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Summary

Echocardiogaphy in 
cardiac resynchronisation therapy

An uncoordinated contraction process in pa-
tients with cardiac failure is a contributory fac-
tor in restricting haemodynamic function inde-
pendently of myocardial damage at cell level.
Cardiac resynchronisation therapy, usually 
in the form of biventricular stimulation, has
brought considerable progress in the treat-
ment of this patient population in the last few
years. One difficulty that remains, however, is
the selection of suitable patients. In addition
to the ECG criteria of asynchronism (QRS
broadening over 130–150 ms), echocardio-
graphy offers a variety of complementary ap-
proaches to quantification of the asynchro-
nism. These are discussed here. 
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Zusammenfassung

Ein unkoordinierter Kontraktionsablauf bei
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
trägt unabhängig von der myokardialen Schä-
digung auf zellulärer Ebene zur hämodyna-
mischen Funktionseinschränkung bei. Mittels
der kardialen Resynchronisationstherapie,
meist in Form einer biventrikulären Stimula-
tion durchgeführt, konnten in den letzten Jah-
ren erhebliche Fortschritte in der Behandlung
dieses Patientenkollektivs erreicht werden.
Eine Schwierigkeit besteht jedoch weiterhin 
in der Selektion geeigneter Patienten. Neben
den EKG-Kriterien der Asynchronie (QRS-
Verbreiterung über 130–150 ms) bietet die
Echokardiographie vielfältige ergänzende An-
satzmöglichkeiten zur Quantifizierung der
Asynchronie, welche im folgenden diskutiert
werden sollen. 

Key words: kardiale Resynchronisations-
therapie; Herzinsuffizienz; Echokardiographie 

Einführung

Die transthorakale Echokardiographie ist es-
sentieller Bestandteil in der Diagnostik und
Nachsorge bei Patienten mit symptomatischer
Herzinsuffizienz. Hierbei gilt es das Ausmass
einer systolischen Funktionseinschränkung
zu quantifizieren, eine diastolische Dysfunk-
tion zu identifizieren und ggf. begleitende Vi-
tien darzustellen. Obligater Bestandteil einer
jeden echokardiographischen Basisuntersu-
chung beim herzinsuffizienten Patienten ist
die Vermessung der linksventrikulären Dia-
meter und Volumina sowie der Ejektionsfrak-
tion. Mit Einführung der kardialen Resyn-
chronisationstherapie (CRT) steht neben den
etablierten pharmakologischen Behandlungs-
strategien eine neue Therapieoption zur Ver-
fügung, welche neue Anforderungen an die
echokardiographische Diagnostik stellt.

Ein unkoordinierter Kontraktionsablauf
bei Patienten mit chronischer Herzinsuffi-
zienz trägt unabhängig von der myokardialen
Schädigung auf zellulärer Ebene zur hämo-
dynamischen Funktionseinschränkung bei.
Auch bei normaler systolischer Funktion
kommt es durch die mechanische Asynchronie
im Rahmen eines intermittierenden Links-
schenkelblocks zu einer sofort messbaren
akuten Verschlechterung der Hämodynamik.
Das Auftreten eines Linksschenkelblocks im
Krankheitsverlauf ist ein negativer prognosti-
scher Marker [22, 39], auch bei Patienten mit
einem implantierten Defibrillator [9], und mit
einer Verschlechterung der systolischen Funk-
tion assoziiert. Durch gezielte vorzeitige
Stimulation der verspätet erregten Wandab-
schnitte mittels einer zusätzlichen linksven-
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trikulären Schrittmachersonde im Rahmen
einer CRT gelingt bei der Mehrheit der betrof-
fenen Patienten zumindest eine «Teilnormali-
sierung» des gestörten Kontraktionsablaufes
mit konsekutiver Verbesserung der Hämo-
dynamik und Belastbarkeit. Die hierdurch er-
reichte Funktionsverbesserung geht mit einer
Reduktion der Mortalität einher [13, 15].

Eine Schwierigkeit besteht jedoch weiter-
hin in der Selektion geeigneter Patienten für
die CRT. Neben der QRS-Verbreiterung über
130–150 ms, dem klassischen EKG-Kriterium
der Asynchronie, bietet die Echokardiographie
vielfältige ergänzende Ansatzmöglichkeiten
zur Quantifizierung der Asynchronie, die im
folgenden diskutiert werden sollen. Bezüglich
der Pathophysiologie der Asynchronie im Rah-
men von Erregungsausbreitungsstörungen sei
auf vorausgegangene Publikationen verwie-
sen [14, 21, 24, 26, 28, 34, 43]. 

Konventionelle echokardio-
graphische Parameter

Bereits im Rahmen einer routinemässigen
Basisuntersuchung lassen sich ohne wesent-
lichen zusätzlichen Zeitaufwand wertvolle
Informationen über das Vorliegen und Aus-
mass einer kontraktilen Asynchronie und ihre
Auswirkungen auf die kardiale Hämodynamik
gewinnen.

