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Die Herzinsuffizienz stellt ein kontinuierlich wachsendes Problem in der Kardiolo-
gie dar, deren Behandlung in erster Linie auf der medikamentösen Therapie basiert.
Für die fortgeschrittenen Stadien der Erkrankung haben jedoch neue technische
Unterstützungssysteme an Bedeutung gewonnen, auch wenn die meisten nicht als
Dauertherapie geeignet sind.

Die Idee der kardialen Resynchronisationstherapie (CRT) beruht auf der Be-
obachtung, dass ca. 20% der Patienten mit fortgeschrittener Herzmuskelschwäche
im Oberflächen-EKG erkennbare Erregungsausbreitungsstörungen im Sinne eines
Linksschenkelblocks aufweisen, die für eine verzögerte mechanische Aktivierung
der postero-lateralen Wand des linken Ventrikels sorgen. Die Stimulation dieses
maximal verzögerten Areals bildet die pathophysiologische Grundlage der CRT-
Therapie.

Die ersten Therapieversuche erfolgten durch epikardiale Elektrodenanlage im
Rahmen von koronaren Bypassoperationen, später auch als isoliertes Aufnähen ei-
ner Elektrode auf die Seitenwand des linken Ventrikels durch eine laterale Minitho-
rakotomie, bevor schließlich die Technik der transvenösen Implantation in eine Ko-
ronarvene zunehmend Verbreitung fand. Dadurch konnte die Invasivität des Ein-
griffs deutlich reduziert werden. Seither wurden auch die Materialien erheblich ver-
bessert, verschiedenste Führungskatheter und Elektroden stehen inzwischen zur
Verfügung, so dass entsprechend der individuellen Anatomie des Patienten das op-
timale Zubehör gewählt werden kann.

Dieses Buch gibt Einblicke in die Grundlagen der CRT-Therapie, hilft auf der
Grundlage der aktuellen Richtlinien bei der Patientenselektion und liefert struktu-
rierte Anleitungen für die Programmierung und Nachsorge. Der Schwerpunkt des
Buches liegt jedoch auf der Implantation der CRT-Systeme. Basierend auf vielen
hundert eigenen Implantationen möchten wir dem Leser ein Ratgeber an die Hand
geben, das ihm hilft sowohl als Einsteiger als auch als fortgeschrittener Implanteur
komplikationsfrei mit höchstmöglicher Erfolgsrate CRT-Systeme zu implantieren.

Nach den anatomischen Grundlagen werden die zurzeit zur Verfügung stehenden
Materialien wie z.B. Führungskatheter und Elektroden besprochen. Die verschiede-
nen Implantationstechniken und ihre Auswahl entsprechend der vorgefundenen
Anatomie werden – firmenunabängig – erläutert. Anhand von farbig illustrierten
Röntgenbildern, in denen sich die Leitstrukturen wiederholen, wird dem Leser die
Implantation schrittweise erklärt. Er wird auf mögliche Gefahren und Probleme
hingewiesen und erlernt die Beherrschung möglicher Komplikationen. Die fallbezo-
genen Filmsequenzen ( ) auf der mitgelieferten CD-ROM zeigen eindrucksvoll,
wie komplex das Zusammenspiel der einzelnen Komponenten bei der Elektroden-
implantation in den Koronarsinus ist.

Wir wünschen Ihnen viel Freude beim Lesen dieses Buches, das sich als Mischung
aus anatomischem Atlas und „Implantations-Kochbuch“ versteht und Ihnen hoffent-
lich eine wertvolle Hilfe bei den Herausforderungen der CRT-Implantation ist.

