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1 Einleitung  

1.1 Grundlagen der Herzinsuffizienz 

 Epidemiologie der Herzinsuffizienz 

Weltweit leiden etwa 23 Millionen Menschen unter einer Herzinsuffizienz [1], 

europaweit wird die Zahl auf circa 10 Millionen geschätzt [2]. In Deutschland und 

anderen westlichen Ländern geht man von einer Prävalenz von etwa 2-3 % aus [3,4] 

mit einem annähernd 1,5-fach höheren Erkrankungsrisiko für Männer [5]. Die 

jährliche Inzidenz zeigt eine eher steigende Tendenz mit mittlerweile etwa 520.000 

Erstdiagnosen pro Jahr [4], bedingt durch die immer weiter ansteigende 

Lebenserwartung und Überalterung der Bevölkerung [6]. Nach wie vor ist die 

Prognose nach der Diagnose mit einer 5-Jahres-Überlebensrate von 25 % (Männer) 

bzw. 38 % (Frauen) schlecht [5], geschätzt liegt die jährliche Mortalität abhängig vom 

Krankheitsstadium bei 20-30 % [7]. Die Rotterdam Studie zeigte für die über 5.000 

eingeschlossenen Herzinsuffizienten eine zweifach höhere Mortalität gegenüber ihrer 

Altersgruppe [8].  

 Definition der Herzinsuffizienz 

Als Herzinsuffizienz bezeichnet man die Unfähigkeit des Herzens, eine adäquate 

Perfusion der Organe zu erhalten, verursacht durch eine eingeschränkte 

Pumpleistung [9]. Vom chronischen Stadium (chronische Herzinsuffizienz) 

abzugrenzen ist die akute Herzinsuffizienz, die sowohl de novo als Erstmanifestation 

als auch als Verschlechterung einer chronischen Herzinsuffizienz auftreten kann und 

als potentiell lebensbedrohlicher Zustand einer raschen Behandlung bedarf [10,11].  

Unterschieden wird je nach gemessener LVEF (linksventrikuläre Ejektionsfraktion) 

zwischen einer Herzinsuffizienz mit normaler EF („Heart failure with preserved EF“ = 

HFpEF; mit einer EF ≥ 50 %) und einer Herzinsuffizienz mit reduzierter EF („Heart 

failure with reduced EF“ = HFrEF; mit einer EF < 40 %). Zusätzlich definiert die 

European Society of Cardiology (ESC) in ihren Leitlinien von 2016 [10] eine 

Herzinsuffizienz mit einer EF zwischen 40-49 % als „Heart failure with mid-range 

ejection fraction“ (HFmrEF). Während für die Diagnosestellung einer HFrEF der 

Nachweis einer reduzierten EF und ggf. typischer Symptome und klinischer Zeichen 

(beispielsweise Dyspnoe, reduzierte Belastbarkeit, erhöhter jugularer Venendruck) 
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ausreicht, ist bei einer HFmrEF oder HFpEF der Nachweis erhöhter natriuretischer 

Peptide (BNP >35 pg/ml und/oder NT-proBNP >125 pg/ml) und einer strukturellen 

Herzerkrankung oder einer diastolischen Dysfunktion erforderlich. Die frühere 

Unterteilung zwischen systolischer und diastolischer Herzinsuffizienz wird zugunsten 

der EF-orientierten Einteilung verlassen, da auch bei HFrEF (vorher als systolische 

Herzinsuffizienz bezeichnet) eine diastolische Dysfunktion vorliegen kann und auch 

bei HFpEF die systolische Funktion zumindest teilweise eingeschränkt sein kann. 

Nur für Patienten mit HFrEF konnte in Studien eine reduzierte Morbidität und 

Mortalität durch unterschiedliche Therapiemaßnahmen gezeigt werden [10]. Auch in 

dieser Arbeit beziehen sich die weiteren Angaben auf herzinsuffiziente Patienten mit 

eingeschränkter EF. 

 

Je nach Ausprägung der Symptome lässt sich weiterhin eine Einteilung gemäß der 

New York Heart Association (NYHA) vornehmen [12]: 

 

NYHA I keine körperliche Einschränkung 

NYHA II Symptome bei schwerer körperlicher Anstrengung 

NYHA III Symptome bei leichter körperlicher Anstrengung 

NYHA IV Symptome auch in Ruhe 

 

 Ätiologie der Herzinsuffizienz 

Tabelle 1 gibt einen Überblick über mögliche Ursachen einer Herzinsuffizienz, wobei 

Hypertonus und KHK (Koronare Herzkrankheit) die wichtigsten Risikofaktoren 

darstellen. Dabei gibt es keine einheitliche Einteilung, sodass es durchaus zu 

Überschneidungen zwischen den Kategorien kommt, außerdem können auch 

mehrere Pathologien zusammenspielen [6,10]. 
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Tabelle 1: Ursachen der Herzinsuffizienz, übersetzt und modifiziert nach [10] und [13] 

Ischämische Kardiomyopathie Durch KHK 

Idiopathische Kardiomyopathie • Dilatative Kardiomyopathie (DCM) 

• Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) 

• Restriktive Kardiomyopathie 

• Arrhythmogene rechtsventrikuläre 

Kardiomyopathie (AVRC) 

Klappenfehler • Angeboren 

• Infektiöse Endokarditis 

• Verkalkungen  

• Immunologisch bedingt 

• Störungen der Kollagensynthese 

• neoplastisch 

Toxische Schädigung z.B. durch Alkohol oder Medikamente 

Angeborene Herzfehler  

Arrhythmien und Leitungsstörungen  

Bluthochdruck Systemisch oder pulmonal 

High-Output Herzinsuffizienz z.B. durch Anämie, Schwangerschaft, 

Leberzirrhose, Morbus Paget, Sepsis 

Perikarderkrankungen • Konstriktive Perikarditis 

• Perikardtamponade 

 

 Pathophysiologische Aspekte: Kardiales Remodelling 

Bei einer Herzinsuffizienz kommt es zu funktionellen, strukturellen, 

elektromechanischen und molekulargenetischen Anpassungen [14]. In der 

Frühphase führen zunächst neurohumorale Anpassungsreaktionen (Aktivierung des 

Sympathikus und des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems) zu einer 

Aufrechterhaltung des Schlagvolumens [15]. Bei weiterem Fortschreiten der 

Erkrankung kommt es zu Umbauvorgängen, die zu einer Hypertrophie bzw. 

Dilatation des linken Ventrikels, einer erhöhten linksventrikulären Wandspannung 

und einer verminderten subendokardialen Durchblutung führen [9]. Auf 

mikrostruktureller Ebene beruht dieser als „Remodelling“ bezeichnete Prozess auf 
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einem komplexen Zusammenspiel aus Veränderungen der Myozyten und auch der 

extrazellulären Matrix [16]. Dabei wirken Änderungen in der Genexpression, 

neurohumorale Mediatoren, Zytokine, Wachstumsfaktoren und oxidativer Stress 

zusammen [17,18]. Es kommt neben einer Hypertrophie der Myozyten und einem 

Verlust ihrer myokardialen Kontraktionsfähigkeit (insbesondere durch Veränderungen 

des Calciumtransports und -gehalts [19] und morphologischen Veränderungen der 

Mitochondrien [20]) auch zu einer Verringerung der Myozytenzahl, sowohl durch 

Nekrose als auch fehlgeleitete Apoptose [21,22]. Weiterhin verändert sich die 

Zusammensetzung der extrazellulären Matrix durch fibrotische Umbauvorgänge und 

eine Proliferation der Fibroblasten [9,16,23]. Langfristig führen diese 

mikrostrukturellen Umbauprozesse zu einer weiteren Einschränkung der kardialen 

Funktion bis hin zur Dekompensation. Außerdem resultiert ein erhöhtes 

Arrhythmierisiko [24] durch eine veränderte Anzahl und Verteilung der Ionenkanäle 

und Gap Junctions [19,25].  

Neben dem kardialen Remodelling sind für das Fortschreiten der Erkrankung und die 

daraus resultierende Prognose besonders auch Veränderungen im 

Erregungsleitungssystem des Herzens von Bedeutung. Es finden sich bei 

herzinsuffizienten Patienten zum Einen atrioventrikuläre Leitungsverzögerungen, die 

vor allem die diastolische Funktion beeinträchtigen, zum Anderen inter- und 

intraventrikuläre Leitungsverzögerungen, die zu einer Einschränkung der 

systolischen Funktion führen [26,27]. Besonders bedeutsam für die Pumpleistung 

des Herzens ist hierbei die intraventrikuläre Leitungsverzögerung, die bei etwa einem 

Drittel der Herzinsuffizienz-Patienten in Form eines Linksschenkelblocks (LSB) 

auftritt und zu einer verspäteten Aktivierung der lateralen Wand des linken Ventrikels 

(LV) erst nach Erregung des Septums und dadurch zu einer ineffektiven 

Kammerkontraktion führt [28,29]. Durch die dyssynchronen Kontraktionsabläufe 

(schematisch dargestellt in Abbildung 1) kommt es zu einer Reduktion der EF (um 

10-15 %), einer Verkürzung der diastolischen Füllungsdauer durch verspäteten 

Schluss der Aortenklappe und einer erhöhten Mitralregurgitation [8,21,30–32]. Die 

durch den LSB veränderte Hämodynamik führt ihrerseits wiederum zu einer weiteren 

Progression des kardialen Remodellings [33]. 
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Abbildung 1: Ineffektive Kontraktion des LV durch intraventrikuläre Asynchronie [34] 

 

 Therapie der Herzinsuffizienz 

Als grundsätzliche Ziele der Herzinsuffizienzbehandlung lassen sich 

Symptomverbesserung, eine Reduktion der Hospitalisierungsrate und eine Reduktion 

der Mortalität formulieren [35]. Die beiden häufigsten mit einer Herzinsuffizienz 

assoziierten Todesursachen stellen dabei der plötzliche Herztod (SCD = Sudden 

Cardiac Death) und progressives Pumpversagen dar [36,37]. 

Die medikamentöse Therapie beinhaltet nach den aktuellen ESC-Leitlinien von 2016 

zunächst den Einsatz von β-Blockern und ACE-Hemmern, bei anhaltender 

Symptomatik und EF ≤ 35 % ergänzt durch einen Aldosteronrezeptor-Antagonisten. 

Eine Neuerung ist der Ersatz des ACE-Hemmers durch ein kombiniertes Präparat 

aus Sacubitril und Valsartan (LCZ696) bei Patienten, die trotz Behandlung mit 

genannter Dreifachmedikation (Betablocker, ACE-Hemmer und 

Aldosteronrezeptorantagonist) weiterhin symptomatisch bleiben [10]. In der 

PARADIGM-HF-Studie [38] konnte im Vergleich zur Monotherapie mit Enalapril eine 

weitere Reduktion der Hospitalisierungsrate und Mortalität durch Gabe von 

Sacubitril/Valsartan gefunden werden. Zusätzlich können Diuretika, 

Angiotensinrezeptor-Inhibitoren, Digoxin oder andere Digitalis-Präparate und ggf. 

auch Ivabradin zu Symptomverbesserung führen [10].  

Ergänzend zu den medikamentösen Therapieoptionen ist der Einsatz implantierbarer 

Devices möglich und oftmals auch erforderlich. Zu den bei Herzinsuffizienz 
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eingesetzten implantierbaren Devices zählen implantierbare Cardioverter-

Defibrillatoren (ICD) und Devices zur kardialen Resynchronisationstherapie (CRT). 

Diese gibt es sowohl ohne (CRT-P) wie auch mit integriertem Defibrillator (CRT-D). 

Die implantierbaren Defibrillatoren sind bei herzinsuffizienten Patienten aus zwei 

Gründen indiziert: zum Einen sorgt die CRT u.a. für eine Verbesserung der 

Hämodynamik, zum Anderen schützt ein ICD vor einem plötzlichen Herztod [39]. 

Eine Herzinsuffizienz erhöht das Risiko, an einem plötzlichen Herztod (SCD) zu 

sterben um das 4-6fache, insbesondere bei milder bis moderater Ausprägung der 

Herzinsuffizienz ist ein SCD häufiger als ein Tod durch progressives Pumpversagen. 

