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A Prospective Study of Sudden Cardiac Death 

among Children and Young Adults

 Hintergrund: Größte prospektive Populationsstudie zum plötzlichen Herztod 
bei Kindern und Jugendlichen

 Methodik: Prospektives Register von klinischen und Autopsie Informationen 
aller Fälle eines plötzlichen Herztods bei Kindern und jungen Erwachsenen  
(1-35 Jahre) in Australien und Neuseeland (2010-2012)

 Bei „unexplained SCD“ trotz Klinik/Autopsie/Toxikololgie erfolgte 
weiterführende genetische Diagnostik von zumindest 59 kardialen 
Genen

 Ergebnisse: 490 Fälle wurden identifiziert (1,3 Fälle auf 100.000 Personen); 
72% männlich; höchste Inzidenz zwischen dem 31 und 35. Lebensjahr (3,2 
Fälle auf 100.000 Personen)

Bagnall et al., N Engl J Med 2016; 374:2441-52
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A Prospective Study of Sudden Cardiac Death 

among Children and Young Adults

 Role genetischer Diagnostik:

 Bei ungeklärtem plötzlichen Herztod fand sich 
eine relevante kardiale Mutation bei 31 von 
133 Fällen (27%)

 Im Verlauf bei 13% der Familien Diagnose 
eine angeborene kardiovaskuläre Erkrankung 

Bagnall et al., N Engl J Med 2016; 374:2441-52



2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular

arrhythmias and the prevention of sudden cardiac death
The ESC Task for the Management of VT and the Prevention of Sudden Cardiac Death, 

NEU

Autopsie

Blutanalyse

Gezielte genetische 

Diagnostik

Eur Heart J 2015;36,2793-2867



Ablation vs drugs



Ventrikuläre Arrhythmie?



Ventrikuläre Arrhythmien: Ein pathophysiologisches Potpourri

VTs bei Patienten mit struktureller Herzerkrankung

VTs bei strukturell „herzgesunden“ Patienten

• Fokale Arrhythmien: Ausflusstrakt, Papillarmuskel

• Reentry aus dem Purkinje-System (RSB/LAHB)

• Koronare Herzerkrankung, ischämische Kardiomyopathie

• Nicht-ischämische Kardiomyopathie (DCM, HCM, …)

• Genetische Arrhythmien (ARVC, LQT, Brugada, CPVT)

• Kongenitale Herzfehler



Idiopathische ventrikuläre Tachykardien

VTs aus dem Ausflußtrakt
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Idiopathische ventrikuläre Tachykardien

VTs aus dem Ausflußtrakt



Katheterablation bei ventrikulären Arrhythmien
Ventrikuläre Tachykardien aus dem Ausflusstrakt

w w w .escardio.org

VT and VF in st ructurally norm al hearts

• Outflow tract ventricular tachycardia
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Ventrikuläre Arrhythmien 

bei struktureller Herzerkrankung



Stevens et al., Heart Rhythm 2014

Ventrikuläre Arrhythmien 

bei struktureller Herzerkrankung



Katheterablation bei ventrikulären Arrhythmien

Patient mit struktureller Herzerkrankung

- 35 jähriger Patient

- Dilatative Kardiomyopatie

- LV-EF 15-30 %

- Aufrüstung CRT-D 

System 2011

- Rezidivierende adäquate 

ICD-Auslösungen

- ß-Blocker und 

Amiodarontherapie

- Rezidivierende „slow VT“



Katheterablation bei ventrikulären Arrhythmien

Patient mit struktureller Herzerkrankung



A survey of German centers performing invasive electrophysiology: 

structure, procedures, and training positions

 N= 81 Zentren (66%) 

linksseitige VT Abl.

n= 55 (68%) primär      

retrograd via Aorta

n=26 (32%) primär TSP

n=15 (19%) epikardiale

Ablationen

 2010 Daten von 33.420 Ablationen in 122 KH (laut Versicherungs-

daten insgesamt 41.913) [80 %]

Neuberger et al, Europace 2013; 15:1741-1746
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Ventricular Tachycardia Ablation versus Escalation of 

Antiarrhythmic Drugs (VANISH) 