Bernau, im Februar 2008 C. Butter

H.-H. Minden

Vorwort
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Abkürzungen

AS – Atrial Sense (Vorhofwahrnehmung)

AV – atrioventrikulär

AVA – atrioventrikuläre Asynchronie

BNP – Brain Natriuretisches Peptid

CRT – kardiale Resynchronisationstherapie

CS – Koronarsinus

CV – Koronarvene

DFT – Defibrillation Threshold (Defibrillationsreizschwelle)

ICD – implantierbarer Kardioverter/Defibrillator

IRVA – intraventrikuläre Asynchronie

IVA – interventrikuläre Asynchronie

IVUS – intravaskulärer Ultraschall

LAD – left anterior descending artery

LAO – left anterior oblique Projektion

LMCA – left main coronary artery

LPOH – links persistierende obere Hohlvene

LSB – Linksschenkelblock

LV – linker Ventrikel

OTW – Over-the-wire

PA – Posterior-anteriore Projektion

PTCA – perkutane transluminale koronare Angioplastie

RA – rechtes Atrium

RAO – right anterior oblique Projektion

RCX – Ramus circumflexus

RV – rechter Ventrikel

SM – Schrittmacher

TDI – Tissue doppler imaging (Gewebedoppler-Echokardiographie)

TSI – Tissue Synchronization Imaging

VS – Ventricular Sense (Ventrikelwahrnehmung)

Die Gewebedoppler-Echokardiographie (TDI) umfasst verschiedene Methoden. Da-
zu gehören die TDI mit gepulstem Doppler (pwTDI), die farbkodierte TDI (ccTDI),
Tissue Synchronization Imaging (TSI) sowie das Tissue Tracking und das Strain-
bzw. Strainrate-Imaging.

Die Begriffe CS-, LV- und CV-Elektrode werden im Text synonym verwendet.



Allgemeiner Teil1



Die Herzinsuffizienz ist eine der häufigsten
Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Allein in Europa
wird die Zahl der Betroffenen auf mehr als 10
Millionen geschätzt. Es besteht eine deutliche
Altersabhängigkeit der Erkrankung. Während
zwischen dem 45. und 55. Lebensjahr weniger
als 1% der Bevölkerung an einer Herzinsuffi-
zienz leiden, beträgt die Anzahl bei den 65- bis
75-Jährigen bereits 2–5%. Jenseits des 80. Le-
bensjahres muss bei nahezu 10% der Population
mit einer Herzinsuffizienz gerechnet werden
[1–3]. Männer sind 1,5fach häufiger betroffen
als Frauen [4]. Immerhin 60% der Erkrankten
weisen eine dabei eine eingeschränkte systo-
lische Funktion mit einer Ejektionsfraktion von
�40% auf [5].

Die hohe Prävalenz und Inzidenz der Erkran-
kung führten zu einer großen Zahl an Kranken-
hausbehandlungen. Bei den über 65-Jährigen ist
jede fünfte Krankenhauseinweisung durch eine
symptomatische Herzleistungsschwäche bedingt;
die Tendenz ist steigend [6].

Die Basis der Herzinsuffizienztherapie bildet
neben der Behandlung der zugrunde liegenden
Ursache die medikamentöse Therapie. Damit ist
es in den zurückliegenden Jahren gelungen, die
Hospitalisierungshäufigkeit und die durch Herz-
insuffizienz bedingte Sterblichkeit zu senken
[7]. Allerdings bleiben trotz der erheblichen
Fortschritte der medikamentösen Therapie-

optionen Morbidität und Mortalität der Erkran-
kung hoch [8].

Zur Erweiterung des therapeutischen Armen-
tariums wurde zu Beginn der 90er Jahre mit der
kardialen Resynchronisationstherapie (CRT) ein
neues Behandlungsverfahren in die klinische
Praxis eingeführt. Die überzeugenden Ergebnis-
se dieser Methode hinsichtlich der Verbesserung
von Morbidität und Mortalität haben letztlich
dazu geführt, dass sich die CRT einen festen
Platz in der Herzinsuffizienztherapie erobert hat
(Tabelle 1.1).

Die ersten Berichte über die Anwendung von
biventrikulären Pacemakern bei Patienten mit
Herzinsuffizienz ohne gleichzeitige Schritt-
macherindikation stammen von Cazeau [10]
und Bakker [11]. In der Frühphase der CRT
mussten die linksventrikulären Elektroden je-
doch noch mittels einer Minithorakotomie im-
plantiert werden. Dieses, für die Patienten sehr
belastende Vorgehen, konnte jedoch aufgrund
der technischen Fortschritte auf den Gebieten
der Katheter- und Elektrodentechnologie verlas-
sen werden. Seit nahezu 10 Jahren gilt deshalb
die komplette transvenöse Implantation als das
Standardverfahren für die Implantation von
Schrittmachern und Defibrillatoren zur kardia-
len Resynchronisation [12]. Die technische Ver-
vollkommnung der für die Implantation zur
Verfügung stehenden Materialien hat in erfahre-

