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„Rhythm for life“
Entwicklungen und Ausblick im Zeitalter der
modernenmolekulargenetisch-klinischen
Medizin

Der plötzliche Herztod ist eine mul-
tiätiologische Erkrankung mit regional
heterogener Inzidenz und sozioököno-
mischer Relevanz [1, 2]. Die genauen pa-
thophysiologischen Mechanismen und
Prädiktionsanalysen sind Gegenstand
intensiver Forschung. Bei der Ätiologie
liegt eine altersabhängige Verteilung ge-
netischerunderworbenerFormenvor [1,
3, 4]. Gemeinsam ist diesen Grunder-
krankungen, dass es durch transiente
Faktoren zu einer elektrischen Instabili-
tät mit Auftreten von Kammertachykar-
dien oder Kammerflimmern kommen
kann, welche unbehandelt letal enden.
Die initiale Behandlung ist durch die
flächendeckende Notfallversorgung, das
Anbringen von automatischen externen
Defibrillatoren an öffentlichen Plätzen
und die populationsbasierte Aufklärung
optimiert worden. Unabhängig von der
initialen Behandlung, welche die spätere
klinischeAusprägung determiniert, stellt
die Prädiktion des plötzlichen Herzto-
des eine besondereHerausforderungund
den Ansatz der präventivenTherapie dar
[1, 2]. Große randomisierte Studien ha-
ben bestimmte klinische und genetische
Parameter als prädiktiv herausgefun-
den, sodass diese als Risikofaktoren mit
folgender Notwendigkeit der elektri-
schen Therapie mittels implantierbarer
Defibrillatoren in den nationalen und
internationalen Leitlinien abgebildet
wurden [5, 6]. Nichtsdestotrotz ist der
aktuelle Ansatz die weitere Erforschung
pathophysiologischer Ursachen und die
Risikostratifizierung. In prospektiven
und retrospektiven Populationsanalysen

konnte gezeigt werden, dass die jährliche
Inzidenz von Kammertachykardien oder
Kammerflimmern bei diesen Risikopati-
enten lediglich 10–20% beträgt [7]. Die
Prädiktionsanalysen haben das Ziel der
individuellen Risikoanalyse und somit
besseren individuellen Steuerung der
Therapie, welche medikamentös oder
invasiv mittels implantierbarer Defi-
brillatoren und elektrophysiologischer
Ablationsstrategien durchgeführt wer-
den kann [8].

Im vorliegenden Heft möchten wir
Ihnen einen Überblick über die The-
matik des plötzlichen Herztodes geben.
Die Schwierigkeiten zuverlässiger epide-
miologischer Analysen liegen in den ge-
sundheitspolitischenLimitationen exter-
ner Statistiken, welche häufig ein initial
konservatives Vorgehen nach sich zie-
hen, sodass dieser Selektionsprozess eine
Realitätsverzerrung darstellen kann [9].
Im ersten Beitrag gibt Herr Dr. Rudic
einen differenzierten Überblick über die
Epidemiologie und diskutiert dabei die
kritischenAspektederflächendeckenden
Erfassung solch eines klinischen Ereig-
nisses. Zudem nimmt er eine klar struk-
turierte Darstellung der pathophysiolo-
gischenMechanismen bei unterschiedli-
chen Patientengruppen vor und geht auf
die daraus abgeleiteten einzelnen Risiko-
stratifizierungsansätze ein. Im nächsten
Beitrag präsentiert Dr. Konrad die The-
matik der Katheterablation bei ventri-
kulären Tachyarrhythmien im Rahmen
der unterschiedlichenGrunderkrankun-
gen und legt mögliche neue Ansätze und
Ziele der Ablationstherapie dar. Da es
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sich beim Großteil der Fälle um Patien-
tenmit strukturellerHerzerkrankung auf
Basis einer ischämischen Kardiomyopa-
thie handelt, führt Herr Dr. Behnes die
Aspekte der koronaren Herzerkrankung
auf und diskutiert im weiteren Verlauf
die unterschiedlichen interventionellen
Therapieformen.EinenfestenStellenwert
bei der Behandlung von Patienten mit
stattgehabtem plötzlichen Herzstillstand
oder mit bestehendenRisikofaktoren für
einen plötzlichen Herzstillstand hat die
kardiale Device-Therapie. Hier geht Dr.
Kuschyk sowohl auf die Entwicklungen
bei den implantierbaren Defibrillatoren,
welche in den letzten 30 Jahren deut-
lich optimiert wurden, als auch auf die
Entwicklungen auf dem Gebiet weiterer
implantierbarer Devices zur Herzinsuf-
fizienztherapie und der jeweiligen Pro-
grammieroptimierung einund gibtmög-
licheAusblickeaufdiesemSektor. Imjun-
gen Alter ist die Ätiologie des plötzlichen
Herztodes häufig genetischer oder in-
flammatorischer Genese. Hier stellt Frau
Prof. Odening in ihrer Arbeit die pa-
thophysiologischen Grundlagen und die
Richtlinien für sportlicheAktivitätendar.
Im letzten Beitrag diskutiert Herrn Prof.
Fatar die kardiozerebralen Interaktionen
sowie ethische Aspekte.