 Hintergrund: Stellenwert der Ablation gegenüber einer Eskalation der 
antiarrhythmischen Therapie bei Post-Infarktpatienten mit rez. VT

 Methodik: Randomisierte, Multicenter Studie von 259 post Infarkt Pat. mit VT 

trotz antiarrhythmischer Medikation; Gruppe mit Eskalation: 1) Beginn von Amio;   
2) Dosissteigerung von Amio oder 3) Ergänzen von Mexiletin

 Primärer Endpunkt: Kombination aus Tod, VT Sturm oder ICD Schock

 Ergebnisse: medianes Follow-up (27.9±17 Monate)

 Primärer Endpunkt: 59% Ablation vs 69% Eskalations-Gruppe (p=0.04)

 Kein signifikanter Mortalitätsunterschied (27,3% vs 27,6%)

 Mehr als die Hälfte aller Patienten hatten weiter VT 

 Nutzen vor allem in Reduktion von VT Sturm und ICD Schocks

 Pat. profitierten vor allem von VT Ablation, wenn bereits Amiodaron
eingenommen wurde

Sapp et al., N Engl J Med 2016; 375:111-21
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Ventricular Tachycardia Ablation versus 
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Zusammenfassung

• VT bei strukturell „herzgesunden“ Patienten: 

– In der Regel einfacheres Substrat (Fokus)

– Behandlungsindikation: Symptomatik

– Ablation frühzeitig erwägen, da potenziell kurativ 

• VT bei Patienten mit struktureller Herzerkrankung:

– Meist komplexeres Substrat

– In der Regel erst immer ICD

– Ablationsindikation nach individueller Nutzen-Risiko-Abwägung



Implantierbare 

Systeme



Primärprophylaktische ICD Versorgung

2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular

arrhythmias and the prevention of sudden cardiac death
The ESC Task for the Management of VT and the Prevention of Sudden Cardiac Death, 

Eur Heart J 2015;36,2793-2867



Defibrillator Implantation in Patients with Nonischemic

Systolic Heart Failure

 Hintergrund: Nutzen/Stellenwert einer primärprophylaktischen ICD 
Versorgung bei nicht ischämischer Kardiomyopathie ist nicht gesichert

 Methodik: Mulizentrische randomisierte Studie an 1116 herzinsuffizienten 
Pat. (EF ≤ 35%) ohne KHK zu ICD und „usual care“; 58% CRT Pat.

 Primärer Endpunkt: Tod jedlicher Ursache

 Sekundärer Endpunkt: SCD und kardiovaskulärer Tod

Kober et al., N Engl J Med  2016; 375:1221-30
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Defibrillator Implantation in Patients with Nonischemic

Systolic Heart Failure

 Fazit: Die prophylaktische ICD Versorgung bei 
Herzinsuffizienz (EF <35%) auf dem Boden einer 
nicht-ischämischen Kardiomyopathie führt nicht zu 
einem Überlebensvorteil!

 Aber:

Kober et al., N Engl J Med  2016; 375:1221-30



Kommentar zu den ESC Leitlinien „Ventrikuläre 

Arrhythmien und Prävention des plötzlichen Herztods“

Deneke et al., Kardiologe, DOI 10.1007/s12181-016-0115-z 



Der vollständig 

subkutane ICD (S-ICD)



Jahresbericht 2013 des Deutschen 

Herzschrittmacher und Defibrillatorregisters

Markewitz, Herzschr Elektrophysiol 2015; 26:399-423



Erstimplantation in Deutschland Juni 2010

 Volumen: 60 cm³ 

 Gewicht: 130 g

 Lebensdauer: ~ 7 Jahre 

 Maximale Energie: 80 J

 Nur Post-shock pacing 

 Keine Überstimualtion (ATP)

 1 or 2 Zonen

 70 -250 /min

Der vollständig subkutane ICD



Nachteile

• Nicht für alle Pat. 
geeignet

• Fehlendes „Pacing“

• Fehlendes ATP

• Größe

• Fehlende LZ –
Ergebnisse

• Kosten

Vorteile

• Implantation ohne 
Zugang zum venösen 
System

• Gefäßsystem bleibt 
erhalten

• Infektionen leichter 
beherrschbar

• Falls erforderlich, 
leichte Explantation

Der vollständig subkutane ICD



The subcutaneous implantable cardioverter defibrillator: 

stae-of-the-art review

S-ICD vs tv ICD

Faktoren die Auswahl 

beeinflussen

Optimaler S-ICD 

Kandidat?