Einleitung1.1

Tabelle 1.1. Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz (nach ACC/AHA) [9]

� Stadium A hohes Risiko, keine Symptome – Risikofaktorenreduktion,
allgemeine Maßnahmen

– medikamentöse Therapie

� Stadium B strukturelle Herzerkrankung, keine Symptome – medikamentöse Therapie

� Stadium C strukturelle Herzerkrankung, gegenwärtig oder in der Vergangenheit
Symptome

– medikamentöse Therapie
– Revaskularisation (Bypass, PTCA)
– CRT

� Stadium D refraktäre Symptome unter Standardtherapie – Assistsysteme
– Herztransplantation



nen Zentren zu einer Erfolgsquote von weit
über 90% geführt [13–16].

Ungeachtet aller technischen Fortschritte
stellt die Implantation von CRT-Systemen nach
wie vor hohe Anforderungen an das Können
und die Erfahrung des Operateurs. Im Regelfall
ist der Schwierigkeitsgrad mit dem der Implan-
tation eines konventionellen Schrittmachers
oder Defibrillators nicht vergleichbar. Das Errei-
chen einer adäquaten Erfolgsrate erfordert pro-
funde Kenntnisse von der Anatomie der Koro-
narvenen, der Implantationsprozedur und den
potenziellen Komplikationsmöglichkeiten.

Daher ist es das Anliegen des Buches, den
Leser mit den wesentlichen Techniken und den
benötigten Materialien für die Implantation ei-
nes CRT-Systems vertraut zu machen. Anhand
einer Vielzahl von praktischen Beispielen wer-
den typische Fälle sowie verschiedenste Pro-
blemsituationen demonstriert und potenzielle
Lösungsmöglichkeiten aufgezeigt. Um die An-
schaulichkeit des Buches zu erhöhen, wurden in
den Abbildungen die für die jeweilig dargestellte
Implantationssituation relevanten Gesichtspunk-
te graphisch hervorgehoben. Darüber hinaus
können eine Vielzahl der Fallbeispiele auf der
beiliegenden DVD im bewegten Bild nachvoll-
zogen werden.
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Die Idee, eine fortgeschrittene Herzinsuffizienz
mittels Schrittmachertherapie (DDD) in Form
einer optimierten konventionellen av-sequen-
ziellen Stimulation zu behandeln, wurde bereits
zu Beginn der 90er Jahre aufgegriffen [1]. Nach
anfänglich optimistischer Einschätzung der
Möglichkeiten dieser Methode konnten jedoch
mehrere Studien keinen definitven Nutzen be-
stätigen, weshalb dieses Therapieprinzip wieder
verlassen wurde [2–4].

Demgegenüber zeigten erste Untersuchungen
[5], bei denen Patienten mit komplettem Links-
schenkelblock (LSB) und hochgradig verminder-
ter Ejektionsfraktion einer biventrikulären Sti-
mulation unterzogen wurden, positive Ergebnis-
se. Mittlerweile hat sich die kardiale Resynchro-
nisationstherapie als Therapieprinzip bei fort-
geschrittener Herzinsuffizienz etabliert (bei
gleichzeitigem Vorhandensein eines LSB, einer
Ejektionsfraktion �35% und einer linksventriku-
lären Dilatation). Dazu haben im Wesentlichen
acht große randomisierte Studien beigetragen,
in die über 4000 Patienten eingeschlossen wurden
[5–12]. Die Wirksamkeit dieser Therapieform
zeigte sich in einem verbesserten funktionellen
Status der Patienten (NYHA-Klassen), einer Ver-
längerung der Gehstrecke im 6-Minuten-Gehtest,
einer verbesserten Lebensqualität (QoL) und ei-
ner Zunahme der Sauerstoffaufname (VO2).
Darüber hinaus konnte in mehreren Studien eine
Abnahme der Hospitalisierungshäufigkeit der be-
handelten Patienten nachgewiesen werden [6, 7,
11]. In den neueren Studien zur CRT [11, 12]
wurde zusätzlich die Frage der Mortalitätssen-
kung untersucht. Dabei konnte in der CARE-HF-
Studie [12] gezeigt werden, dass die CRT einen
klaren Überlebensvorteil gegenüber einer alleini-
gen medikamentösen Therapie besitzt. In der
Companion-Studie [11] wurde ebenfalls eine sig-
nifikante Reduktion des Studienendpunktes Mor-
talität und Hospitalisierung erzielt, eine isolierte
statistisch nachweisbare Mortalitätssenkung je-
doch nur für die Kombination von CRTmit einer
Defibrillatortherapie (ICD) gesichert. Da diese
Untersuchung aber nicht als primäre Mortalitäts-