Wir hoffen, dass wir Ihnen mit der
Zusammenstellung der Themen einen
Überblick über die unterschiedlichsten
FacettendesplötzlichenHerztodesgeben
können und einige dargestellte Aspekte
Ihren klinischen Alltag erleichtern.
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Fachnachrichten

Neuer Mechanismus zur
Behandlung von
Bluthochdruck entdeckt

Eine Forschergruppe des Zentrums für Kar-

diologie und des Centrums für Thrombose
und Hämostase (CTH) an der Universitäts-

medizin Mainz entdeckte jetzt eine bisher

unbekannte Interaktion von Faktoren der
Blutgerinnung und der Entzündungsreak-

tion. Im Rahmen der Studie verabreichte
die Forschergruppe im Tiermodell das

blutdrucksteigernde Hormon Angioten-

sin II. Es zeigte sich, dass Angiotensin II
in der Gefäßwand eine Entzündungsre-

aktion auslöst, die durch Komponenten

des Blutgerinnungssystemsmaßgeblich
verstärkt wird. Die Wissenschaftler fanden

heraus, dass der Blutgerinnungsfaktor XI
für den Anstieg dieser Entzündungsreakti-

on verantwortlich ist. Eigentliche Aufgabe

des Blutgerinnungsfaktors XI ist es, die
Aktivierung der Gerinnung auf der Ober-

fläche der Blutplättchen anzutreiben. Er

wird dabei von Oberflächenrezeptoren der
Blutplättchen unterstützt. Hemmtman XI,

dann lässt sich der Bluthochdruck deutlich
senken, und es treten weniger Entzün-

dungsreaktionen auf. Die Hemmungdieses

Gerinnungsfaktors, der bekanntermaßen
nur eine untergeordnete Rolle bei der nor-

malen Blutstillung spielt, konnte sogar

eine Nierenschädigung deutlich reduzie-
ren. Die anschließende Untersuchung von

Patientenproben zeigte ebenfalls deutliche
Hinweise für eine verstärkte Gerinnungsak-

tivierung auf den Blutplättchen in Patien-

tenmit erhöhtem Blutdruck. Auch hier war
der Blutgerinnungsfaktor XI die treibende

Kraft, wie die Wissenschaftler nachweisen

konnten. Diese Erkenntnisse legen nah,
dass eine medikamentöse Hemmung des

Blutgerinnungsfaktor XI Bluthochdruck-
patienten helfen könnte. Die Ergebnisse

wurden in der Fachzeitschrift ,Science

Translational Medicine‘ veröffentlicht.

Literatur: Kossmann et al. (2017) Platelet-

localized FXI promotes a vascular coa-
gulation-inflammatory circuit in arterial

hypertension, Sci. Transl. Med. 9, Issue 375,
DOI: 10.1126/scitranslmed.aah4923

Quelle: Universitätsmedizin der
Johannes Gutenberg-Universität Mainz,

www.unimedizin-mainz.de/

122 Herz 2 · 2017


	„Rhythm for life“
	Literatur