Daher ist oftmals die Indikation zu einer primärprophylaktischen ICD-Implantation 

gegeben [8,39,40], maßgeblich beeinflusst durch die MUSTT- (Multicenter 

Unsustained Tachycardia Trial) [41], DEFINITE- (Defibrillators in Non-Ischemic 

Cardiomyopathy Treatment Evaluation) [42], MADIT (Multicenter Automatic 

Defibrillator Implantation Trial)- [43] und MADIT-II [44,45] – Studien sowie die SCD-

HeFT-Studie, die eine signifikante Reduktion der Mortalität durch Einsatz eines ICD 

gegenüber einer Amiodaron-Therapie zeigten [46]. Die ESC empfiehlt in ihren 

Leitlinien von 2016 [10] eine primärprophylaktische ICD-Implantation bei Patienten 

mit symptomatischer LV-Dysfunktion (NYHA II oder III) und eingeschränkter EF (≤ 

35%) nach dreimonatiger erfolgloser medikamentöser Therapie sowie eine 

sekundärprophylaktische ICD-Implantation nach Auftreten einer symptomatischen 

ventrikulären Arrhythmie bei erwarteter Überlebensdauer von mehr als einem Jahr. 

Die vier grundsätzlichen Aufgaben des ICD sind dabei [47,48]: 

• Wahrnehmung der intrinsischen elektrischen Aktivität in Vorhof und Ventrikel 

• Antibradykarde bzw. (bi)ventrikuläre Stimulation im Rahmen der CRT 

• Detektion maligner ventrikulärer Herzrhythmusstörungen (mittels 

programmierter Erkennungszonen) und 

• Therapie von ventrikulären Tachyarrhythmien mittels antitachykardem Pacing 

(ATP) oder Schockabgabe 

Auf die kardiale Resynchronisationstherapie (CRT) wird im Folgenden genauer 

eingegangen. 
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1.2 Kardiale Resynchronisationstherapie (CRT) 

 Zahlen zur kardialen Resynchronisationstherapie (CRT) 

Die in den 90er Jahren eingeführte kardiale Resynchronisationstherapie wurde 

neben der medikamentösen Behandlung zu einem wichtigen Bestandteil der 

Herzinsuffizienz-Therapie.  

Die Anzahl der CRT-Implantationen nimmt seitdem jährlich zu:  

 

Abbildung 2: CRT-Implantationen pro 1 Million Einwohner in Europa 2005-2011 [49] 

Deutschland lag dabei im europaweiten Vergleich bereits 2011 weit vorne, wie aus 

Abbildung 3 ersichtlich wird [49].  

 

Abbildung 3: CRT-Implantationen pro 1 Million Einwohner 2011 nach Ländern (Europa) [49] 
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Im Jahr 2014 wurden in Deutschland schon 128 Implantationen pro 1 Million 

Einwohner vorgenommen, 2015 war Deutschland mit einer Anzahl von 261 CRT-

Implantationen pro 1 Million Einwohner im Vergleich mit 49 anderen zur ESC 

zugehörigen Ländern sogar Spitzenreiter (Abbildung 4) [50].  

 

Abbildung 4: CRT-Implantationen pro 1 Million Einwohner 2015 [50] 

    

 Auswirkungen der CRT 

Die CRT erfolgt mittels einer biventrikulären Kammerstimulation vor der eigentlichen 

intrinsischen Kammererregung und ermöglicht - durch eine neben der 

rechtsventrikulären Sonde zusätzlich im Koronarsinus platzierte linksventrikuläre 

Elektrode - die Resynchronisation der elektrischen Erregung sowohl inter- als auch 

intraventrikulär [51,52]. Abbildung 5 zeigt schematisch die Platzierung der drei 

eingebrachten Sonden in den rechten Vorhof (RA), den rechten Ventrikel (RV) und 

den linken Ventrikel (LV). Für die Platzierung der LV-Elektrode wird über den rechten 

Vorhof der Koronarsinus sondiert. 
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Abbildung 5: Platzierungsorte der 3 eingebrachten Elektroden (rot: RV, grün: RA, blau: LV) [53] 

 

Abbildung 6 verdeutlicht, wie durch die biventrikuläre Stimulation die elektrische 

Erregung im LV und damit der linksventrikuläre Kontraktionsablauf synchronisiert 

wird. Zur besseren Übersicht ist hier nur die LV-Sonde und ihre Auswirkung auf den 

LV dargestellt. 

 

Abbildung 6: Wiederherstellung der Synchronie durch CRT [34] 
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Bei etwa 2/3 der Patienten kommt es durch die Resynchronisationstherapie zu einer 

deutlichen Steigerung der EF [54] und Reduktion der ventrikulären Volumina bzw. 

Füllungsdrücke (beispielsweise des LVEDD = linksventrikulärer enddiastolischer 

Durchmesser) [55,56], bei 10-15 % der Patienten sogar bis in den Normbereich 

hinein [57]. Zudem verlängert sich die LV-Füllungszeit, die Mitralregurgitation nimmt 

ab [58–60] und die QRS-Dauer wird verringert [61,62]. Diese Effekte können sowohl 

akut als auch langfristig nachgewiesen werden [63–65]. Mittlerweile ist außerdem 

bekannt, dass die Verbesserung der kardialen Funktion nicht allein auf der 

Resynchronisation des Kontraktionsablaufs, sondern auch auf einer Revision der 

pathologischen Veränderungen auf mikrostruktureller Ebene beruht. So kommt es im 

Zuge des als „Reverse Remodelling“ bezeichneten Prozesses unter anderem zu 

einer Verkleinerung der Myozytengröße, einer reduzierten Apoptoserate, niedrigeren 

TNF-α-Spiegeln (TNF = Tumornekrosefaktor), einer verminderten 

Entzündungsreaktion und einem Rückgang der interstitiellen Fibrose [66,67].  

Klinisch lässt sich eine durch das Reverse Remodelling bedingte Reduktion des 

Arrythmierisikos [68,69] sowie eine Reduktion der Hospitalisierungsraten [8,70] und 

der Mortalität [71,72] nachweisen. Die Leistungsfähigkeit und Lebensqualität der 

Patienten [65,73] ist signifikant erhöht.  

Tabelle 2 gibt einen Überblick über die wichtigsten Ergebnisse der größten CRT-

Studien.
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Tabelle 2: Übersicht über die wichtigsten CRT-Studien und jeweiligen Ergebnisse 

Studie1 Einschluss-

kriterien 

Studiendesign Endpunkte Ergebnisse 

MUSTIC 

[74,75] 

 

• NYHA III 

• LVEF < 35 % 

• LVEDD > 60mm 

• QRS > 150ms 

bei SR2  

• QRS > 200ms 

bei VHF3 

Crossover-Studie 

über 6 Monate 

• 6-Minuten-Gehtest 

• Lebensqualität 

• Hospitalisierung 

• Verbesserte Lebensqualität 

• längere Gehstrecke 

• verbesserte NYHA-Klasse 

• weniger Hospitalisierung 

MIRACLE 

[76,77] 

• NYHA III / IV 

• LVEF ≤ 35 % 

• QRS ≥ 130 ms 

CRT-P vs. 

Kontrollgruppe 

(CRT-P inaktiviert)  

• 6-Minuten-Gehtest 

• Peak oxygen 

consumption 

• NYHA-Klasse 

CRT-Arm:  

• verbesserte Lebensqualität  

• verbesserte NYHA-Klasse 

• erhöhte EF 

• reduzierte LVEDD 

COMPANION 

[78–82] 

• NYHA III / IV 

• LVEF ≤ 35 % 

• QRS ≥ 120 ms 

Medikamentöse 

Therapie  

vs. CRT-P  

vs. CRT-D 

• Mortalität 

• Hospitalisierung 

CRT-Arme: Gegenüber reiner 

medikamentöser Therapie  

• reduzierte Mortalitäts- und 

Hospitalisierungsrate 

• verbesserte Lebensqualität 

• verbesserte 

Leistungsfähigkeit 

CARE-HF 

[63,83,84] 

• NYHA III / IV 

• LVEF ≤ 35 % 

• QRS ≥ 120 ms  

Medikamentöse 

Therapie vs. 

zusätzlich CRT-P 

• Mortalität 

• Hospitalisierung 

• NYHA-Klasse 

• Lebensqualität 

CRT-Arm:  

• Niedrigere Hospitalisierung 

und Mortalität 

• verbesserte Lebensqualität 

• verbesserte NYHA-Klasse 

• verbesserte LV-Funktion 

REVERSE 

[85,86] 

• NYHA I / II 

• LVEF ≤ 40 % 

• QRS ≥ 120 ms 

CRT-P  

vs. CRT-D 

• Mortalität 

• Hospitalisierung 

CRT-D: deutlich höhere 5-

Jahres-Überlebensrate 
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MADIT-CRT 

[55,58,72,87–

90] 

• NYHA I / II 

• LVEF ≤ 30 % 

• QRS ≥ 130 ms 

ICD  

vs. CRT-D 

• Mortalität 

• Hospitalisierung 

• LVEDD 

CRT-Arm:  

• Reduzierte Mortalität 

• weniger Hospitalisierung 

aufgrund Herzinsuffizienz 

• verbesserte EF 

• reduzierte LVEDD 

RAFT 

[91,92] 

• NYHA III / IV 

• LVEF ≤ 30 % 

• QRS ≥ 120 ms 

ICD  

vs. CRT-D 

• Mortalität 

• Hospitalisierung 

CRT-Arm: Reduzierte 

Mortalitäts- und 

Hospitalisierungsraten 

BLOCK-HF 

[93] 

• NYHA I / II / III 

• LVEF ≤ 50 % 

• AV-Block 

RV-Pacing 

vs. biventrikuläres 

Pacing 

• NYHA-Klasse 

• Lebensqualität 

• Mortalität 

• Morbidität 

Biventrikuläres Pacing:  

• Reduktion der Mortalität 

und Morbidität 

• Verbesserung d.NYHA-

Klasse,  

• Erhöhte Lebensqualität 

1 Zur besseren Übersicht sind die vollständigen Studiennamen lediglich im Abkürzungsverzeichnis im Anhang zu 

finden. 
2 SR = Sinusrhythmus 
3 VHF = Vorhofflimmern 

 

Die Echo-CRT-Studie (Echocardiography Guided Cardiac Resynchronization 

Therapy) [94] und auch LESSER-EARTH (The Evaluation of Resynchronization 

Therapy for Heart Failure) [95] zeigten, dass herzinsuffiziente Patienten mit einer 

eingeschränkten EF ≤ 35 % und einer QRS-Dauer <130 ms bzw. <120 ms nicht von 

einer CRT-Implantation profitieren. In IMPROVE-HF (Registry to Improve the Use of 

Evidence-Based Heart Failure Therapies in the Outpatient Setting) [96] konnte 2014 

erneut eine reduzierte 24-Monats-Mortalität im gleichen Maße für Männer und 

Frauen bewiesen werde. 

Zusammengefasst ist die CRT ein Meilenstein in der Therapie der Herzinsuffizienz 

und stellt heute einen festen Bestandteil in der klinischen Versorgung 

herzinsuffizienter Patienten dar.  
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 Indikationen 

Die Indikationsstellung für eine CRT-Implantation wird nach wie vor intensiv 

untersucht, besonders im Hinblick auf die hohe Rate an Non-Respondern (bis zu 40 

% [97]). So konnten bisher eine ischämische Ätiologie der Herzinsuffizienz, Fehlen 

einer mechanischen Dyssynchronie, größere Myokardvernarbungen, Vorhandensein 

eines RSB (Rechtsschenkelblock) und eine QRS-Dauer < 130 ms als negative 

Prädiktoren für den Erfolg der CRT identifiziert werden [28,94,98]. Tabelle 3 fasst die 

aktuellen Indikationen nach den ESC-Leitlinien zusammen. 

Tabelle 3: Indikationen zur CRT-Implantation gemäß ESC-Leitlinien 

Erkrankung 

Empfehlung gemäß ESC-

Leitlinien 2013 und 2016 

[10,99] 

Patienten im Sinusrhythmus  

Herzinsuffizienz, QRS ≥ 150 ms, LSB1, LVEF ≤ 35 % Klasse I, Level A 

Herzinsuffizienz, QRS ≥ 150 ms, kein LSB, LVEF ≤ 35 % Klasse IIa, Level B 

Herzinsuffizienz, QRS 130-149 ms, LSB, LVEF ≤ 35 % Klasse I, Level B 

Herzinsuffizienz, QRS 130-149 ms, kein LSB, LVEF ≤ 35 % Klasse IIb, Level B 

NYHA III – IV, VHF2, LVEF ≤ 35 %, QRS ≥ 130 ms Klasse IIa, Level B 

Herzinsuffizienz mit Indikationen für ventrikuläres Pacing 

und höhergradigem AV-Block3, unabhängig von NYHA-

Klasse 

Klasse I, Level A 

ICD-Patienten mit progredienter Herzinsuffizienz und 

hohem RV4-Pacing (Upgrade) 

Klasse IIb, Level B 

QRS-Dauer < 130 ms: CRT kontraindiziert Klasse III, Level A 

Patienten mit permanentem VHF  

Herzinsuffizienz, QRS ≥ 120 ms, EF ≤ 35 %, NYHA III/IV 

trotz optimaler medikamentöser Therapie; falls BiV-Pacing5 

zu gering AV-Knoten-Ablation zusätzlich 

Klasse IIa, Level B 

1 LSB = Linksschenkelblock 

2 VHF = Vorhofflimmern 

3 AV-Block = atrioventrikulärer Block 

4 RV = rechter Ventrikel 

5 BiV-Pacing = Biventrikuläres Pacing 
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Bisher gibt es erst vereinzelte Untersuchungen zum Vergleich zwischen CRT-P und 

CRT-D. Nur in zwei größeren Studien (REVERSE und COMPANION) wurde 

überhaupt zwischen den beiden Devices unterschieden [100], allerdings nicht mit 

dem Ziel des direkten Vergleichs. Bei stabiler Herzinsuffizienz, einer 

Lebenserwartung von mindestens einem Jahr, ischämischer Genese und Fehlen von 

Begleiterkrankungen wird von der ESC und DGK (Deutsche Gesellschaft für 

Kardiologie) eher eine CRT-D-Implantation favorisiert [49,99]. 