studie angelegt war, ist deren Aussagekraft zu
diesem Punkt leider eingeschränkt.

Entsprechend der Studienlage hat die CRT
Eingang in die Leitlinien der Fachgesellschaften
gefunden (Tabelle 1.2) [13–16].

Aufgrund der starken Ausweitung der pri-
märprophylaktischen Indikation zur ICD-Thera-
pie [17] sollte darüber hinaus vor der Implanta-
tion eines CRT-Systems immer geprüft werden,
ob die Kombination von kardialer Resynchroni-
sationstherapie mit einem implantierbaren Defi-
brillator notwendig und sinnvoll ist. Die Ent-
scheidung hängt wesentlich vom biologischen
Alter des jeweiligen Patienten und bestehenden
Komorbiditäten ab. Die Lebenserwartung vor
Implantation eines CRT-Defibrillators sollte län-
ger als ein Jahr sein [16].

Indikationsstellung1.2

Tabelle 1.2. Indikationen zur kardialen Resynchronisations-
therapie (nach [16])

Indikations-
klasse

Indikationen

� Klasse I – NYHA-Stadium III–IV, LVEF �35%,
QRS-Dauer �120 ms, Sinusrhythmus und
linksventrikuläre Dilatation
(LVEDD >55 mm, LVEDD >3 mm/m2,
LVEDD>30 mm/m) Indikation für CRT-ICD
bei Lebenserwartung über einem Jahr
und gutem funktionellen Status, sonst
CRT-SM

– Klasse-I-Indikationen für einen ICD
(Erstimplantation oder upgrade) in
Kombination mit NYHA-Stadium III–IV,
LVEF �35%, LSB mit einer QRS-Dauer
�120 ms und linksventrikulärer Dilatation

� Klasse II a – NYHA-Stadium III/IV, LVEF �35%, links-
ventrikuärer Dilatation und Indikation für
permanentes pacing (Erstimplantation
oder upgrade)

– NYHA-Stadium III–IV, LVEF �35%,
LSB mit einer QRS-Dauer �120 ms,
linksventrikuläre Dilatation und Vorhof-
flimmern



Dennoch ist für eine Reihe von klinischen Si-
tuationen die Indikationsstellung zur CRT noch
nicht abschließend bewertet. Dies betrifft ins-
besondere Patienten, bei denen andere Blockbil-
der als das des klassischen LSB anzutreffen
sind. Ebenfalls schwierig ist die Lage bei Patien-
ten mit lediglich moderater Herzinsuffizienz
(NYHA-Klasse II). Die Indikationsprüfung für
diese Patientengruppe erfolgt aber gegenwärtig
in den RAFT- und MADIT-CRT-Studien [13].

Ebenso wird die Implantation bei gleichzeitig
bestehendem Vorhofflimmern als sinnvoll ange-
sehen, wenn die übrigen Einschlusskriterien für
die CRT erfüllt und mehr als 95% ventrikuläre
Stimulation gewährleistet sind. Letzteres erfor-
dert allerdings häufig eine Ablation des AV-
Knotens. Der Effekt der CRT bei Vorhofflimmer-
patienten hinsichtlich einer Verbesserung von
Ejektionsfraktion und Belastbarkeit sowie einer
positiven Beeinflussung des Remodelingprozes-
ses ist nach AV-Knoten-Ablation wahrscheinlich
besser als mit ausschließlich medikamentöser
Frequenzkontrolle [18].

