsichtlich 
einer Primärprävention, d. h. die Implan-
tation automatischer Defibrillatoren bei 
Hochrisikopatienten, lange Zeit weniger 
eindeutig. Es wurden bei Patienten mit ko-
ronarer Herzkrankheit große, prospektive 
Studien wie die MADIT-I- und MADIT-
II-Studien und die MUSTT-Studie durch-
geführt, die wesentlich zum heutigen Stel-
lenwert der Primärprävention beigetragen 
haben [36, 37]. In diesen Untersuchungen 
wurde nicht nur eine Reduktion der Häu-
figkeit eines plötzlichen Herztodes, son-
dern auch eine Reduktion der Gesamt-
mortalität durch den Defibrillator nach-
gewiesen. Es wurde auch gezeigt, dass der 
Gewinn einer präventiven ICD-Thera-
pie umso größer ist, je später die Patien-
ten nach Myokardinfarkt mit einem Defi-
brillator versorgt wurden. Auf dem Kon-
gress des „American College of Cardiolo-
gy 2009“ wurden die 8-Jahres-Langzeiter-
gebnisse der Madit-II-Studie vorgestellt: 
Die Gesamtmortalität der ICD-Gruppe 
betrug 45% im Vergleich zur Nicht-ICD-
Gruppe mit 61% (p<0,001). Eine Multiva-
rianzanalyse konnte nachweisen, dass die 
ICD-Therapie während der 8-jährigen 
Nachbeobachtungszeit mit einer signifi-
kant besseren Überlebensrate verbunden 
war [Hazard Ratio (HR) =0,63, p<0,001]. 
Es wurde bereits 4 Jahre nach ICD-Im-
plantation deutlich, dass die Überlebens-
rate der Defibrillatorgruppe günstiger war 
als die der Vergleichsgruppe (HR =0,59, 
p<0,001) und zusätzlich auch im Beob-
achtungszeitraum von 4 bis 8 Jahren (HR 
=0,71, p<0,02). Für Patienten mit nicht-
ischämischer Herzkrankheit waren die 
Ergebnisse einer Primärprävention zu-
nächst ganz anders: Es wurden kleine Pa-
tientenkollektive untersucht, die keinen 
Benefit einer Defibrillatortherapie gegen-

Abb. 2 8 Das zu den Defibrillatoren der ers-
ten Generation gehörende Elektrodensystem. 
Man erkennt Elektroden zur Wahrnehmung von 
Rhythmusstörungen und 2 Flächenelektroden 
zur Defibrillation Abb. 3 8 Thoraxröntgenaufnahme (anterior-

posteriorer Strahlengang) bei einer Patientin 
nach Implantation eines 3-Kammer-Defibrilla-
tors. Man erkennt gut 3 Elektroden im rechten 
Vorhof, im rechten Ventrikel und im Sinus co-
ronarius

Abb. 4 9 Der neue 
Defibrillator vom Typ 
Autogen-Mini (Fa. Bos-
ton Scientific, USA) im 
Vergleich zu einer han-
delsüblichen Stopp-
uhr. Neben den tech-
nischen Möglichkei-
ten (integrierter Dop-
pelsensor) besticht 
der Defibrillator durch 
niedriges Gewicht und 
geringes Volumen. 
(Mit Genehmigung)
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über einer medikamentösen Behand-
lung oder einer Behandlung mit Amio-
daron zeigten. In der SCD-HeFT-Studie, 
die bei Patienten mit nichtischämischer 
und ischämischer Kardiomyopathie mit 
einer Auswurffraktion ≤35% Amiodaron 
gegen Placebo und die Defibrillatorthe-
rapie verglich, war die Defibrillatorthera-
pie den anderen beiden Behandlungsar-
men (Placebo bzw. Amiodaron) eindeu-
tig überlegen [7]. Demgegenüber konnte 
in der Dinamit-Studie kein signifikanter 
Unterschied hinsichtlich einer Prognose-
verbesserung durch ICD-Therapie nach-
gewiesen werden [25]. In die Studie wur-
den 674 Patienten 6 bis 40 Tage nach aku-
tem Myokardinfarkt und einer linksven-
trikulären Auswurffraktion ≤35% einge-
schlossen, die in einen ICD-Arm (332 Pa-
tienten) und einen Arm mit optimierter 
medikamentöser Therapie (342 Patien-
ten) randomisiert wurden. Nach einer 
mittleren Nachbeobachtungsdauer von 
30 Monaten fand sich kein signifikanter 
Unterschied in der Gesamtsterblichkeit 
zwischen ICD-Patienten (7,5% pro Jahr) 
und medikamentös behandelten Patien-
ten (6,9% pro Jahr; HR 1,08, p=0,66).Der 
arrhythmiebedingte Tod war in der ICD-
Gruppe mit 1,5% pro Jahr im Vergleich zu 
der anderen Gruppe (3,5% pro Jahr) sig-
nifikant geringer (p=0,009; [25]).