 

 Implantation der Elektroden 

Die Implantation der Elektroden erfolgt über einen transvenösen Zugang, bevorzugt 

über die V.cephalica oder V.subclavia [101].  

Wird ein CRT-Device implantiert, erfolgt zunächst die Platzierung der RV-Elektrode 

[102], während die RA-Elektrode (rechtsatriale Elektrode) meist erst nach der LV-

Elektrode eingeführt wird [14]. Für deren Platzierung muss der Koronarsinus (CS) 

lokalisiert und sondiert werden, meist direkt oder über einen Over-the-wire-

Führungskatheter [103]. In den ESC-Leitlinien von 2013 wird eine Positionierung der 

Elektrode im Bereich der spätesten intrinsischen Aktivierung empfohlen, apikale 

Positionen sollten vermieden werden [99,104]. Die Verankerung der LV-Elektrode 

erfolgt nach Entfernung des Führungsdrahtes passiv [14]. Für alle 3 Elektroden muss 

eine Messung der Sondenparameter nach Entfernen des Führungsdrahtes erfolgen. 

Tabelle 4 gibt den messtechnischen Erwartungshorizont der Elektroden an.  

Tabelle 4: Intraoperative Messwerte der RA-, RV- und LV-Elektrode 

Parameter Optimal Akzeptabel 

Sensing RA ≥ 2,5 mV 1 – 2,5 mV 

Reizschwelle RA ≤ 1 V ≤ 1,5 V 

Sensing RV ≥ 8 mV ≥ 4 mV 

Reizschwelle RV ≤ 0,5 V ≤ 1 V 

Reizschwelle LV ≤ 2 V 2-3 V 

Impedanz (RA, RV und LV) 300 – 1500 Ohm  

Modifiziert nach [14] 
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Durch die epikardiale Lage der LV-Elektrode ist deren Fixation erschwert, was zu 

einer höheren Reizschwelle (akzeptiert werden Werte bis zu 2-3 Volt [14]) und 

größeren Fluktuationen derselbigen führt [105]. Zusätzlich zur Messung der 

Sondenparameter muss eine unerwünschte extrakardiale Mitstimulation in Form 

einer Stimulation des Nervus phrenikus (PNS) durch Stimulation mit 10 Volt/0.5 ms 

ausgeschlossen werden [14,106]. Im Falle einer intraoperativ auftretenden PNS kann 

die mechanische oder elektrische (via Änderung des Strompfades bei multipolaren 

Sonden) Umpositionierung der LV-Sonde erforderlich werden.  

Das Aggregat wird dann in der Mehrzahl der Fälle links subpektoral implantiert [107]. 

 Perioperative Komplikationen 

Bei der Implantation eines CRT-Aggregates muss in 10-16 % der Fälle mit peri- oder 

postoperativen Komplikationen gerechnet werden [85,108–114], wohingegen die 

perioperative Letalität mit unter 1% sehr niedrig liegt [114–117]. Die möglichen 

Komplikationen umfassen die gleichen Probleme, die bereits von Schrittmacher- und 

ICD-Implantationen bekannt sind: 

• Perforation mit Perikardtamponade (1 %) [118] 

• Hämato- und Pneumothorax (1 %) [109,114,119,120] 

• Elektrodendislokationen und -defekte (2-5 %) [112,121–125] 

• Infektion (0,7 – 3 %) [108,126–128] 

• Hämatome (5-10 %) [99,122,129,130] 

• Apoplex oder Transitorische Ischämische Attacke (TIA) (0,1 %) [116] 

• Myokardinfarkt (< 0,1 %) [125] 

• Wundheilungsstörungen  

Durch die aufwändigere Implantation ist das Komplikationsrisiko bei CRT insgesamt 

höher als bei einer Schrittmacher- oder ICD-Implantation [131,132]. Insbesondere 

können bei der CRT-Implantation weitere spezifische Komplikationen auftreten, 

bedingt durch das Einbringen der linksventrikulären Elektrode in den Koronarsinus: 

• Koronarsinusdissektion oder - perforation mit/ohne Perikardtamponade (1,3 – 

3,5 %) [114,120,122] 

• Komplikationen bzgl. der LV-Sonde (5-10 %) [117,133] 
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In nur etwa 2-4 % der Fälle ist eine transvenöse Platzierung der LV-Elektrode im 

Koronarsinus aufgrund der auftretenden Komplikationen nicht möglich [85,111].  

 Elektrodenprobleme im Verlauf 

Elektrodenprobleme stellen im Rahmen der kardialen Resynchronisationstherapie 

die häufigste Komplikation sowohl akut [134] als auch im Rahmen des Follow-Up dar 

[123,135] und erfordern bei etwa 5-10 % der Patienten eine operative Revision 

[85,120]. Nach einer Analyse des Deutschen Herzschrittmacher- und Defibrillator-

Registers waren Sondenprobleme für über die Hälfte der Revisionseingriffe in den 

Jahren 2015 bis 2017 ursächlich [135]. Dabei ist die LV-Elektrode deutlich häufiger 

betroffen als die RA- und RV-Elektroden [122]. Oftmals gehen Änderungen der 

Sondenparameter (Reizschwellenanstieg, Änderung der Impedanz) den klinischen 

Anzeichen voraus [136]. Isolationsdefekte können sich durch eine verminderte 

Impedanz (insbesondere Werte < 300 Ohm [137]), Over- oder Undersensing oder 

Stimulationsverlust bemerkbar machen. Bei einem Sondenbruch, der sich durch 

einen Anstieg der Impedanz auf Werte > 1500 Ohm zeigen kann [137], kann es im 

Falle eines CRT-D auch zu inadäquaten Schockabgaben kommen [121,138]. 

Besonders problematisch sind Mikro- und Makrodislokationen, die zu einem Anstieg 

der Impedanz [137], Erhöhung der LV-Reizschwelle (bis zu 30 % der CRT-Patienten 

[139]), Captureverlust (9 % bei CRT-D-Patienten [140]) oder einer unerwünschten 

Stimulation des N.phrenikus führen können.  

 Stimulation des Nervus phrenikus (PNS) 

Bis zu ein Drittel der CRT-Patienten leidet im Laufe der Behandlung an einer 

unerwünschten Stimulation des Nervus phrenikus (PNS) [141,142], die teils zu 

intolerablen Zwerchfellkontraktionen führt [143]. Dies ist auf die anatomisch enge 

Lagebeziehung zwischen dem Koronarvenensinus und dem linken Nervus phrenikus 

zurückzuführen. Dabei zeigt der genaue Verlauf des Nerven große individuelle 

Unterschiede [144–148].  

Um diese unerwünschte extrakardiale Stimulation zu vermeiden, ist intraoperativ eine 

Bestimmung der LV-Stimulationsschwelle und Phrenikusreizschwelle mit 10 V bei 0,5 

ms unerlässlich [149]. Eine PNS zeigt sich hierbei bei bis zu 30 % der Patienten 

[150], lässt sich aber oftmals durch die Wahl eines anderen Strompfades (bei 85 % 

der Patienten zumindest eine Programmieroption ohne induzierbare PNS [151,152]), 
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Umpositionieren der LV-Elektrode in eine andere geeignete Vene oder durch 

Verschieben der Elektrode im Gefäß beseitigen. Nach Studienlage fand sich ein 

höheres Risiko bei programmierter LVTip – RVCoil- Konfiguration [142], während die 

LVTip – LVRing-Konfiguration günstiger zu sein scheint [146,153]. Bezüglich der 

Elektrodenplatzierung zeigte sich die höchste PNS-Inzidenz bei apikaler und mittig-

lateraler Position [154], außerdem sollte ein möglichst großer Abstand zur RV-

Elektrode eingehalten werden [149]. Ebenso wurden weibliches Patientengeschlecht 

[155], Untergewicht [109] und eine geringere Erfahrung des Operateurs [112] bzw. 

eine niedrige Anzahl an Implantationen pro Jahr in der durchführenden Klinik [109] 

als Risikofaktoren für eine erhöhte PNS-Inzidenz identifiziert. Sollte trotz 

Ausschöpfung aller Optionen weiterhin eine PNS unter High-Output-Stimulation 

auftreten, wird die Elektrodenposition mit dem größten Abstand zwischen LV-

Reizschwelle und Phrenikusreizschwelle gewählt [149]. In nur etwa 5 % der Fälle ist 

letztendlich eine laterale LV-Platzierung aufgrund nicht beherrschbarer PNS nicht 

möglich [91,143]. 

Trotz sorgfältiger intraoperativer Testung tritt eine PNS bei 10-15 % der Patienten 

[152,154] erstmals im postoperativen Verlauf auf, denn bei vielen Patienten kommt 

es erst in aufrechter Körperposition oder in Linksseitenlage zu einer extrakardialen 

Stimulation [141,145]. Eine postoperativ neu auftretende PNS kann aber auch ein 

erster Hinweis auf eine Dislokation der LV-Elektrode sein, die bei bis zu 10 % der 

Patienten vorkommt [77]. Zunächst erfolgt ein Behandlungsversuch durch „electronic 

repositioning“ (Wahl eines anderen Strompfads) [142]. Bei etwa 2-5 % aller Patienten 

ist allerdings ein Revisionseingriff nötig, um die PNS zu beherrschen [141,149,154].  

1.3 Zielsetzung  

Probleme mit der LV-Elektrode (Alteration der funktionellen Sondenparameter und 

Dislokationen) und die unerwünschte Phrenikusstimulation stellen somit die 

häufigsten Komplikationen nach einer CRT-Implantation dar [77,132], erfordern bei 

bis zu 2% sogar ein Abschalten des CRT-Devices [141,152] und limitieren damit den 

Therapieerfolg beträchtlich.  

Wie bereits aufgeführt, sind unterschiedliche Risikofaktoren für das Auftreten von 

postoperativen Sondenkomplikationen bekannt. Bis dato wurde allerdings der 

Einfluss der intraoperativen Atemphysiologie noch nicht untersucht. Während früher 
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eine linksanteriore Thorakotomie bzw. später ein thorakoskopisches Vorgehen zur 

epikardialen Platzierung der Elektroden nötig waren und eine Intubationsnarkose 

erforderten [156], reduzierte die Entwicklung transvenöser Elektrodensysteme auch 

den Anästhesiebedarf. So bestätigten Tung et al. bereits 1995, dass eine nicht-

thorakoskopische ICD-Implantation auch ohne Generalanästhesie durchgeführt 

werden kann [157]. Pinosky et al. [158] konstatierten 1996 für ICD-Implantationen 

unter Lokalanästhesie eine geringere perioperative Komplikationsrate und eine 

kürzere Verweildauer im Krankenhaus und Schmitt et al. [159] ergänzten eine 

kürzere Operationsdauer im Vergleich zur Generalanästhesie. Diese Ergebnisse 

konnten auch für CRT-Patienten bestätigt werden [160–162].  

Heute sind im klinischen Alltag zwei Vorgehensweisen üblich: entweder eine 

Lokalanästhesie mit ggf. Analgosedierung und Spontanatmung (SA) oder eine 

Intubationsnarkose mit kontrollierter mechanischer Beatmung (CMV) [163,164]. In 

Abhängigkeit von der Anästhesieform ist dabei kein Unterschied hinsichtlich 

Mortalität und postoperativem Outcome zu beobachten [161,165,166].  