Auch Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz
(NYHA III, IV) auf der Basis einer hochgradig
eingeschränkten linksventrikulären Funktion
und höhergradigen av-Blockierungen, bei denen
die Notwendigkeit für eine Schrittmacherthera-
pie besteht, profitieren von der CRT [19]. Ob-
wohl für diese Fragestellung nur wenig Daten
zur Verfügung stehen, ist sie mittlerweile als In-
dikation zur kardialen Resynchronisationsthera-
pie akzeptiert, um für diese Patientengruppe die
negativen Einflüsse einer permanenten rechts-
ventrikulären Stimulation zu vermeiden. Dies
betrifft sowohl Patienten, die im Rahmen einer
Erstimplantation versorgt werden sollen als
auch jene, bei denen bereits ein Schrittmacher
oder Defibrillator implantiert worden ist (Up-
grading) [13, 16].

Eine Indikation zur CRT besteht gegenwärtig
nicht, wenn die QRS-Dauer kürzer als 120 ms
ist. Darüber hinaus ist die CRT bei Patienten im
NYHA-Stadium I, also asymptomatischen Pa-
tienten mit struktureller Herzerkrankung, keine
Therapieoption [20].

Für alle Indikationen zur CRT gilt, dass die
medikamentöse Behandlung die Basis der Herz-
insuffizienztherapie darstellt und ausgeschöpft
sein muss, bevor die Implantation eines biven-
trikulären Schrittmachers oder Defibrillators er-
wogen werden kann. Bei ausreichender sympto-
matischer Besserung kann gegebenenfalls eine
Implantation unnötig werden, zum anderen kann

der mit der CRT erzielbare maximale therapeuti-
sche Nutzen nur zusammen mit einer optimier-
ten medikamentösen Behandlung erreicht wer-
den [21].
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Häufig treten bei Patienten mit Herzinsuffizienz
intraventrikuläre Leitungsverzögerungen, meist
in Form eines Linksschenkelblockes, auf. Die
Häufigkeit liegt zwischen 20 und 28% innerhalb
der Herzinsuffizienzpopulation [1, 2], wobei sich
der relative Anteil der Betroffenen mit zuneh-
mendem Schweregrad der Herzinsuffizienz auf
bis zu 38% erhöht [2]. Insbesondere in der Kom-
bination von hochgradig eingeschränkter links-
ventrikulärer Funktion (EF�35%) und LSB sind
die höchsten Mortalitätsraten zu beklagen [1].

Zum besseren Verständnis der Wirkungs-
weise der kardialen Resynchronisationstherapie
möchten wir noch einmal in aller Kürze wesent-
liche pathophysiologische Gesichtspunkte, die
beim Vorhandensein eines LSB eine Rolle spie-
len, rekapitulieren.

1.3.1 Linksschenkelblock

� Erregungsausbreitung

Durch einen LSB wird eine abnorme linksventri-
kuläre Erregungsausbreitung verursacht. Im Ge-
gensatz zur normalen Erregungsausbreitung über
das His-Purkinje-System, wird der linke Ventrikel
über das anteriore Septum aktiviert, von dem
sich die Erregungsfront über das Arbeitsmyokard
in lateraler und inferiorer Richtung ausbreitet
[3]. Dies ist mit einer deutlichen regionalen Kon-
traktionsverzögerung (zwei Drittel lateral/poste-
rolateral oder ein Drittel septal/posterior [4])
des linken Ventrikels verbunden [5]. Neben der
verzögerten Kontraktion der linkslateralen Wand
kommt es zu einer asynchronen Bewegung des
interventrikulären Septums.

Darüber hinaus ist der LSB mit einer abnor-
men Repolarisationsphase assoziiert, die ihrer-
seits zu einer verspäteten Öffnung der Mitral-
klappe und damit verbunden zu einer ver-
kürzten diastolischen Füllungsphase führt [6].