Patienten mit nichtischämischer 
Herzkrankheit

Zur Primärprophylaxe bei dilatativer Kar-
diomyopathie liegen 3 große randomisier-
te, prospektive Studien vor: CAT, Amio-
virt und Definite [6, 28, 44]. In allen 3 Stu-
dien wurden nur Patienten mit nichtisch-
ämischer Kardiomyopathie eingeschlos-
sen. In der CAT-Studie hatten die Pati-
enten eine linksventrikuläre Auswurfleis-
tung (EF) <30%, der Symptombeginn ei-
ner Herzinsuffizienz war <9 Monate, und 
es lagen keine symptomatischen ventriku-
lären Arrhythmien vor. In der Amiovirt-
Studie wurden Patienten mit asymptoma-
tischen, nicht anhaltenden ventrikulären 
Tachykardien eingeschlossen, und in der 
Definite-Studie waren Patienten, die ent-
weder asymptomatische ventrikuläre Ex-
trasystolen oder nicht anhaltende ventri-
kuläre Tachykardien hatten. In keiner der 
3 Studien konnte eine signifikante Reduk-
tion der Gesamtsterblichkeit für ICD-be-
handelte Patienten nachgewiesen wer-
den. Möglicherweise sind diese Ergeb-
nisse durch zu kleine Fallzahlen und ei-
ne nur geringe Mortalität in der Kontroll-
gruppe bedingt. In der Definite-Studie 
wurde bei 458 Patienten (die größte Fall-
zahl der 3 Studien) gezeigt, dass durch 
die Defibrillatortherapie eine Reduktion 
der Gesamtsterblichkeit von 34% erreicht 
werden konnte [28].

Defibrillatortherapie mit 
kardialer Resynchronisation

Die kardiale Resynchronisationstherapie 
(CRT-Therapie) ist vor über 15 Jahren in 
die klinische Kardiologie eingeführt wor-
den, und es liegen mittlerweile zahlrei-
che Studien vor, die sich mit Fragen zur 
Verbesserung der Symptomatik und der 
Prognose herzinsuffizienter Patienten be-
schäftigt haben [32, 49]. In den 2001 und 
2002 durchgeführten randomisierten 
Studien MUSTIC, PATH-CHF und MI-
RACLE wurde eine signifikante Verbes-
serung der kardiopulmonalen Belastbar-
keit nachgewiesen, ebenso wie eine Re-
duktion der linksventrikulären Volumi-
na nach 3 bis 6 Monaten [1, 3, 14]. In der 
COMPANION-Studie wurden 1520 Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz der Schwe-
regrade NYHA III–IV, einer linksventri-
kulären Auswurffraktion von ≤35% und 
einer QRS-Breite ≥0,12 s eingeschlossen, 
die in 3 Behandlungsarme randomisiert 
wurden (optimierte medikamentöse The-
rapie, optimierte medikamentöse Thera-
pie mit CRT-Schrittmacher, optimier-
te medikamentöse Therapie mit CRT-
Defibrillator; [11]). In dieser Studie wur-
de nachgewiesenen, dass in beiden Ran-
domisierungsarmen mit biventrikulärer 
Stimulation die kombinierten Endpunkte 
Gesamtmortalität und Hospitalisationen 
gegenüber der optimierten medikamen-
tösen Therapie um 19% (CRT-Schritt-
macher) bzw. 20% (CRT-Defibrillator) 
gesenkt werden konnten. Zwischen den 

Abb. 7 8 Thoraxröntgenaufnahme (seitlicher 
Strahlengang) bei einem Patienten nach  
Implantation eines Defibrillators vom Typ  
Autogen-Mini (Fa. Boston Scientific, USA)