Allerdings könnte sich ein Wechsel zwischen intra- und postoperativer 

Atemphysiologie auf die postoperative Sondenfunktion bzw. das Auftreten einer PNS 

auswirken. Die LV-Sonde ist dabei aufgrund ihrer epikardialen Lage für eine 

Fehlfunktion (z.B. durch Mikrodislokation) sowie ihrer anatomischen Nähe zum linken 

N. phrenikus in besonderem Maße gefährdet. 

Wird die Implantation unter Lokalanästhesie durchgeführt, atmet der Patient 

weiterhin spontan. Während der Inspiration wird durch die Erweiterung des Thorax 

ein subatmosphärischer alveolärer Druck aufgebaut, der einen Gasfluss in die Lunge 

zum Druckausgleich bewirkt [167]. Der Großteil der Atemarbeit wird durch das 

Zwerchfell geleistet, das sich dabei um bis zu 12 cm zwischen In- und Exspiration 

verschiebt [168]. In Intubationsnarkose ist hingegen aufgrund der Reduktion des 

Atemantriebs und Ausfalls der Schutzreflexe im Bereich der Atemwege eine 

kontrollierte mechanische Beatmung (CMV) notwendig [169]. Die Atemarbeit wird 

hierbei von einer mechanischen Einheit übernommen, im Gegensatz zur 

Spontanatmung werden Lunge und Thoraxwand mittels erzeugtem 

supraatmosphärischen Druck passiv gedehnt [167].  
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Abbildung 7 stellt die intrathorakalen Druckverhältnisse bei SA und CMV gegenüber. 

 

Abbildung 7: Vergleich Atemwegsdruck Spontanatmung vs. Kontrollierte mechanische 
Beatmung [167] 

 

Ein weiterer Unterschied liegt neben den veränderten intrathorakalen 

Druckverhältnissen in der überwiegenden Bewegung der ventralen 

Diaphragmaanteile unter mechanischer Beatmung, während bei aktiver Atmung auch 

die dorsalen Anteile an der Bewegung teilnehmen (Abbildung 8) [167,170]. 

 

Abbildung 8: Darstellung Zwerchfellexkursion bei kontrollierter mechanischer Beatmung vs. 
Spontanatmung [167] 
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Außerdem führen Beatmung und Vollnarkose zu einer Abnahme der FRC 

(funktionelle Residualkapazität) um bis zu 20%, was zu einer Verschlechterung des 

Perfusions-Ventilations-Verhältnisses führt. Um dieser entgegenzuwirken, wird zum 

Einen das Atemhubvolumen gesteigert, zum Anderen kommt oft eine Beatmung mit 

positivem endexspiratorischen Atemwegsdruck (PEEP) zum Einsatz, d.h. auch in 

Exspiration wird ein supraatmosphärischer Druck aufrechterhalten, sodass ein 

zusätzliches Restvolumen in der Lunge verbleibt und damit einem 

endexspiratorischen Kollaps der Alveolen entgegengewirkt wird [167]. 

Der erhöhte intrathorakale Druck bewirkt zudem hämodynamische Veränderungen: 

der venöse Rückstrom nimmt ab, was zu einer verminderten rechtsatrialen Füllung 

und einer Reduktion der rechtsventrikulären Vorlast führt, während die Nachlast 

steigt. Auch linksatriale und linksventrikuläre Füllung werden verringert, wodurch das 

Herzzeitvolumen (HZV) und auch der arterielle Blutdruck sinken. Durch die 

Kompression der Vorhöfe und Kammern kommt es nicht nur zu einer verminderten 

Ventrikelfüllung, sondern auch zu einer eingeschränkten Kontraktilität des Myokards 

[163,167]. Alle genannten atemphysiologischen und hämodynamischen 

Veränderungen können dabei in Abhängigkeit vom Körpergewicht in 

unterschiedlicher Intensität auftreten.  

Die vorliegende Studie untersucht, ob die intraoperativ zugrunde liegende 

Atemphysiologie (SA vs. CMV mit konsekutiver Veränderung der intrathorakalen 

Druckverhältnisse, Diaphragmabewegungen und Hämodynamik) die postoperative 

Funktion der linksventrikulären Sonde bzw. das Auftreten von unerwünschten 

Ereignissen (UE) beeinflusst. Dazu wurden die funktionellen Parameter (FLP) der 

LV-Sonde (Reizschwelle und Impedanz) sowohl intraoperativ als auch in zwei 

postoperativen Kontrollen gemessen und postoperativ auftretende unerwünschte 

Ereignisse (UE = Reizschwellenanstieg, Capture-Verlust, Dislokation, PNS) im 

Follow-Up untersucht. Zusätzlich wurde der Einfluss des jeweiligen Body Mass Index 

(BMI) des Patienten mitberücksichtigt. 
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2 Patientengut, Material und Methode 

2.1 Patientenkollektiv und Studiendesign 

Die nicht-randomisierte, retrospektive multizentrische Studie wurde in zwei Kliniken 

durchgeführt: im Helios Klinikum München West und im Rotkreuzklinikum München. 

Die Studie wurde von der Ethikkomission der Ludwig-Maximilians-Universität 

München genehmigt (No. 17-325) und im Deutschen Register Klinischer Studien in 

Freiburg registriert (No. DRKS00012406). Im Zeitraum von 10/2009 bis 05/2016 

wurden patientenbezogene und messtechnische Daten im Rahmen der in dieser Zeit 

durchgeführten CRT-Implantationen gesammelt. Die Datenanalyse erfolgte mittels 

retrospektiver Datenbankauswertung. 

Patienten mit folgenden Kriterien wurden in die Studie eingeschlossen: 

- Alter ≥ 18 Jahre 

- Leitliniengerechte Indikation zur CRT-Therapie 

- Erfolgreiche Implantation eines CRT-P oder CRT-D-Aggregates 

Ausschlusskriterien waren: 

- Alter < 18 Jahre 

- Nicht platzierbare LV-Elektrode 

- Nicht beherrschbare intraoperative PNS  

- Fehlende Follow-Up-Daten nach Implantation 

Nicht beherrschbare PNS wurde definiert als ubiquitäres Auftreten von PNS unter 

LV-Stimulation während der LV-Sonden-Implantation, was somit die Implantation der 

LV-Elektrode unmöglich machte.  

Eine schriftliche Einverständniserklärung aller Patienten lag vor.  

2.2 Präoperative Diagnostik 

Bei allen Patienten wurden zum Zeitpunkt der Aufnahme eine ausführliche 

Anamnese und folgende patientenbezogene Daten erhoben: 

- Alter 

- Größe und Gewicht zur Berechnung des BMI (Body-Mass-Index) 
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- Indikation zur CRT-Implantation (ischämische, dilatative, hypertrophe oder 

arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie oder Kanalopathie) 

- Kardiologische Begleiterkrankungen (z.B. Vorhofflimmern, AV-Block, 

Hypertonus oder KHK) 

- Antiarrhythmische Medikation 

- NYHA-Klasse 

Zusätzlich erhielt jeder Patient vor Implantation ein 12-Kanal-EKG sowie eine 

Echokardiographie mit Bestimmung der LVEF und des linksventrikulären 

enddiastolischen Durchmessers (LVEDD). 

2.3 CRT Implantation: Technik  

Die CRT-Implantation erfolgte nicht randomisiert entweder in Intubationsnarkose mit 

CMV und ggf. medikamentöser Muskelrelaxation oder unter Lokalanästhesie mit 

Analgosedierung in SA. Der operative Eingriff wurde in beiden Zentren von 

erfahrenen Operateuren durchgeführt. Nach rechts- oder linksseitiger 

infraclaviculärer Hautinzision erfolgte der venöse Gefäßzugang via Präparation und 

Inzision der V. cephalica oder durch Punktion der V. subclavia. Über Seldinger-

Technik wurden handelsübliche Schleusen zur Platzierung der intrakardialen Sonden 

im Gefäßbett positioniert. Die Platzierung der RA- (im hohen rechten Atrium oder im 

rechten Vorhofohr), RV- (apikal/septal) und LV-Sonde erfolgte unter radiologischer 

und elektrischer Kontrolle (Beurteilung der Sondenparameter) gemäß der 

Leitlinienempfehlungen. Die LV-Sonde wurde nach Sondierung des ostialen 

Koronarvenensinus durch eine zuvor eingewechselte handelsübliche lange 

Führungsschleuse - so möglich - in einer posterioren oder lateralen 

Koronarsinusvene in „over the wire“-Technik platziert. Im Falle eines intraoperativen 

Auftretens von PNS (bei 10 V/0.5 ms) erfolgte die anatomische Umpositionierung 

oder elektronische Umprogrammierung der Sonde, bis keine PNS mehr auftrat. Nach 

erfolgreicher Sondenplatzierung wurden die Schleusen in „splitting“-Technik entfernt 

sowie die Sonden mit Nahtmaterial in Standardtechnik fixiert. Daraufhin folgte die 

Konnektion der Sonden mit dem Aggregat sowie die Platzierung des Aggregats 

vorzugsweise subkutan oder submuskulär nach vorangegangener Präparation der 

Aggregattasche. Abschließend wurde ein schichtweiser Wundverschluss 

durchgeführt. 
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Die Sondenparameter wie Sensing, Impedanz und Reizschwelle wurden 

intraoperativ getestet und ebenso wie der programmierte Strompfad dokumentiert. 

Gerätetyp (CRT-D oder CRT-P), Anästhesieform (Analgosedierung mit SA oder 

Intubationsnarkose mit CMV), OP-Dauer und etwaige perioperative Komplikationen 

wurden ebenfalls festgehalten. 

2.4 Nachsorgeuntersuchungen 

Folgende Parameter wurden im Rahmen des ersten Follow-Ups (FU-I) noch während 

des Krankenhausaufenthaltes bzw. bei einem erneuten ambulanten Follow-Up (FU-

II) nach 1-3 Monaten dokumentiert: 

- FLP aller Elektroden (Wahrnehmung, Reizschwelle und Impedanz) 

- Auftreten unerwünschter Ereignisse (UE) wie Sondendysfunktion oder 

Sondendislokation, PNS, notwendige LV-Revisionen 

- ATP oder Schockabgaben bei CRT-D Aggregaten 

- Anteil der biventrikulären Stimulation in Prozent 

- Programmierter Strompfad  

2.5 Dokumentation der Daten 

Alle patientenbezogenen und prozeduralen Daten wurden routinemäßig im klinischen 

Informationssystem (KIS) des jeweiligen Zentrums dokumentiert und gespeichert. 

Die Sammlung der benötigten Daten aus dem Zeitraum 10/2009 bis 05/2016 erfolgte 

zur statistischen Analyse durch Übertrag in eine zu diesem Zweck angelegte zentrale 

Datenbank.  

2.6 Statistische Analyse 

Im Rahmen der deskriptiven Statistik werden die Daten als Mittelwert ± 

Standardabweichung, Absolutwert oder Prozentwert angegeben.  

Um auch einen subklinischen Effekt der intraoperativen Atemphysiologie (SA vs. 

CMV) auf die FLP zu identifizieren, wurde der Deltawert aus den jeweiligen 

Reizschwellenwerten bzw. der Impedanz zwischen Baseline (CRT-Implantation) und 

FU-I bzw. Baseline und FU-II gebildet. Anschließend wurde eine Kovarianzanalyse 

(ANCOVA) unter Einbezug der jeweiligen Deltawerte durchgeführt. Dabei wurden die 

jeweiligen FLP während Baseline und die BMI-Klasse gemeinsam berücksichtigt. Ein 

BMI > 30 kg/m2 wurde als übergewichtig deklariert. Die p-Werte der Einflussfaktoren 
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wurden angegeben, ein p-Wert < 0,05 wurde als statistisch signifikant gewertet. Die 

graphische Darstellung der gebildeten Deltawerte wurde als Boxplot ausgegeben, 

unterteilt nach Atemphysiologie (SA vs. CMV) und BMI (≤ bzw. > 30 kg/m2).  

Die Inzidenz der UE in Abhängigkeit von der intraoperativen Atemphysiologie wurde 

mit Hilfe eines logistischen Regressionsmodells untersucht. Für die Überprüfung der 

statistischen Signifikanz wurde der Wald-Test angewandt. Die graphische 

Darstellung erfolgte hier durch Balkendiagramme, ebenfalls unterteilt nach 

Atemphysiologie (SA vs. CMV) und BMI (≤ bzw. > 30 kg/m2).  