� Mitralklappeninsuffizienz

Ein weiteres Problem bei LSB-Patienten ist die
häufig assoziierte funktionelle Mitralklappenin-
suffizienz. Sie hat mehrere Ursachen. Zum einen
resultiert sie aus der verlängerten isovolumetri-
schen Kontraktionszeit des linken Ventrikels [6].
Zum anderen ist die koordinierte Funktion der
Papillarmuskeln gestört [7]. AV-Leitungsstörun-
gen, die bei LSB-Patienten mit Herzinsuffizienz
durchaus häufig sind, prädisponieren durch die
Verzögerung der linksventrikulären Kontraktion
zu einem inkompletten Klappenschluss und
nachfolgender präsystolischer Mitralklappenin-
suffizienz [8].

Meist sind bei herzinsuffizienten Patienten ne-
ben den genannten funktionellen Einflussfak-
toren auch strukturelle Veränderungen der Mit-
ralklappe an einer Klappeninsuffizienz beteiligt.
Diese sind Folge einer linksventrikulären Dilata-
tion mit konsekutiver Mitralklappenringdilatati-
on oder einer primären Schädigung des Klappen-
apparates. Außerdem kommt es infolge der Er-
weiterung des linken Ventrikels zu einer Verlage-
rung der Papillarmuskeln in apikale Richtung, so
dass die vollständige Koaptation der Klappense-
gel während der Systole behindert wird.

Der Umfang der funktionellen Beeinträchti-
gung hängt dabei wesentlich von der Ejektions-
fraktion und dem Grad der vorbestehenden
linksventrikulären Dilatation ab [9]. Das bedeu-
tet, dass Patienten mit einer ohnehin einge-
schränkten systolischen Funktion beim Auftre-
ten eines LSB besonders kompromittiert sind.

� Metabolismus und Perfusion

Der LSB besitzt darüber hinaus Einfluss auf die
myokardiale Perfusion und den Metabolismus.
In Assoziation mit einer fortgeschrittenen Herz-
insuffizienz kommt es zu ausgeprägten regiona-
len Unterschieden in Durchblutung und oxidati-
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vem Stoffwechsel. Beide Komponenten sind im
interventrikulären Septum reduziert, in der late-
ralen Wand demgegenüber erhöht [10].

1.3.2 Das Funktionsprinzip der CRT

Die geschilderten Gesichtspunkte führten, mit
dem Ziel den Kontraktionsablauf innerhalb des
linken Ventrikels zu resynchronisieren, zu dem
Konzept einer simultanen rechts- und linksven-
trikulären (also biventrikulären) Stimulations-
therapie. Dazu werden separate Elektroden so
platziert, dass sie in der Lage sind, den linken
und rechten Ventrikel in koordinierter Art und
Weise zu depolarisieren. Zur Gewährleistung ei-
ner av-sequenziellen Stimulation sind derartige
Systeme mit einer rechtsatrialen Sonde aus-
gestattet. Bei korrekter Lage der Elektroden
(s. Kapitel 2.5) wird die verzögerte linksventri-
kuläre Aktivierung weitestgehend aufgehoben,
was im Idealfall zu einer Beseitigung der inter-
und intraventrikulären Dyssynchronie führt [11,
12]. Verbunden ist dies häufig mit einem deut-
lich schmaler werdenden Kammerkomplex, wo-
bei QRS-Dauer und Verbesserung der linksven-
trikulären Funktion nicht streng miteinander
korrelieren [11].

Die Effekte der kardialen Resynchronisations-
therapie lassen sich in akute und chronische
Wirkungen unterteilen.

� Akuteffekte

Die akute hämodynamische Wirkung auf biven-
trikuläre Stimulation tritt sofort ein und führt
praktisch mit der ersten stimulierten Herzaktion
zum Anstieg von Schlagvolumen und linksven-
trikulärer Kontraktilität [12, 13]. Darüber hi-
naus lassen sich eine Zunahme der Ejektions-
fraktion sowie eine Reduktion des linksventri-
kulären endsystolischen und enddiastolischen
Volumens nachweisen [14].

In gleicher Weise gelingt durch die CRT in
den meisten Fällen die zumindest moderate Re-
duktion einer vorbestehenden Mitralklappenin-
suffizienz. Ermöglicht wird dies durch eine we-
sentliche Verbesserung der Koordination der
Papillarmuskelfunktion [7]. Außerdem trägt die
verbesserte Kontraktilität der linken Herzkam-
mer zu einem verbesserten Klappenschluss mit

konsekutiver Abnahme der Mitralklappeninsuf-
fizienz bei [15]. Sofern eine atrioventrikuläre
Dyssynchronie als Komponente der Mitralklap-
peninsuffizienz anzusehen ist, wird diese
natürlich auch durch eine optimierte av-sequen-
zielle Stimulation gebessert.