McLeod CL et al., Eur Heart J 2015;Oct 29 



Posttraumatic stress and quality of life with the totally subcutaneous

comapred to conventional cardioverter-defibrillator systems

 Hintergrund: Vergleich Lebensqualität 
und posttraumatischer Stress S-ICD 
vs TV-ICD

 Methodik: Vergleich von 60 S-ICD zu 
60 TV-ICD; Anlyse von 3 Standard-
fragebögen

 Ergebnisse: Vergleichbare Anzahl an 
Pat. mit posttraumatischen Stress, 
relevanter Depression, 
Angststörungen. Körperliches 
Befinden signifikant besser beim S-
ICD.

 FAZIT: Im Bezug auf Lebensqualität 
gleiches oder sogar besseres 
Outcome mit einem S-ICD.

Köbe et al., Clin Res Cardiol 2016; Nov 22 [Epub ahead of print]



Defibrillators: Selecting the Right Device for the right

Patient

Al.Khatib et al., Circulation. 2016;134:1390–1404



Der tragbare 

Kardioverter-

Defibrillator 

(WCD, LifeVest)



Der tragbare Kardioverter-Defibrillator

Helms TM et al., Herzschr Elektrophysiol 2015;26:129-133
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Use of the Wearable Cardioverter Defibrillator in High-Risk

Cardiac Patients (WEARIT-II Registry)

 Hintergrund: Prospektives WCD 
Register

 Meth./Erg.: n=2000 Pat (8/11-
2/14); medianes Alter 62J, 
mediane EF 25%; mediane 
WCD Zeit 90d (22,5h/d)

 120 anhaltende VT (41 Pat)

 54% WCD Schocks

 In 3 Monaten 3% bei ICM 
und 1% bei NICM

 42% der Pat erhielten ICD

 Fazit: WEARIT II zeigt rel. hohe 
Rate von VT in 3 Monaten

 Prospektive randomisierte 
Studien fehlen aber bislang

Kutyifa et al., Circulation 2015;132:1613-1619
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 Hintergrund: Prospektives WCD 
Register

 Meth./Erg.: n=2000 Pat (8/11-
2/14); medianes Alter 62J, 
mediane EF 25%; mediane 
WCD Zeit 90d (22,5h/d)

 120 anhaltende VT (41 Pat)
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Other: andere Arrhythmien als sVT mit oder ohne Thrapie

Kutyifa et al., Circulation 2015;132:1613-1619



Myokarditis

Immunmyokarditis



Conventional 

standard therapy

1. ACEI/ARB

2. Beta Blocker

3. MRA (EF < 35%)

4. Diuretics

5. Ivabradine (HF > 74 bpm)

Caforio et al, Eur Heart J 2013



German register  of

sport-related sudden deaths

Bohm et al Eu J Precv Cardiol 2016
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6. No Sport 



1. ACEI/ARB

2. Beta Blocker

3. MRA (EF <35%)

4. Diuretics

5. Ivabradine (HF > 74 bpm)

6. No Sport (for 6 months)

7. Devices 

Chronic phase: GL

2015 ESC Guidelines:

Conventional 

standard therapy



Conventional 

standard therapy

2015 ESC Guidelines:



85 Pat with DCMi (EF< 35%)

with Life Vest protected

0   Life saving event

25 Pat became in the follow up 

a permanent device incl. CRT

if LSB

Charité CBF/CVK Roser/Tschöpe et al

Wearable Defibrillator by Myocarditis

Conventional 

standard therapy



Herzinsuffizienz-

therapie



Medikamentöse Therapie bei HFrEF 2016
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2016 ESC Guideline - Sacubitril/valsartan

ACC, American College of Cardiology; AHA, American Heart Association; ACEI, angiotensin-converting-

enzyme inhibitor; ARB, angiotensin II receptor blocker, ARNI, angiotensin receptor neprilysin inhibitor; CV, 

cardiovascular; ESC, European Society of Cardiology; HF, heart failure; HFSA, Heart Failure Society of 

America; HFrEF, HF with reduced ejection fraction; NYHA, New York Heart Association

Ponikowski et al. Eur Heart J. 21 May 2016. 8

Yancy et al. J Am Coll Cardiol. Published 21 May 2016. 