Mittels Wilcoxon Rangsummentest für kontinuierliche Daten und exaktem Fisher Test 

für kategorische Variablen wurde die Homogenität zwischen den beiden 

Vergleichsgruppen (SA vs. CMV) zum Ausgangszeitpunkt überprüft.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Allgemeine Patientenübersicht 

Im Zeitraum zwischen 10/2009 und 05/2016 wurden in den beiden Kliniken 198 

Patienten einer CRT-Implantation unterzogen. Bei 33 dieser Patienten waren im KIS 

keine vollständigen Datensätze während Baseline oder FU-I dokumentiert, sodass 

letztlich 165 Patienten mit einem mittleren Alter von 70 ± 10 Jahren und einem BMI 

von 26 ± 5 kg/m² in die statistische Analyse eingeschlossen werden konnten. Die 

Patientencharakteristika in Abhängigkeit der jeweiligen Gruppe (SA vs. CMV) werden 

in Tabelle 5 dargestellt. Einzig die Geschlechterverteilung zeigte sich signifikant 

unterschiedlich (p = 0,027), alle anderen Parameter zeigten keinen statistisch 

signifikanten Unterschied. 

Tabelle 5: Patientencharakteristika 

 Gesamt SA CMV p-Wert 

Patienten (n) 165 92 73 - 

Geschlecht m/w (n) 125 / 40 76 / 16 49 / 24 0,027 

Alter (Jahre) 70 ± 10 70 ± 10 70 ± 10 0,813 

BMI (kg/m²) 26 ± 5 26 ± 5 26 ± 5 0,647 

EF (%) 29 ± 11 29 ± 11 30 ± 10 0,905 

LVEDD (mm) 58 ± 21 60 ± 24 58 ± 16 0,133 

LSB (ms) 159 ± 48 156 ± 31 162 ± 61 0,264 

Arterielle Hypertonie (n) 129 67 62 0,087 

Persistierendes VHF (n) 48 31 17 0,169 

KHK (n) 89 55 34 0,083 

Primär/Sekundärprävention (n) 152 / 13 87 / 5 65 / 8 0,247 

 

3.2 Prozedurale Daten 

138 der Patienten erhielten ihr CRT-Aggregat im Helios Klinikum München West, 27 

Patienten im Rotkreuzklinikum München. Bei n = 4 (2,4 %) der Patienten kam es 

intraoperativ initial zu PNS, das aber durch Umpositionierung der LV-Sonde oder 

Umprogrammieren des Strompfades beherrscht werden konnte, sodass bei allen 

Patienten die LV-Elektrode primär erfolgreich platziert werden konnte. 
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92 (56 %) der 165 Patienten erhielten ihr CRT-Device unter Lokalanästhesie mit 

Spontanatmung (SA), 73 Patienten (54 %) in Intubationsnarkose mit kontrollierter 

mechanischer Beatmung (CMV). Tabelle 6 fasst die prozeduralen Daten zusammen. 

Tabelle 6: Prozedurale Daten 

 Gesamt SA CMV p-Wert 

Anästhesieart (n) 165 92 73 - 

CRT-D / CRT-P (n) 144 / 21 81 / 11 63 / 10 0,815 

OP-Dauer (min) 151 ± 55 147 ± 55 157 ± 54 0,406 

3.3 Intraoperative Sondenparameter 

Tabelle 7 zeigt die intraoperativ (Baseline) gemessenen Sondenparameter aller 3 

implantierten Elektroden. Eine Datenerhebung war zu diesem Zeitpunkt für jeden der 

165 Patienten möglich. Die LV-Impedanzwerte bewegten sich in einem Bereich von 

300 bis 1701 Ohm, die LV-Reizschwellen zwischen 0,3 und 3,125 V/0,5 ms. 

Tabelle 7: Intraoperative Sondenparameter (Baseline) 

Elektrode Sensing (in mV) Reizschwelle (in V/0,5 ms) Impedanz (in Ohm) 

RA 2,74 ± 1,52 0,91 ± 0,64 261,62 ± 144,49 

RV 12,99 ± 5,74 0,76 ± 0,33 621,02 ± 189,90 

LV 13,00 ± 7,88 1,25 ± 0,74 882,86 ± 300,48  

3.4 Sondenparameter im Follow-Up 

Das FU-I erfolgte 3 ± 5 Tage nach Implantation. Zu diesem Zeitpunkt konnten für alle 

165 Patienten die FLP und eventuell auftretende UE dokumentiert werden. Tabelle 8 

fasst die in FU-I gemessenen Elektrodenparameter aller implantierten Elektroden 

zusammen.  

Tabelle 8: Sondenparameter in FU-I 

Elektrode Sensing (in mV) Reizschwelle (in V/0,5 ms) Impedanz (in Ohm) 

RA 2,29 ± 1,35 0,82 ± 0,74 415,39 ± 80,10 

RV 10,71 ± 3,08 0,78 ± 0,52 495,11 ± 144,53 

LV  1,58 ± 1,14 669,33 ± 242,54 

 

Das FU-II erfolgte 36 ± 53 Tagen nach Device-Implantation. Bei 40 (24 %) der 165 in 

die Studie eingeschlossenen Patienten waren im jeweiligen KIS keine Daten zur 2. 
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Nachkontrolle hinterlegt, da die ambulante Nachsorge andernorts erfolgte. Aus 

Tabelle 9 werden die in FU-II gemessenen Elektrodenparameter ersichtlich.  

Tabelle 9: Sondenparameter in FU-II 

Elektrode Sensing (in mV) Reizschwelle (in V/0,5 ms) Impedanz (in Ohm) 

RA 2,39 ± 1,67 0,96 ± 1,22 417,34 ± 94,27 

RV 11,09 ± 3,04 0,81 ± 0,56 488,68 ± 106,64 

LV  1,39 ± 0,95 732,93 ± 293,13 

 

3.5 Einfluss der intraoperativen Atemphysiologie auf die FLP 

Insgesamt stieg bei 12 (7,3%) der 165 Patienten die LV-Reizschwelle im Verlauf um 

mehr als 1,5 Volt im Vergleich zum Ausgangswert an. 

Bei 8 der 165 Patienten (4,8 %) war ein Anstieg der LV-Reizschwelle um > 1,5 V in 

FU-I im Vergleich zur Baseline zu dokumentieren. Für 4 dieser Patienten waren im 

KIS keine Daten zu FU-II hinterlegt, bei 3 Patienten sank die Reizschwelle wieder. 

Nur einer der Patienten wies auch in FU-II eine LV-Reizschwelle > 1,5 V höher als 

noch während Baseline auf. Ferner zeigte sich während FU-II bei 4 weiteren 

Patienten ein LV-Reizschwellen-Anstieg um > 1,5 V, somit hatten insgesamt 5 der 

165 Patienten (3 %) in FU-II eine im Vergleich zur Baseline um mehr als 1,5 Volt 

erhöhte LV-Reizschwelle.  

Im Vergleich mit dem Ausgangswert ließ sich bei 16 Patienten (10 %) ein Anstieg der 

LV-Impedanz in FU-I um > 100 Ohm beobachten, bei 108 Patienten (65 %) ein Abfall 

um mehr als 100 Ohm, bei 41 Patienten (25 %) blieben die Werte konstant. Die 

Impedanzen lagen in einem Bereich zwischen 310 und 2075 Ohm. 

In FU-II wurden LV-Impedanzwerte zwischen 330 und 2850 Ohm gemessen. Bei 29 

Patienten (18 %) stieg der Wert im Vergleich zur Baseline um mehr als 100 Ohm an, 

bei 63 (38 %) fiel er um mehr als 100 Ohm ab, beim Rest der Patienten blieb die LV-

Impedanz innerhalb dieser Bandbreite konstant.  

5 Patienten (3 %) zeigten initial LV-Impedanzen von mehr als 1500 Ohm (1503 – 

1701 Ohm), bei jedem davon normalisierten sich die Werte im Verlauf. Nur ein 

Patient (0,6 %) fiel nach anfangs normalen Werten in FU-I und auch FU-II neben 
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Auftreten von PNS auch durch stark erhöhte LV-Impedanzen auf und musste sich 

letztendlich auch einem Revisionseingriff unterziehen. 

Unter Anwendung des ANCOVA-Modells ließen sich keine statistisch signifikanten 

Unterschiede hinsichtlich der Deltawerte der FLP zwischen Baseline und FU-I bzw. 

Baseline und FU-II finden. Die p-Werte der LV-Reizschwelle zwischen Baseline und 

FU-I betrugen 0,777 im Hinblick auf die intraoperative Atemphysiologie und 0,242 

unter gleichzeitiger Berücksichtigung des BMI. Zwischen Baseline und FU-II lagen 

die p-Werte bei 0,359 (bezogen auf Atemphysiologie) und 0,141 (unter 

Mitberücksichtigung des BMI).  

Für das Delta der Impedanzwerte zwischen Baseline und FU-I lagen die p-Werte bei 

0,362 (bezogen auf Atemphysiologie) und 0,490 (unter Mitberücksichtigung des 

BMI), zwischen Baseline und FU-II bei 0,934 (bezogen auf Atemphysiologie) und 

0,048 (unter Mitberücksichtigung des BMI). Abbildung 9 zeigt die Boxplots, die die 

unterschiedlichen Deltawerte der FLP demonstrieren. 

 

Abbildung 9: Deltawerte der Reizschwelle (A/B) und Impedanz (C/D) der LV-Elektrode als 
Funktion der intraoperativen Atemphysiologie (links/blau = CMV, rechts/rot = SA) und unter 

Berücksichtigung des BMI. 
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3.6 Einfluss der intraoperativen Atemphysiologie auf UE 

Im Rahmen des Follow-Up kam es bei insgesamt 36 (22 %) der Patienten zu UE in 

Form einer LV-Sondendysfunktion, -dislokation oder einer PNS. Bei 26 (15 %) der 

Patienten trat postoperativ erstmalig eine PNS auf, 16 davon aus der SA-Gruppe, 10 

aus der CMV-Gruppe. Bei 5 (3 % aller Patienten) dieser 26 Patienten machte dies 

eine Repositionierung der LV-Elektrode notwendig. Bei weiteren 10 (6 %) Patienten 

erforderte eine LV-Sonden-Dysfunktion (Dislokation oder Capture-Verlust) eine 

Revision. Somit mussten sich insgesamt 15 (9 %) der 165 Patienten einem 

Revisionseingriff unterziehen. Abbildung 10 zeigt den Anteil der Revisionseingriffe 

grafisch auf. 

 

Abbildung 10: Sondenrevision im postoperativen Verlauf 

 

Die Inzidenz der UE stand dabei weder mit der jeweiligen intraoperativen 

Atemphysiologie (p= 0,53) noch mit einem BMI > 30 kg/m2 (p= 0,33) in Verbindung. 

Zwar zeigte sich eine Tendenz zu einer höheren Komplikationsrate in der CMV-

Gruppe bei Patienten mit einem BMI > 30 kg/m², dieser war jedoch nicht statistisch 

signifikant. Abbildung 11 zeigt den Einfluss der intraoperativen Atemphysiologie und 

des BMI auf das Auftreten von UE. 

91%

3%
6%

Postoperative Sondenrevisionen

Kein Revisionseingriff nötig (91 %)

Revision aufgrund von PNS (3 %)

Revision aufgrund von LV-Captureverlust/LV-Dislokation (6 %)
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Abbildung 11: Einfluss der intraoperativen Atemphysiologie (CMV vs. SA) und des BMI auf das 
Auftreten postoperativer UE. 
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4 Diskussion 

In dieser retrospektiven multizentrischen Studie wurde die Auswirkung der 

intraoperativen Atemphysiologie (SA versus CMV) auf die postoperative Funktion der 

linksventrikulären Elektrode bzw. das Auftreten von postoperativen UE (in Form von 

LV-Sonden-Dysfunktion bzw. PNS) im Rahmen der kardialen 

Resynchronisationstherapie untersucht. Die Analyse erfolgte dabei auch unter 

Berücksichtigung des Körpergewichts (BMI) des Patienten. 

Dabei fanden sich folgende Ergebnisse: 

1. Bei 12 (7,3%) Patienten konnte im Beobachtungszeitraum ein LV-

Reizschwellenanstieg um mehr als 1,5 V konstatiert werden.  

2. Bei 36 (22%) der Patienten traten im Beobachtungszeitraum unerwünschte 

Ereignisse in Form einer neuaufgetretenen PNS oder der Notwendigkeit einer 

LV-Sondenrevision auf.  

3. Die Art der intraoperativen Ventilation (SA vs. CMV) hatte dabei keinen 

statistisch signifikanten Einfluss auf die Entwicklung der messbaren 

Sondenparameter im Beobachtungszeitraum. 

4. Ebenso hatte die intraoperative Atemphysiologie keinen statistisch 

signifikanten Einfluss auf das postoperative Auftreten von UE.  