Die akuten hämodynamischen Verbesserun-
gen führen aber erfreulicherweise nicht zu ei-
nem gesteigerten Energieverbrauch, im Gegen-
teil, der Sauerstoffverbrauch sinkt bei erhöhter
energetischer Effizienz des Herzmuskels sogar
geringfügig ab [16].

Entgegen der günstigen Wirkungen der CRT
auf die systolische Funktion sind die Daten hin-
sichtlich einer Verbesserung der diastolischen
linksventrikulären Eigenschaften weniger aus-
sagekräftig. Mehrere Untersuchungen zeigen
zwar als akuten Effekt der biventrikulären Sti-
mulation eine verbesserte diastolische Füllung
und eine Verminderung des Füllungsdruckes,
ein Einfluss auf das Relaxationsverhalten des
linken Ventrikels konnte aber nicht sicher nach-
gewiesen werden [17, 18].

� Langzeiteffekte

Neben den eben beschriebenen akuten Effekten
führt die CRT im Langzeitverlauf zu einer ver-
besserten klinischen Situation der betroffenen
Patienten. Diese findet ihren Ausdruck in einer
Abnahme des Schweregrades der Herzinsuffi-
zienz (NYHA-Klasse), einer verbesserten Le-
bensqualität sowie in einer Verminderung der
Hospitalisierungshäufigkeit und letztlich auch
der Mortalität [19–21]. Diese Wirkungen kom-
men dadurch zustande, dass die kardiale Resyn-
chronisationstherapie neben der unmittelbaren
hämodynamischen Wirkung wesentliche struk-
turelle Veränderungen am Herzen vermittelt, die
auch als reverse Remodeling bezeichnet werden.
Dazu gehören insbesondere die Verminderung
des endsystolischen und enddiastolischen links-
ventrikulären Volumens und eine Abnahme der
linksventrikulären Muskelmasse [22–24]. Be-
standteil dieses Umkehrprozesses ist eine Nor-
malisierungstendenz bezüglich der Ventrikel-
geometrie und eine Abnahme der Mitralklappe-
ninsuffizienz sowie eine verbesserte Ejektions-
fraktion. Obwohl sich Patienten mit ischämisch
und nichtischämisch bedingter Kardiomyo-
pathie hinsichtlich klinischer Verbesserungen
drei bis sechs Monate nach Implantation eines
CRT-Systems nicht wesentlich unterscheiden, ist
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der Umfang der Verbesserung von echokardio-
graphischen Parametern bei nichtischämischer
Genese deutlich ausgeprägter [22]. Über einen
längeren Zeitraum betrachtet (12 Monate) kann
es darüber hinaus bei Patienten mit ischä-
mischer Kardiomyopathie zu einer Abschwä-
chung des Reverse-remodeling-Prozesses kom-
men. Dies basiert wahrscheinlich vorwiegend
auf einer Progression der Grunderkrankung
und findet seinen Ausdruck in einer neuerli-
chen Zunahme des linksventrikulären Volu-
mens. Patienten mit nichtischämischer Kardio-
myopathie sind davon nicht oder weit weniger
betroffen [24].

Die myokardiale Durchblutung wird durch
die kardiale Resynchronisationstherapie nicht
signifikant beeinflusst. Allerdings kommt es zu
einer regionalen Umverteilung mit Zunahme
der Septumperfusion. Dieser Effekt ist bei nicht-
ischämischer Herzmuskelerkrankung ebenfalls
ausgeprägter als bei ischämisch bedingter Herz-
insuffizienz [25].

Auch im chronischen Verlauf muss der Stel-
lenwert der CRT für eine verbesserte diasto-
lische Funktion zurückhaltend beurteilt werden.
In den durchgeführten Untersuchungen ließ sich
entweder gar kein Effekt oder nur eine modera-
te Verbesserung nachweisen [26, 27].
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