Abb. 5 8 Der neue Defibrillator vom Typ 
Autogen-Mini (Fa. Boston Scientific, USA) im 
Vergleich zu einem „frühen“ Defibrillator vom 
Typ Ventak P 1600 (Fa. CPI, USA). Der Defibril-
lator vom Typ Autogen-Mini „passt“ gut in den 
Ventak P 1600 hinein. (Mit Genehmigung)

Abb. 6 8 Thoraxröntgenaufnahme (anterior-
posteriorer Strahlengang) bei einem Patienten 
nach Implantation eines Defibrillators vom Typ 
Autogen-Mini (Fa. Boston Scientific, USA)
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Gruppen CRT-Schrittmacher und CRT-
Defibrillator war der Verlauf hinsichtlich 
des Endpunktes nicht signifikant unter-
schiedlich. Bei der Betrachtung der Ge-
samtmortalität war für die Gruppe CRT-
Defibrillator gegenüber der optimierten 
medikamentösen Gruppe eine um 36% 
signifikant niedrigere Sterblichkeit nach-
zuweisen (p<0,003). 

In die 2005 von Cleland vorgelegte 
CARE-HF-Studie wurden 813 Patienten 
eingeschlossen, bei denen eine Herzin-
suffizienz der Schweregrade NYHA III–
IV, eine QRS-Breite >0,15 s bzw. eine 
QRS-Breite von 0,12–0,149 s und echo-
kardiographische Zeichen der Dyssyn-
chronie vorlagen [17]. Die Patienten wur-
den in eine Gruppe mit optimierter me-
dikamentöser Therapie und eine Grup-
pe mit CRT-Schrittmacher randomisiert. 
Nach einer mittleren Beobachtungszeit 
von etwa 30 Monaten war der gemein-
same Endpunkt Tod oder Hospitalisati-
on wegen Herzinsuffizienz in der CRT-
Gruppe um 37% signifikant niedriger 
als in der allein medikamentös behan-
delten Gruppe (p<0,001). Auch die Ge-
samtmortalität war in der CRT-Gruppe 

im Vergleich zur medikamentös behan-
delten Gruppe um 36% signifikant nied-
riger (p<0,002). In der Altitude-Studie 
wurde bei 85.999 ICD-Patienten darauf 
hingewiesen, dass die 5-Jahres-Mortali-
tät bei ICD-Patienten (47.032 Patienten) 
mit 91,8% höher war als bei ICD-CRT-Pa-
tienten (38.967 Patienten) mit einer 5-jäh-
rigen Überlebensrate von 75,6% [40]. Eine 
Schockabgabe führte für beide Patienten-
gruppen zu einer Prognoseverschlechte-
rung (HR 1,60, p<0,001) bei einer Schock-
häufigkeit in 5 Jahren von 35,5% in der 
ICD-Gruppe und 34,5% in der CRT-ICD-
Gruppe [40].

Was können wir in Zukunft 
von der Defibrillator-
therapie noch erwarten?

Auch in den kommenden Jahren wird es 
weitere technische Entwicklungen in der 
ICD- und ICD-CRT-Therapie geben. Es 
werden sicherlich noch kleinere Aggre-
gate zur Verfügung stehen mit einer noch 
längeren Lebensdauer bei gleicher Ef-
fektivität. Auch neue Elektrodensysteme 
mit längerer Haltbarkeit und günstigeren 
Sensing-, Pacing- und Defibrillations-
eigenschaften werden zu erwarten sein 
[23]. Technische Neuerungen sind im Be-
reich der Sensortechnologie zu erwarten, 
um kardiale Dekompensationen, häufi-
ge Arrhythmieereignisse (z. B. supraven-
trikuläre Tachyarrhythmien oder „elect-
rical storm“) frühzeitig zu erkennen und 
schnell zu behandeln, bevor es zu klinisch 
ernsthaften Problemen kommt [38]. Ver-
folgt man die technischen Entwicklungen 
der vergangenen 34 Jahre der Defibrilla-
tortherapie und vergleicht die technischen 
Entwicklungen mit „50 Jahre Schrittma-
chertherapie“, so werden auf der einen 
Seite Parallelen deutlich, aber auch man-
che innovativen Prozesse auf der einen 
oder anderen Seite. Beiden Therapiefor-
men ist ein grundsätzlicher technischer 
Aspekt gemeinsam: Sie bestehen aus 
einem Generator und einem Elektroden-
system. Ein weiterer Aspekt beider elek-
trotherapeutischer „Zweige“ zeigt, dass 
die meisten Probleme und Komplikatio-
nen durch die Elektroden akut (Implanta-
tion, früh postoperativ) oder im Langzeit-
verlauf auftreten [23]. Durch Implanta-
tionstechniken sind bei beiden Verfahren 