5. Dies war auch der Fall unter Berücksichtigung des BMI (≤ vs. > 30 kg/m2). 

4.1 Einfluss der intraoperativen Atemphysiologie auf die FLP 

Bis dato wurde nicht untersucht, in welcher Form sich die intraoperative 

Atemphysiologie auf die postoperative Funktion der linksventrikulären Sonde im 

Rahmen der CRT auswirkt. Die bei Intubationsnarkose nötige kontrollierte 

Überdruckbeatmung führt außer zu hämodynamischen Veränderungen (verringerter 

venöser Rückstrom, Abnahme der Vorlast, erhöhte rechtsventrikuläre Nachlast, 

verringerte linksventrikuläre Nachlast, Abfall des Herzzeitvolumens, verminderte 

myokardiale Kontraktilität [171]) zu einem erhöhten Pleuradruck [167] und zu einem 

veränderten Bewegungsmuster des Diaphragmas, insbesondere zu einer 

verminderten Exkursion der dorsalen Anteile [170]. Alle diese Effekte können die 

naheliegenden kardialen Strukturen, insbesondere den linken Ventrikel und damit 

den Implantationsort der LV-Elektrode, wie auch den N. phrenikus in seinem Verlauf 
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zwischen Perikard und Pleura parietalis beeinflussen. Da die genannten Effekte der 

Generalanästhesie und mechanischen Beatmung auf Druckverhältnisse und 

Diaphragmabewegungen reversibel sind, unterscheiden sich die intraoperativen 

Sondenmesswerte der LV-Elektrode (Impedanz und Reizschwelle) und auch die 

PNS-Reizschwelle möglicherweise von den postoperativen Werten unter 

Spontanatmung. Somit könnte die Wahl der intraoperativen Atemphysiologie (SA vs. 

CMV) einen entscheidenden Einfluss auf die postoperative Sondenfunktion nehmen.  

 Postoperative Impedanzänderungen der LV-Sonde 

Die postoperativen Impedanzwerte können dabei wichtige Hinweise auf 

Sondenprobleme geben. Stark verminderte Werte < 300 Ohm deuten auf einen 

möglichen Isolationsdefekt der Elektrode hin, stark erhöhte Werte > 1500 Ohm 

sollten an einen Leiterbruch oder ein Konnektionsproblem denken lassen [137]. 

Insbesondere in Verbindung mit einer gleichzeitigen Erhöhung der LV-Reizschwelle 

kann ein Impedanzanstieg der erste Hinweis auf eine Mikrodislokation der Sonde 

sein [14,137]. Sehr niedrige Impedanzwerte hingegen erfordern einen höheren 

Stromfluss und reduzieren damit die Batterielaufzeit [172]. Jedoch ist zu 

berücksichtigen, dass die intraoperativen Impedanzwerte nicht zuverlässig den 

individuellen Langzeitverlauf vorher sagen lassen, bei etwa der Hälfte der Patienten 

zeigen sich Änderungen um mehr als 100 Ohm im Verlauf, ohne dass es zu 

Elektrodenproblemen kommt [173]. Schuchert et al. konnten zeigen, dass selbst für 

identische Sonden des gleichen Herstellers und korrekter Platzierung die Spannweite 

der individuellen LV-Impedanz bei über 700 Ohm lag [172]. Auch in der vorliegenden 

Studie zeigte sich die Entwicklung der Impedanzwerte variabel: 10 % der Patienten 

zeigten in FU-I einen Anstieg um mehr als 100 Ohm, 65 % einen Abfall um mehr als 

100 Ohm. Vergleicht man FU-II mit den intraoperativen Werten, so stieg die 

Impedanz bei 18 % der Patienten und fiel bei 38 % ab. Nur ein einziger Patient zeigte 

im Verlauf deutlich erhöhte Werte, dieser fiel außerdem durch PNS und eine erhöhte 

Reizschwelle auf und musste im Verlauf revidiert werden. Auch in anderen Studien 

ließen die LV-Impedanzen wenig Rückschlüsse auf die Elektrodenfunktion zu. 

Albertsen et al. beobachteten zwar einen signifikanten Abfall der LV-Impedanz im 

ersten Monat, danach stabilisierten sich die Werte jedoch wieder [174], auch bei 

Alonso et al. sanken die Werte im Follow-Up [175]. Steffel et al. [176] konnten 

zeigen, dass sich selbst erhöhte Impedanzwerte intraoperativ in den meisten Fällen 
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wieder normalisieren (wie auch in unserer Studie), außerdem ließ sich kein 

Zusammenhang zwischen Impedanzerhöhungen und Geschlecht oder 

Grunderkrankung der Patienten finden. Auch bei Kawata et al. zeigte sich kein 

Zusammenhang zwischen Änderungen der Impedanz und Patientengeschlecht [177]. 

Die Ergebnisse unserer Studie zeigen, dass die intraoperative Atemphysiologie 

keinen Einfluss auf die linksventrikulären Impedanzen hat, auch unter 

Berücksichtigung des jeweiligen Patienten-BMIs ließen sich keine signifikanten 

Unterschiede zwischen Patienten mit einem BMI < vs. > 30 finden. Auch die 

Patienten, die sich im Verlauf einem Revisionseingriff unterziehen mussten, zeigten 

bis auf einen Patienten durchwegs normale LV-Impedanzwerte. Dies unterstreicht, 

dass normale Impedanzwerte nicht immer auch eine volle Funktionsfähigkeit der 

Elektroden anzeigen [178,179]. Wichtiger als die Impedanzwerte ist für die 

Beurteilung der Elektrodenfunktion im Follow-Up also die Reizschwelle.  

 Postoperativer Anstieg der linksventrikulären Reizschwelle 

Ein Anstieg der linksventrikulären Reizschwelle kann in Folge zu einem Verlust der 

Stimulationsantwort (Capture Verlust), einem erhöhten Risiko für das Auftreten eines 

PNS sowie zu einer Abnahme der Lebensdauer der Batterie führen [180]. In einer 

Langzeitstudie mussten in einem Zeitraum von 5 Jahren 23 % der implantierten 

CRT-D-Aggregate aufgrund einer leeren Batterie entfernt bzw. ersetzt werden [180]. 

Zusätzlich konnte in MADIT-CRT gezeigt werden, dass hohe LV-Reizschwellenwerte 

mit einem geringeren Reverse Remodelling und einer höheren Mortalität 

einhergehen [181]. Außerdem scheinen hohe LV-Reizschwellenwerte das Risiko für 

ventrikuläre Arrhythmien zu erhöhen [182,183]. Im Gegensatz zu rechtsventrikulären 

Elektroden ist ein LV-Reizschwellenanstieg aber nicht unbedingt immer Zeichen 

einer Dislokation [184]. Da die LV-Elektrode epikardial platziert wird und weniger fest 

verankert werden kann als RV- und RA-Elektrode, müssen höhere 

Reizschwellenwerte als bei der RV-Elektrode [184] und größere Schwankungen der 

Reizschwelle [105] akzeptiert werden.  

In der vorliegenden Studie fand sich bei insgesamt 12 Patienten (7,3 %) im Verlauf 

ein Anstieg der LV-Reizschwelle um mehr als 1,5 Volt im Vergleich zum 

Ausgangswert (8 Patienten in FU-I, 4 weitere in FU-II). Bei n =4 der Patienten mit 

Reizschwellenerhöhung in FU-I konnten in FU-II keine Daten erhoben werden, 
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sodass eine Erhöhung lediglich durch eine myokardiale Verletzungsreaktion direkt 

nach Implantation mit anschließender Normalisierung (wie sie sich möglicherweise 

bei 3 der 8 in FU-I auffälligen Patienten zeigte) nicht auszuschließen ist.  

Je nach Grenzwert variieren die publizierten Zahlen zum postoperativen 

Reizschwellenanstieg stark. Dabei wurde ein Reizschwellenanstieg bei 10 % der 

Patienten [105,185] über 15% in einer kleinen Studie mit 93 Patienten [184] bis hin 

zu 30 % bei Gurevitz et al. [139] beobachtet. Auch bei Steffel et al. entwickelten 34 % 

der Patienten im Verlauf hohe Reizschwellen [176]. In einer 8-jährigen Single-Center-

Studie [110] an 402 Patienten war sogar bei 50 % der Patienten im Laufe der Zeit ein 

LV-Reizschwellenanstieg zu verzeichnen, der allerdings nur bei 1,2 % der Patienten 

so hoch war, dass er eine Revision erforderlich machte.  

Die in der vorliegenden Studie vergleichweise niedrige Rate an deutlichen LV-

Reizschwellenanstiegen (insgesamt 7,3 %) ist möglicherweise dadurch bedingt, dass 

der diesbezügliche Beobachtungszeitraum in der hier vorgelegten Studie mit einem 

FU-II nach 36 ± 53 Tagen relativ kurz war. Borleffs et al. [186] hingegen konnten 

zeigen, dass eine Revision aufgrund eines Reizschwellenanstiegs im Mittel jedoch 

erst nach 180 Tagen notwendig wird. Somit kann ein potentieller Anstieg der 

linksventrikulären Reizschwelle nach dem FU-II in unserem Patientenkollektiv nicht 

beurteilt werden. 

Bezüglich möglicher Prädiktoren für einen postoperativen Reizschwellenanstieg 

wurde bisher publiziert, dass das Patientengeschlecht, die jeweilige 

Grunderkrankung oder die initialen LV-Volumina keinen Einfluss zu haben scheinen 

(Iuliano et al.) [185], dies bestätigten auch Steffel et al. [176].  

Die vorliegende Studie zeigt nun, dass auch die intraoperative Atemphysiologie (SA 

vs. CMV) keinen signifikanten Einfluss auf die linksventrikuläre Reizschwelle im 

Beobachtungszeitraum nimmt. Somit scheint die intraoperative Bestimmung der 

Sondenparameter und PNS-Reizschwelle auch bei veränderten intrathorakalen 

Druckverhältnissen und veränderter Atemmechanik zuverlässig zu sein und sich 

wenig von den postoperativen Werten unter Spontanatmung zu unterscheiden. Auch 

unter Berücksichtigung des jeweiligen Patienten-BMI fand sich kein statistisch 

signifikanter Unterschied zwischen den beiden Patientengruppen. Dies deckt sich mit 



4 Diskussion 

 

39 
 

den Ergebnissen von Seifert et al., die bereits 2010 publizierten, dass der BMI keine 

Auswirkung auf die LV-Reizschwelle hat [146].  

4.2 Einfluss der intraoperativen Atemphysiologie auf UE 

Elektrodenprobleme nach einer CRT-Implantation besitzen immer noch eine große 

klinische Relevanz [135]. Dies ist insofern kritisch, da die korrekte Platzierung und 

Funktion der LV-Elektrode einen unverzichtbaren Teil der kardialen 

Resynchronisationstherapie darstellt. 

In der vorliegenden Studie kam es im Beobachtungszeitraum bei 22 % der Patienten 

(36 von 165) trotz leitliniengerechter Implantation zu einem Auftreten unerwünschter 

Ereignisse bezüglich der LV-Elektrode (Sondendysfunktion oder -dislokation, PNS). 

In der Literatur gehen die Angaben zur Komplikationsrate weit auseinander, bedingt 

durch unterschiedlich lange Beobachtungszeiträume, uneinheitliche Definitionen von 

„Komplikationen“ und meist andere primäre und sekundäre Endpunkte der Studien. 

Zudem wird oftmals keine Unterscheidung zwischen peri- und postoperativen UE 

getroffen. So wird in einer kleinen Studie an 57 CRT-D-Patienten von 10,5 % 

Komplikationen perioperativ berichtet [187], ebenso in CARE-HF [111]. Werden auch 

postoperative UE mitberücksichtigt, liegen die Zahlen meist höher. Während Ahsan 

et al. in einer Single-Center-Studie 10 % Komplikationen innerhalb von 3 Monaten 

beobachteten [110], traten in CARE-HF innerhalb von 30 Tagen bei 15,6 % der 

Patienten Komplikationen auf [111]. In RAFT stieg die Rate an UE bei CRT-D-

Patienten von 13,3 % in 30 Tagen auf 20 % über einen längeren Zeitraum [91]. 