• ESC-HF guidelines provide strong Class I recommendation for sacubitril/valsartan

• Endorsement showing in section 7.3.2 of 2016 Guidelines, discussed in light of PARADIGM-

HF

Pharmacological treatments indicated in patients with symptomatic (NYHA Class II-IV) HFrEF

Recommendations Class Level

An ACEi is recommended, in addition to a beta blocker, for symptomatic patients with 

HFrEF to reduce the risk of HF hospitalization and death
I A

A beta blocker is recommended, in addition an ACEi, for patients with stable, 

symptomatic HFrEF to reduce the risk of HF hospitalization and death
I A

An MRA is recommended  for patients with HFrEF, who remain symptomatic despite 

treatment with an ACEi and a beta-blocker, to reduce the risk of HF hospitalization 

and death
I A

Sacubitril/valsartan is recommended as a replacement for an ACEi to further 

reduce the risk of HF hospitalization and death in ambulatory patients with HFrEF 

who remain symptomatic despite optimal treatment with an ACEi, a beta-blocker and 

an MRA*

I B

*Patient should have elevated natriuretic peptides (plasma BNP ≥150 pg/mL or plasma NT-proBNP ≥600 pg/mL, or if HF

hospitalization within the last 12 months, plasma BNP ≥100 pg/mL or plasma NT-proBNP ≥400 pg/mL) and able to tolerate enalapril

10 mg b.i.d.

Therapeutic algorithm for a patient with 
symptomatic HF with reduced ejection fraction.



McMurray et al. N Engl J Med 2014;371(11):993-1004.

Hazard Ratio = 0,80 [95% CI: 0,73 - 0,87)

p<0,001 [p=0,0000002]

Absolute Risikoreduktion: 4,7%, NNT=21

Tage seit der Randomisierung
Anz. mit Risiko

Sacubitril-Vals. 4.187 3.922 3.663 3.018 2.257 1.544 896 249

Enalapril 4.212 3.883 3.579 2.922 2.123 1.488 853 236
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Primärer Endpunkt: CV-bedingter Tod oder 

erste Hospitalisierung wg. Herzinsuffizienz 



Lebenverlängerung: 1.5 - 2  Jahre

Claggett et al., NEJM 2015; 373: 2289



Desai et al. Eur Heart J 2015;36(30):1990-7

Enalapril

Sacubitril/Valsartan (LCZ696)

Hazard Ratio = 0,79 (95% CI: 0,64–0,98)

p=0,034
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Tage seit der Randomisierung
Anz. mit Risiko

Sacubitril/Vals. 4.187 3.891 2.478 1.005

Enalapril 4.212 3.860 2.410 994

CI=confidence interval

„Mode of Death“ -

Herzinsuffizienzverschlechterung  



Desai et al. Eur Heart J 2015;36(30):1990-7;

Data on file. Clinical Study Protocol CLCZ696B2314   
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Plötzlicher Herztod  



Jhund et al. Eur Heart J 2015; 36(Suppl 1):22 (P214)

• hsTnT=high sensitivity troponin
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* *

*p<0.001 (LCZ vs. enalapril)

Assignment of either 

LCZ or enalapril

LCZ significantly reduced hsTnT levels and proportion of patients with hsTnT levels in the 

range indicative of myocyte injury (>0.014 µg/L), over 8 months after randomisation

Reduction in elevated hsTnT levels by LCZ may 

contribute to its clinical benefits over enalapril



• Treatment with beta-blocker, 

MRA and sacubitril/valsartan 

reduces the risk of sudden 

death and is recommended for 

patients with HFrEF and 

ventricular arrhythmias (as for 

other patients).

VT and CHF
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