Komplikationen wie Pneumothorax, Hä-
matome und Thrombosen bekannt. Eine 
Implantation von Schrittmachern oder 
Defibrillatoren ohne Elektroden würde 
viele Probleme und Komplikationen lösen 
[33]. Für die Schrittmachertherapie wur-
de jetzt ein völlig neues System vorgelegt 
(NanostimTM, Fa. St. Jude Medical, USA), 
das etwa die Größe einer Tintenpatrone 
hat und das transfemoral über einen Ka-
theter im rechten Ventrikel platziert wird 
(. Abb. 8). In diesem Schrittmacher, der 
in die Wand des rechten Ventrikels ein-
geschraubt wird, sind Elektronik (in der 
Spitze des Systems) und Batterie (Schaft 
des Systems) integriert und funktionieren 
einwandfrei. Ob diese Technologie, die 
zu enormen Verbesserungen hinsichtlich 
bekannter Probleme und Komplikatio-
nen führen wird, auch in der Defibrilla-
tortechnologie Einzug halten wird, bleibt 
abzuwarten. Es wäre wünschenswert!

Fazit für die Praxis

F	�Die Defibrillatortherapie ist 34 Jah-
re nach der Erstimplantation durch 
Mirowski in den USA und 30 Jahre 
nach der ersten ICD-Implantation in 
Deutschland aus dem klinischen All-
tag nicht mehr wegzudenken. Kaum 
eine andere Therapieform hat die Me-
dizin so verändert wie der implantier-
bare Kardioverter-Defibrillator. 

F	�Der „Siegeszug“ der ICD-Therapie 
wurde besonders auch durch Erkennt-
nisse der 1990er-Jahre, dass Antiar-
rhythmika zur Prävention eines plötz-
lichen Herztodes nicht nützlich, son-
dern eher schädlich sind, möglich. Es 
ist inzwischen etabliert, dass die ICD-
Therapie zur Primär- und Sekundär-
prophylaxe eines plötzlichen Herz-
todes jeder anderen Therapieform 
überlegen ist und dass die ICD-Resyn-
chronisationstherapie bei therapiere-
fraktärer Herzinsuffizienz nicht nur 
zur Verhinderung eines plötzlichen 
Herztodes führt, sondern auch die Ge-
samtmortalität günstig beeinflusst. 

F	�Neue Technologien bieten in moder-
nen Defibrillatorsystemen vielfältige 
diagnostische und/oder therapeuti-
sche Optionen, die eine sehr differen-

Abb. 8 8 Implantation eines neuen, kabellosen 
Schrittmachers vom Typ NanostimTM (Fa. St. Ju-
de Medical, USA). Man erkennt in der rechts 
schrägen (RAO) Projektion den in der Spitze des 
rechten Ventrikels platzierten Schrittmacher. 
Gut sichtbar sind die eingeschraubten Elektro-
denwendel des Schrittmachers. Unmittelbar da-
hinter liegt die Schrittmacherelektronik. Der 
Rest der „Schrittmacherpatrone“ wird von der 
Batterie ausgefüllt. Am Ende (gegenüber der 
Schrittmacherwendel) liegt der Kopf des Schritt-
machers mit einer Möglichkeit, einen transve-
nösen Katheter anzudocken, den Schrittmacher 
aus der Wand des rechten Ventrikels herauszu-
drehen und durch einen neuen Schrittmacher 
(z. B. bei Batterieerschöpfung) zu ersetzen
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zierte Behandlung des Defibrillator-
patienten ermöglichen. 