Ähnliche Zahlen wurden in DANPACE publiziert (17,8 % Komplikationen bei CRT-D-

Patienten) [109]. In einer Substudie des TRUST-CRT-Trial (Triple-Site Versus 

Standard Cardiac Resynchronization Trial) war sogar ein Anstieg der 

Komplikationsrate von 20% innerhalb der ersten 30 Tage auf 30% innerhalb eines 

Jahres zu verzeichnen [188]. In Echo-CRT wurde von 13,6 % UE berichtet, allerdings 

wurden hier nur Elektrodenprobleme, nicht etwa beispielsweise Infektionen oder eine 

PNS bewertet [94]. In REVERSE gab es innerhalb von 12 Monaten 16 % 

Komplikationen – hier wurden allerdings nur solche UE gewertet, die ein Abschalten 

des Devices oder einen Revisionseingriff nötig machten, kleinere Komplikationen wie 

eine durch Umprogrammieren beherrschbare PNS wurden nicht mit eingerechnet 

[85]. Wir definierten UE hingegen auch als eine ohne Revisionseingriff beherrschbare 
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PNS, daher die höhere Gesamtkomplikationsrate von 22 %. Eine Revision hingegen 

war nur bei 9 % unserer Patienten nötig. 

Die Komplikationsrate wird dabei von vielen Faktoren beeinflusst. So wurde in 

DANPACE [109] und auch einer Analyse von 18.922 in der National Cardiovascular 

Data Registry eingeschlossenen CRT-D-Patienten Untergewicht als Risikofaktor für 

eine höhere Hospitalisierungsrate und eine erhöhte Mortalität identifiziert [189]. 

Übergewicht scheint kein Risikofaktor für ein vermindertes Ansprechen auf die 

kardiale Resynchronisationstherapie oder eine höhere Rate an Komplikationen 

darzustellen [187]. Auch Seifert et al. fanden keinen Einfluss des BMI auf das 

Auftreten von PNS [146]. In einer japanischen Studie an 247 Patienten [190] zeigten 

die übergewichtigen Studienteilnehmer (BMI > 24 kg/m²) sogar eine höhere Rate an 

CRT-Respondern und ein vermehrtes Reverse Remodeling, während Untergewicht 

mit einem erhöhten Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko assoziiert war. In unserer 

Studie fand sich zwar ein Trend für vermehrt auftretende UE bei Patienten mit CMV 

und einem BMI > 30, dieser Unterschied zeigte sich statistisch allerdings nicht 

signifikant. 

Weitere bekannte Risikofaktoren für das Auftreten von Komplikationen stellen eine 

geringe Erfahrung des Operateurs [112] und ein Implantationszentrum mit einer 

niedrigen Anzahl an CRT-Implantationen pro Jahr [109] dar. In einer retrospektiven 

amerikanischen Studie wurde außerdem ein höheres Patientenalter als Risikofaktor 

für das Auftreten periprozeduraler Komplikationen identifiziert [191]. Der Einfluss des 

Geschlechts wird hingegen kontrovers diskutiert. Während Kawata et al. [192] ein 

höheres Elektrodendislokationsrisiko bei Frauen sowohl bei ICD- als auch CRT-

Devices feststellten und auch in einer großen US-Kohortenstudie [155] und einer 

multizentrischen europäischen Analyse [193] Frauen eine deutlich höhere 

Komplikationsrate aufwiesen, konnten Schwierz et al. [149] keinen Einfluss des 

Geschlechts auf das Auftreten unerwünschter Ereignisse wie PNS finden. In 

IMPROVE-HF [96] wurde gezeigt, dass Frauen und Männer gleichermaßen von einer 

CRT-Implantation hinsichtlich Morbidität und Mortalität profitieren, dies bestätigten 

auch Nevzorov et al. in einer retrospektiven Analyse, obwohl auch dort ein höheres 

Komplikationsrisiko für Frauen gefunden wurde [194]. In einer großen retrospektiven 

Analyse von 43.730 Patienten zeigte sich für die Patientinnen sogar eine geringere 

Mortalität und Hospitalisierungsrate [195]. Problematisch ist die Unterrepräsentation 
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von Frauen in allen größeren Studien, auch bei uns waren es nur 24 % (40 von 165 

Patienten). 

Ein vermehrtes Auftreten von UE lässt sich außerdem bei Upgrades bestehender 

Schrittmacher/ICDs beobachten [109,196,197]. Zudem legen publizierte Zahlen des 

schwedischen Schrittmacher-Registers nahe, dass die Komplikationsrate bei CRT-D-

Implantationen höher liegt als bei CRT-P [123]. Auch bei Schuchter et al. traten 

Elektrodenprobleme häufiger bei CRT-D als bei CRT-P auf [140]. In der vorliegenden 

Studie war der Anteil der CRT-D-Patienten mit 144 (87 %) sehr groß, was 

möglicherweise eine der Ursachen der relativ hohen Komplikationsrate von 22 % ist. 

 

 PNS 

Die postoperative PNS-Inzidenz liegt trotz sorgfältiger intraoperativer Testung in der 

vorliegenden Studie mit 15 % (26 Patienten) in einem ähnlichen Bereich wie in 

anderen Studien.  

Biffi et al. [150] berichteten von 12,9 % betroffenen Patienten, Gurevitz et al. von 12 

% [139]. In der EffaceQ – Studie [198] zeigten in einer dreimonatigen 

Nachbeobachtungsphase 22,6 % der 283 Patienten eine neu aufgetretene PNS trotz 

intraoperativer Testung. Eine kleinere retrospektive Studie an 139 Patienten liegt mit 

14,4 % der Patienten mit PNS postoperativ im selben Bereich wie unsere Studie 

[199]. Auch über einen längeren Follow-Up-Zeitraum über 5 Jahre resultieren mit 22 

% ähnliche Werte [200]. In der ERACE-Studie (Electronic Repositioning With Acuity 

and Easytrak Leads study) [142] fand sich sogar eine insgesamt niedrigere PNS-

Inzidenz intraoperativ (19 %) gegenüber den Nachkontrollen postoperativ (25,6 %) 

und nach etwa 4 Monaten (24,6 %). Bei Seifert et al. [146] lag die Zahl mit einem 

Drittel der Patienten innerhalb des ersten Monats sogar noch höher. Gerade 

innerhalb der ersten 30 Tage nach Implantation tritt häufig eine Phrenikusstimulation 

erstmals auf, bedingt durch die veränderte Körperposition nach Operation [142], eine 

Änderung der Leitungseigenschaften durch einen postoperativen Perikarderguss 

[201], eine sinkende Phrenikus-Reizschwelle [202] bzw. steigende LV-Reizschwelle 

[141,145]. Biffi et al. konnten zeigen, dass ein Abstand von mehr als 3 Volt zwischen 

LV- und PNS-Reizschwelle intraoperativ die Wahrscheinlichkeit für eine PNS 

postoperativ erniedrigt [150]. Aber auch eine Makro- oder Mikrodislokation der LV-
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Sonde kann zu einer neuauftretenden PNS führen [201]. Eine erst spät auftretende 

PNS ohne zugrundeliegende Dislokation der LV-Elektrode könnte außerdem auf eine 

durch das langfristige Reverse Remodeling bedingte Veränderung der anatomischen 

Beziehung zwischen linkem N.phrenikus und Koronarsinus zurückzuführen sein, 

insbesondere bei Patienten, die besonders gut auf die CRT ansprechen [199]. 

Die Vergleichbarkeit der Ergebnisse wird oftmals erschwert durch die uneinheitliche 

Unterscheidung in den Studien zwischen bereits intraoperativ auslösbarer, aber 

beherrschbarer, und postoperativ erstmalig aufgetretener PNS. So lässt sich 

intraoperativ bei deutlich mehr Patienten (20 – 65 %) [142,149,150,198,203] eine 

Phrenikusstimulation auslösen, problematischerweise häufig bei Platzierung der LV-

Elektrode genau an den Stellen, die für ein optimales Reverse Remodeling am 

günstigsten wären [141]. Durch elektronisches Umprogrammieren kann eine PNS 

dann aber oftmals beherrscht werden, ohne die LV-Elektrode an einer weniger 

geeigneten Stelle platzieren zu müssen und damit eine höhere Dislokationsgefahr 

oder ein vermindertes Ansprechen auf die kardiale Resynchronisationstherapie zu 

riskieren [141,202]. In der Efface-phrenic-stim-Studie ließ sich bei 85 % der PNS-

Patienten zumindest ein Strompfad ohne induzierbare PNS finden [151]. Bei Klein et 

al. [151] zeigte sich die höchste PNS-Inzidenz in der Standardkonfiguration (LV-tip zu 

RV-coil), dies bestätigte auch ERACE [142].  

In der vorliegenden Studie wurden bei Implantation konsequent die LV-Position oder 

der Strompfad solange verändert, bis keine PNS mehr auslösbar war, dies erklärt die 

im Vergleich mit der Literatur eher niedrige postoperative PNS-Inzidenz von 15 %. 

Außerdem konnten Biffi et al. [154] und auch Randhawa et al. [144] eine erhöhte 

PNS-Inzidenz bei einer mittig-lateralen/-posterioren oder apikalen Platzierung 

aufzeigen, weswegen die ESC in ihren Leitlinien von 2013 von einer apikalen 

Platzierung abrät [99]. Die konsequent leitliniengerecht durchgeführte Platzierung der 

LV-Elektrode im lateralen oder posterioren Bereich trägt zur relativ niedrigen PNS-

Rate in unserem Patientenkollektiv bei.  

 Notwendigkeit einer LV-Elektrodenrevision 

Nicht nur bei intraoperativ, sondern auch bei postoperativ neu aufgetretener PNS 

spielt das elektronische Umprogrammieren eine große Rolle, denn dadurch lässt sich 

die Zahl der nötigen operativen LV-Elektroden-Revisionen relativ gering halten.  
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In der vorliegenden Studie mussten sich nur 3 % aller Patienten (20 % aller PNS-

Patienten) einer Revision aufgrund nicht-beherrschbarer PNS unterziehen (33 % 

aller Revisionseingriffe). In 80 % der PNS-Fälle war kein operativer Eingriff 

erforderlich. Auch Alonso et al. [175] fanden in einer 6-jährigen Studie eine 

Revisionsrate wegen PNS von 3%, ebenso Albertsen et al. [174]. In der 

randomisierten, prospektiven ERACE-Studie [142] waren es sogar nur 2 % der 

Patienten, ebenso bei Jastrzebski et al. [202] und Gurevitz et al. [139]. Auch bei 

Knight et al. [204] trat über einen mehrjährigen Beobachtungszeitraum nur bei 2 % 

der Patienten nach 138 ± 158 Tagen eine nicht durch Umprogrammieren 

beherrschbare PNS auf, in REVERSE (2008) war in einem Zeitraum von 12 Monaten 

nur bei 2,3 % der Patienten eine Revision wegen PNS nötig [85], in CARE-HF bei 1,7 

% [111], bei Biffi et al. 1,6 % [154], bei Borleffs et al. waren es sogar nur 1,3 % [186]. 

Durch einen sorgfältigen intraoperativen Ausschluss einer PNS und die Wahl eines 

geeigneten Strompfades – wenn nötig mit Umprogrammieren des Devices in den 

Nachkontrollen bei neu aufgetretener PNS - scheint sich die Zahl der nötigen 

Revisionseingriffe aufgrund einer PNS minimieren zu lassen. Mehr Möglichkeiten zur 

elektronischen Umprogrammierung und damit Beseitigung einer PNS ohne operative 

Revision bieten neuere quadripolare Elektroden. Eine Metaanalyse ergab eine 

bemerkenswerte Verringerung der PNS-Inzidenz um 76 % [205]. Durch die deutlich 

höhere Anzahl an programmierbaren Strompfaden können eine niedrigere LV-

Reizschwelle, eine höhere PNS-Reizschwelle, weniger Dislokationen, seltenere PNS 

und damit auch eine geringere Anzahl an Revisionseingriffen erreicht werden 

[152,198,206–210], was insbesondere aufgrund der variablen, individuell 

unterschiedlichen anatomischen Verhältnisse eine große Bedeutung hat [144,148].  

Insgesamt war in der vorliegenden Studie bei 9 % (15 von 165) der Patienten eine 

LV-Elektrodenrevision erforderlich, denn eine Revision der LV-Sonde kann nicht nur 

wegen intolerabler PNS nötig werden, sondern auch aufgrund von Defekten der LV-

Elektrode (Captureverlust, Reizschwellenanstieg) oder einer Dislokation der LV-

Sonde. Auch in unserem Patientenkollektiv waren 10 der insgesamt 15 

Revisionseingriffe (6% aller Patienten) einer LV-Dislokation geschuldet. Vergleichbar 

zeigten sich die Ergebnisse von Palmisano et al. mit 3,7 % LV-Dislokationen 

innerhalb eines Jahres [132] ebenso wie die Analyse von 193 CRT-Patienten des 

Universitätsspitals Zürich, bei denen sich im 1. Jahr nach Implantation eine LV-
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Dislokationsrate von 3,6 % fand [176]. In RAFT mussten innerhalb von 30 Tagen 7 % 

der LV-Elektroden aufgrund einer Dislokation revidiert werden [91].  