M-Mode
Der parasternale M-Mode ermöglicht neben
der Vermessung der linksventrikulären Dia-
meter bei vielen Patienten auch ein erste
Quantifizierungsmöglichkeit der mechani-
schen Asynchronie anhand der septal-poste-
rioren Kontraktionsverzögerung (engl. «sep-
tal-posterior wall motion delay» [SPWMD]),
(Abb. 1). Bereits dieser einfache eindimensio-
nale Parameter scheint im Vergleich mit der
QRS-Breite eine verbesserte Identifizierung
geeigneter CRT-Patienten zu ermöglichen.
Patienten mit einem erhöhten SPWMD über
130 ms zeigten nach ersten Erfahrungen einen
stärkeren klinischen Effekt der CRT, gemes-
sen an der linksventrikulären Volumenreduk-
tion und am ereignisfreien Überleben [32, 33].
Im Rahmen der Nachsorge unter CRT ist im
Falle einer erfolgreichen Resynchronisation
eine deutliche Verringerung des SPWMD zu
erwarten, im Idealfall findet sich eine syn-
chrone Einwärtsbewegung. Bei Patienten mit
sehr schlechter linksventrikulärer Funktion
ist die septal-posteriore Kontraktionsverzöge-
rung aufgrund der geringen Einwärtsbewe-
gung oft nicht zuverlässig auswertbar, ebenso
bestehen Einschränkungen in der Auswert-
barkeit bei Patienten mit stattgehabten
Myokardinfarkten in den beteiligten Wand-
abschnitten, insbesondere bei Hinterwand-
infarkten mit infero-basaler Narbe.

Konventionelle 
Doppler-Echokardiographie
Einen mehr hämodynamisch orientierten An-
satz zur Quantifizierung bietet die konven-
tionelle Doppler-Echokardiographie. Die Aus-
stromprofile über der Pulmonal- und Aorten-
klappe ermöglichen nicht nur eine (zeitauf-
wendige) nichtinvasive Vermessung des Herz-
zeitvolumens, um die hämodynamische Effek-
tivität der CRT zu überprüfen [10], sondern 
sie ermöglichen zudem eine relativ rasche
Einstufung der interventrikulären Asynchro-
nie (engl. «interventricular mechanical delay»
[IVMD]) anhand der Präejektionszeiten, ge-
messen als das Zeitintervall zwischen dem Be-
ginn der elektrischen Aktivierung (Beginn des
QRS-Komplexes) und dem Beginn der rechts-
(RV-PEI) und linksventrikulären (LV-PEI)
Ejektion. Typischerweise finden sich bei Vor-
liegen eines Linksschenkelblocks Werte um
100 ms (RV-PEI) und 150 ms (LV-PEI). Von
einem signifikanten IVMD spricht man bei
einer DPEI (LV-PEI – RV-PEI) von über 40 ms.
In der kürzlich publizierten CARE-HF-Studie
war eine DPEI über 50 ms ein unabhängiger
Prädiktor für den Erfolg der CRT [15]. Im Rah-

Abbildung 1
Parasternaler M-Mode bei einem Patienten mit Linksschenkelblock. Es zeigt sich eine
biphasische Septumbewegung mit einer im Vergleich zur posterioren Wand sehr frühen
septalen Einwärtsbewegung. Die maximale Einwärtsbewegung der posterioren Wand erfolgt
ca. 310 ms später.
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men der Verlaufskontrolle sollten das IVMD
unter 40 ms «normalisiert» werden.

Neben der ventrikulären Erregungsaus-
breitungsstörung in Form des Schenkelblocks
findet sich häufig eine begleitende Verzöge-
rung im Bereich des AV-Knotens. Hierdurch
kommt es zu einer atrioventrikulären Dyssyn-
chronie mit (in Relation zur atrialen Kontrak-
tion) verspätetem ventrikulärem Druckan-
stieg und einem vorzeitigen, unvollständigen
Mitralklappenschluss in der späten Diastole
mit präsystolischer Mitralinsuffizienz. Die
isovolumetrischen Zeitintervalle, insbeson-
dere die isovolumetrische Kontraktionszeit,
sind zu Lasten der diastolischen Füllungszeit
verlängert. In Verbindung mit der systolischen
Funktionseinschränkung und der ventriku-
lären Erregungsausbreitungsstörung findet
sich typischerweise eine Verkürzung der dia-
stolischen Füllungszeit auf unter 40–45% der
korrespondierenden Zykluslänge, oft mit einer
Fusion der früh- und spätdiastolischen Fül-
lung (Abb. 2, links oben). Durch Resynchroni-
sierung des atrioventrikulären Kontraktions-
ablaufes mit einer kürzeren AV-Zeit lässt sich
eine deutlich Verbesserung des frühdiastoli-
schen Einstroms mit Verbesserung der Fül-
lungszeit auf über 50% der Herzzykluslänge
erreichen (Abb. 2, links unten) [10, 44]. Dies
wird insbesondere im Rahmen der individuel-
len AV-Zeit-Optimierung genutzt, wobei eine
möglichst lange Füllungszeit ohne Verkür-
zung der A-Welle als Ausdruck einer zu frühen

Ventrikelkontraktion (sog. atriale Pfropfung)
angestrebt wird [27, 35].