F	�Trotz aller technischen Fortschritte 
und Möglichkeiten einer telemetri-
schen Überwachung mit frühzeitiger 
Erkennung von Problemen und Kom-
plikationen ist die Betreuung des Pa-
tienten in Klinik und Praxis mit regel-
mäßiger klinischer Untersuchung, Er-
fassung von Symptomen und Be-
schwerden unbedingt erforderlich. 
Nur durch regelmäßige Kontrollunter-
suchungen, individuelle Beratung 
und Behandlung des Defibrillatorpa-
tienten ist der klinische Erfolg zu er-
halten, den wir in Deutschland nun 
seit 30 Jahren kennen und beobach-
ten konnten.
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Förderung der Herz-Kreislauf-
Forschung

Die Deutsche Stiftung für Herzforschung stellt 

in ihrer neuen Broschüre die Forschungspro-

jekte und Wissenschaftspreisträger vor, die sie 

in den letzten Jahren förderte.

Nach wie vor bedeuten Herz-Kreislauf-Er-

krankungen für Millionen Menschen eine ein-

geschränkte Lebensqualität oder bedrohen 

gar ihr Leben. Um diesen Patienten zu helfen, 

sind Innovationen aus der Forschung sehr 

wichtig. Die Forschungsprojekte bekommen 

oft Anschubfinanzierungen für den Start. So 

bewilligte die Deutsche Stiftung für Herz-

forschung (DSHF) im Jahr 2013 1,4 Millionen 

Euro für patientennahe Forschungsprojekte. 

Das Spektrum der geförderten Herzforschung 

ist breit und umfasst die Kardiologie, die 

Herzchirurgie, die Kinderkardiologie, die 

Physiologie, Pharmakologie und Psychokar-

diologie. Hierzu zählen gezielte Bemühungen 

zur Verbesserung der Patientenversorgung 

in der primären und sekundären Prävention 

von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, die Grund-

lagenforschung zur Entstehung von Herzer-

krankungen und Arbeiten zur Zelltherapie 

wie zur Herstellung von Gewebe aus körper-

eigenen Zellen, z. B. Herzklappen und Blut-

gefäße. Dabei steht immer die Patientennähe 

der Forschungsprojekte im Mittelpunkt.

Quelle: Deutsche Herzstiftung e.V./ 

Deutsche Stiftung für Herzforschung,  

www.herzstiftung.de

Fachnachrichten

Ausschreibung Wissenschafts-
preis 2014 „Ludwig-Heilmeyer-
Medaille in Silber”

Zur Förderung des wissenschaftlichen 
Nachwuchses wird der Ludwig-Heilmey-
er-Preis, der aus einer Silber-Medail-
le und einem Geldbetrag von 5.000,- 
Euro besteht, für das Jahr 2014 ausge-
schrieben.
Der Preis wird alle 2 Jahre für grundlegende 

wissenschaftliche Arbeiten über aktuelle 

Themen der Inneren Medizin verliehen. Die 

Arbeiten dürfen bislang bei keinem Wissen-

schaftspreis eingereicht worden sein. Es darf 

nur eine Arbeit eingereicht werden. Diese 

sollte weitgehend im deutschsprachigen 

Raum entstanden sein. Dabei kann es sich um 

eine Habilitationsschrift handeln. Der Bewer-

ber soll nicht älter als 40 Jahre sein. Der Preis 

der ausgewählten Arbeit geht an den Autor, 

der die Bewerbung eingereicht hat. Ein kurzes 

curriculum vitae (ebenfalls in 7-facher Ausfer-

tigung) wird erbeten. Die eingereichte Arbeit 

muss in 7-facher Ausfertigung bis zum 15. 
Mai 2014 bei dem Generalsekretär der Gesell-

schaft für Fortschritte in der Inneren Medizin, 

Prof. Dr. med. R. Mies, St. Antonius Kranken-

haus, Schillerstr. 23, 50968 Köln, eingegangen 

sein. Die drei besten eingereichten Arbeiten 

werden auf einer Posterdemonstration an-

lässlich des Symposiums vorgestellt. Die Ent-

scheidung des Kuratoriums über die Auswahl 

des Preisträgers ist endgültig. Der Rechtsweg 

bleibt ausgeschlossen.

Die Preisverleihung findet anlässlich des 33. 

Ludwig-Heilmeyer-Symposiums vom 06. bis 

08. November 2014 in Köln statt.

Quelle: Walter-Siegenthaler-Gesellschaft für 

Fortschritte in der Inneren Medizin, www.sie-

genthaler-gesellschaft.de
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