Der Anteil der Revisionseingriffe zeigt in den letzten Jahren einen eher 

abnehmenden Trend, bedingt durch technische Weiterentwicklungen insbesondere 

der Elektroden und eine Optimierung der operativen Strategien zur bestmöglichen 

Implantation der LV-Elektrode. 2001 berichteten Alonso et al. [175] noch von einer 

Revisionsrate von 25 % in einem Zeitraum von 6 Jahren, die aber bereits innerhalb 

der Studie von Jahr zu Jahr abnahm. Auch die 12%-ige Revisionsrate in MIRACLE 

2003 [77] könnte darauf zurückzuführen sein. Champagne et al. [203] konnten 

dagegen 2011 bereits eine deutlich niedrigere Rate von nur 6,6 % aufweisen. 

Weitere Studien publizierten ebenfalls ähnliche Ergebnisse wie in unserem 

Patientenkollektiv. So waren in einer kleineren polnischen Studie an 122 Patienten 8 

% Revisionseingriffe innerhalb der ersten 30 Tage nötig [133], Borleffs et al. 

berichteten bei knapp 600 Patienten von einer Revisionsrate von 7 % [186], ebenso 

wie in RAFT 7% [91]. Auch in REVERSE [85] war in einem Zeitraum von 12 Monaten 

bei 8 % der Patienten eine Reoperation nötig, größtenteils aufgrund einer Dislokation 

der LV-Elektrode (7 % aller CRT-Patienten) und auch Knight et al. [204] berichteten 

von einer nötigen LV-Revision bei 8% der eingeschlossenen 443 Patienten, bei 

Albertsen et al. waren sogar 10% der Patienten betroffen [174]. In einer größeren 

multizentrischen Studie in den USA [211] lag die Zahl mit 4,9 % etwas niedriger. Die 

Zahl der LV-Dislokationen und damit auch der Revisonseingriffe hängt wohl vor allem 

auch von der Dauer der Follow-Up-Zeit ab und variiert zwischen 1% innerhalb der 

ersten 30 Tage (in CARE-HF [111]) über 4 % innerhalb der ersten 3 Monate 

[113,212] bis hin zu 10 % nach einem Jahr [213]. Unsere Revisionsrate von 9% (15 

Patienten) reiht sich also gut in die bereits publizierten Daten ein.  

Zur Langzeitfunktion der LV-Elektroden liegen wenige Daten vor, da die meisten 

Studien andere primäre Endpunkte und einen zu kurzen Nachbeobachtungszeitraum 

von nur 3 - 12 Monaten haben. Borleffs et al. [186] konnten einen Anstieg der nötigen 

Revisionseingriffe von 6 % innerhalb eines Jahres bis auf 8,6 % nach 5 Jahren 

zeigen, von denen dann die Hälfte der Fälle auf einen Capture-Verlust der LV-

Elektrode zurückzuführen war. Dieser wird über einen längeren 

Beobachtungszeitraum durch einen Funktionsverlust der Elektrode häufiger, so 

waren bei Azizi et al. nach zwei Jahren nur noch 80 % der LV-Elektroden 
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funktionsfähig [113]. In REVERSE [214] führte diese Tatsache zu einer Rate von 12 

% LV-Elektroden-Komplikationen nach 5 Jahren Follow-Up, eine bedeutend höhere 

Zahl als noch im ersten Jahr nach Implantation (7 % nötige Revisionseingriffe 

aufgrund LV-Dislokation innerhalb der ersten 12 Monate [85]). Ebenso zeigte sich in 

einer koreanischen Studie ein Anstieg der Revisionseingriffe von 6,3 % nach einem 

halben Jahr auf 9,4 % nach 2 Jahren [215]. Auch eine 2019 veröffentlichte deutsche 

retrospektive Analyse bestätigte dies, über einen Zeitraum von 5 Jahren war in 10,2 

% der Fälle ein Revisionseingriff nötig, während die Rate innerhalb der ersten 6 

Monate nur bei 5,4 % lag [216]. In einer multizentrischen Studie über eine Dauer von 

8 Jahren trat über die Hälfte der Elektrodenprobleme erst nach 7 Jahren auf [179]. 

Da die 2. Nachkontrolle des Patientenkollektivs der vorliegenden Studie bereits nach 

36 ± 53 Tagen erfolgte, lässt sich ein möglicher Anstieg der Fehlfunktionen im 

späteren Verlauf nicht beurteilen. 

Probleme mit der LV-Elektrode, insbesondere Dislokationen, stellen also nach wie 

vor postoperativ ein großes Problem dar, auch mehrere Jahre nach der CRT-

Implantation. Trotz alledem ist die langfristige Funktionsfähigkeit der CRT-Devices 

relativ gut, über einen Zeitraum von 4 Jahren trat bei Knight et al. bei nur 5 % der 

eingeschlossenen 443 Patienten ein kompletter Funktionsverlust auf [204]. 

Zusammenfassend ergänzen unsere Resultate die Erkenntnisse über bereits 

bekannte Risikofaktoren für das Auftreten einer postoperativen Sondendysfunktion 

bzw. UE nach stattgehabter CRT-Implantation. Dabei konnte die wichtige Frage 

adressiert werden, inwiefern das gewählte intraoperative Atemwegsmanagement hier 

eine Rolle spielt. Es konnte gezeigt werden, dass die veränderte intraoperative 

Atemphysiologie - auch unter Berücksichtigung des BMI - durch eine CMV weder die 

FLP der LV-Sonde beeinträchtigt noch das Auftreten von UE begünstigt. Die 

Auswahl der Anästhesie und der damit zusammenhängenden intraoperativen 

Ventilation kann sich also nach dem individuellen Patienten, seinen Komorbiditäten 

und seinem kardiovaskulären Risikoprofil richten. 
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4.3 Limitationen der Studie 

Die vorliegende nicht-randomisierte retrospektive Studie weist einige Limitationen 

auf: 

1. Die vorliegende Studie war eine retrospektive Analyse, in der keine 

randomisierte Zuteilung der Patienten zur Implantation in Lokalanästhesie 

oder Generalanästhesie mit mechanischer Beatmung getroffen wurde. 

Weitere prospektive randomisierte Studien sind erforderlich, um den Einfluss 

von Störfaktoren zu minimieren.  

2. Bei 40 Patienten konnten keine Daten zu FU-II erhoben werden, was die 

Aussagekraft der Statistik vermindert. 

3. Mit 165 in die Analyse eingeschlossenen Patienten ist die Studie relativ klein, 

eine Überprüfung der gefundenen Ergebnisse an einem größeren 

Patientenkollektiv wäre wünschenswert. Insbesondere Frauen waren mit 

einem Anteil von nur 24 % unterrepräsentiert.  

4. Es wurde keine Unterscheidung bezüglich der verwendeten 

Elektrodensysteme verschiedener Hersteller getroffen, welche sich in ihrer 

Stabilität und der daraus resultierenden Komplikationsrate unterscheiden 

können.  

Trotz der diversen Einschränkungen lassen sich die gefundenen Ergebnisse auf die 

Praxis übertragen, denn das Patientenkollektiv repräsentiert in seiner Verteilung 

unter anderem bezüglich Alter und Vorerkrankungen die typische CRT-Population. 

Durch die multizentrische Durchführung der Studie ließen sich Einflüsse auf die 

Auswahl der Anästhesieart durch interne Klinikstandards minimieren.  
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5 Zusammenfassung 

Dies ist die erste klinische retrospektive multizentrische Studie, die den Einfluss der 

intraoperativen Atemphysiologie (SA oder CMV) auf die postoperative Funktion der 

linksventrikulären Elektrode und das Auftreten von LV-Sonden-spezifischen 

Komplikationen (Sondendysfunktion, -dislokation und PNS) und dadurch nötige 

Revisionseingriffe untersuchte. Dabei zeigte sich, dass - trotz einer Änderung der 

intrathorakalen Druckverhältnisse und Hämodynamik im Rahmen einer CMV - die 

intraoperative Atemphysiologie keine Auswirkung auf die postoperative Funktion der 

LV-Sonde hat. Auch unter Berücksichtigung des jeweiligen Patienten-BMIs ließen 

sich hier keine Unterschiede zwischen normal- und übergewichtigen Patienten 

finden.  

Somit können die beiden aktuell bei CRT-Implantationen eingesetzten 

Anästhesieformen (reine Analgosedierung mit Spontanatmung oder 

Generalanästhesie mit mechanischer Beatmung) im Hinblick auf diese Fragestellung 

als gleichwertig angesehen werden.  
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6 Anhang 

6.1 Abkürzungsverzeichnis 

ARVC Arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie 

ATP Antitachykardes Pacing 

AV-Block Atrioventrikulärer Block 

BiV-Pacing Biventrikuläres Pacing 

BLOCK-HF Biventricular Versus Right Ventricular Pacing in Heart Failure Patients With 

Atrioventricular Block 

BMI Body Mass Index 

bzw. beziehungsweise 

CARE-HF Cardiac Resynchronization in Heart Failure 

CMV Kontrollierte mechanische Beatmung 

COMPANION Comparison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in Heart Failure 

CRT Kardiale Resynchronisationstherapie 

CRT-D Kardiale Resynchronisationstherapie mit integriertem Defibrillator 

CRT-P Kardiale Resynchronisationstherapie mit Schrittmacherfunktion 

CS Koronarsinus 

d.h. das heißt 

DCM Dilatative Kardiomyopathie 

DEFINITE Defibrillators in Non-Ischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation 

DGK Deutsche Gesellschaft für Kardiologie 

Echo-CRT Echocardiography Guided Cardiac Resynchronization Therapy 

EF Ejektionsfraktion 

Efface-Q Effectiveness and Reliability of Selected Site Pacing for Avoidance of 

Phrenic Nerve Stimulation in CRT Patients with Quadripolar LV Leads 

EKG Elektrokardiogramm 

ERACE Electronic Repositioning With Acuity and Easytrak Leads study 

ESC European Society of Cardiology 

FLP Funktionelle Sondenparameter (Reizschwelle und Impedanz) 

FRC Funktionelle Residualkapazität 

FU 

ggf. 

Follow Up 

gegebenenfalls 

HCM Hypertrophe Kardiomyopathie 

HF Heart Failure = Herzinsuffizienz 
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HFpEF Heart failure with preserved ejection fraction 

HFmrEF Heart failure with mid-range ejection fraction 

HFrEF Heart failure with reduced ejection fraction 

HZV Herzzeitvolumen 

ICD Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator 

ICM Ischämische Kardiomyopathie 

IMPROVE-HF Registry to Improve the Use of Evidence-Based Heart Failure Therapies in 

the Outpatient Setting 

kg Kilogramm 

KHK Koronare Herzkrankheit 

KIS Klinisches Informationssystem 

LESSER-

EARTH 
The Evaluation of Resynchronization Therapy for Heart Failure 

LSB Linksschenkelblock 

LV Linker Ventrikel 

LVEDD Linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser 

LVEF Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

m Meter 

MADIT Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial 

MADIT-CRT Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial With Cardiac 

Resynchronization Therapy 

MIRACLE Multicenter In Sync Randomized Clinical Evaluation 

Mio Million 

ml Milliliter 

ms Millisekunden 

MUSTIC Multisite Stimulation in Cardiomyopathy 

MUSTT Multicenter Unsustained Tachycardia Trial 

mV Millivolt 

NYHA New York Heart Association 

PARADIGM-

HF 

Prospective Comparison of angiotensin receptor-neprilysininhibitor (ARNI) 

with anangiotensin- converting enzyme (ACE) inhibitor to Determine Impact 

on Global Mortality and Morbidity in Heart Failure trial 

PEEP Positiv endexspiratorischer Beatmungsdruck 

pg Pikogramm 

PNS Phrenikusstimulation 

RA Rechter Vorhof 
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RAFT Resynchronization for Ambulatory Heart Failure Trial 

REVERSE REsynchronization reVErses Remodeling in Systolic left vEntricular 

dysfunction trial 

RSB Rechtsschenkelblock 

RV Rechter Ventrikel 

SA Spontanatmung 

SCD Sudden Cardiac Death = plötzlicher Herztod 

SCD-HeFT Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial 

SM Schrittmacher 

TIA Transitorische ischämische Attacke 

TNF Tumornekrosefaktor 

TRUST-CRT Triple-Site Versus Standard Cardiac Resynchronization Trial 

UE Unerwünschte Ereignisse 

V Volt 

VHF Vorhofflimmern 

VT Ventrikuläre Tachykardie 

VTA Ventrikuläre Tachyarrythmie 

v.a. vor allem 

z.B. zum Beispiel 
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