Sofern eine funktionelle Mitralinsuffi-
zienz vorliegt, lässt sich aus dem Regurgita-
tionssignal im CW-Doppler die linksventri-
kuläre Druckanstiegssteilheit (LV dP/dtmax) als
Mass für die systolische Funktion abschät-
zen und kontrollieren [2]. Die Messung der 
LV + dP/dtmax vor Implantation und während
der Nachkontrollen unter CRT erlaubt die
Identifizierung von hämodynamischen «Re-
spondern» zur Erfolgskontrolle (Abb. 2, rechts)
[29, 44], wobei die echokardiographisch ge-
messenen LV + dP/dtmax-Werte die invasiv ge-
messenen Werte häufig deutlich unterschät-
zen und den Resynchronisationserfolg (gemes-
sen an der prozentualen Verbesserung) über-
schätzen.

Gewebedoppler-
Echokardiographie

Die quantitative Darstellung des myokardia-
len Bewegungsablaufes mit hoher zeitlicher
Auflösung durch die Gewebedoppler-Echokar-
diographie (engl. «tissue Doppler imaging»
[TDI]) eignet sich in hervorragender Weise für
die Asynchronie-Analyse im Rahmen der CRT
und ist bereits in mehreren unabhängigen
Studien mit unterschiedlichen methodischen
Ansätzen evaluiert worden [1, 3, 4, 11, 16, 18,
30, 37, 40, 44].

Abbildung 2
Effekt der CRT auf das
transmitrale Einstromprofil
im PW-Doppler und die
Mitralregurgitation im CW-
Doppler. Ohne CRT bei LSB
zeigt sich eine Fusion von 
E- und A-Welle und die
diastolische Füllungszeit ist
stark verkürzt auf 240 ms
(29% der Zykluslänge, oben
links). Mit CRT zeigt sich
eine deutliche Separation
von E- und A-Welle und
eine signifikante Verlänge-
rung der diastolischen Fül-
lungszeit auf 423 ms (41%
der Zykluslänge, unten
links). Die mittels CW-Dopp-
ler geschätzte LV dP/dtmax

steigt von ~600 mm Hg/s
(LSB, oben rechts) auf über
1500 mm Hg/s unter CRT
(unten rechts). Zu Beginn
der Regurgitation findet
sich bei AV-Block I° eine
deutliche präsystolische
Mitralinsuffizienz (Pfeil), 
die unter CRT vollständig
eliminiert wird.
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Mittels TDI findet sich bei der Mehrheit
der herzinsuffizienten Patienten mit elektri-
scher Leitungsverzögerung eine deutliche
inter- und intraventrikuläre Verzögerung von
mehr als 50–100 ms mit allerdings nur schwa-
cher Korrelation zur QRS-Breite [36]. Dies
weist auf die begrenzte Wertigkeit der QRS-
Breite als Kriterium für das Vorliegen einer

mechanischen Asynchronie hin. Insbesondere
bei Patienten mit nur grenzwertigem Schen-
kelblockbild (QRS 120–150 ms) erscheint 
eine echokardiographische Quantifizierung
von besonderer Bedeutung für die Selektion
geeigneter CRT-Patienten zu sein [16, 36]. 

Die meisten Studien konzentrierten sich
in der Asynchronieanalyse auf die zeitliche
regionale Differenz der systolischen Maximal-
geschwindigkeiten zwischen zwei gegenüber-
liegenden Segmenten [5, 8, 19, 38]. Patienten
mit einer septal-lateralen oder anterior-infe-
rioren Asynchronie über 60–65 ms zeigten in
diesen Untersuchungen eine deutlich stärkere
Verbesserung unter CRT als Patienten mit
weitestgehend synchronem Kontraktionsab-
lauf. Eine Schwierigkeit besteht mitunter in
der Abgrenzung der systolischen Geschwin-
digkeitsgipfel zu prä- und postsystolischen
Phänomenen. Yu und Mitarbeiter [6, 44, 45]
mittelten die Information aus insgesamt 12
myokardialen Segmenten (6 basale und 6 mid-
ventrikuläre Segmente aus dem apikalen 2-
und 4-Kammerblick und der apikal langen
Achse) und konnten ebenfalls einen hohen
prädiktiven Wert für die Standardabweichung
des Mittelwerts (Ts-SD) als Mass für die intra-
ventrikuläre Variabilität belegen. Patienten
mit einer Ts-SD >35 ms zeigten eine stärkere
Verbesserung unter CRT. Dieser Ansatz hat
den Vorteil, dass er weniger störanfällig er-
scheint für Artefakte und prä- und postsysto-
lische Kontraktionsphänomene ist, ermöglicht
aber keine Einstufung des zeitlichen Kontrak-
tionsablaufes. Zudem ist die manuelle Vermes-
sung sehr zeitaufwendig. Dieser hohe Zeitauf-
wand kann jedoch durch semi-automatische
Methoden wie dem Tissue Synchronicity Ima-
ging® (GE Vingmed, Horten, Norwegen) mini-
miert werden, womit die Methode auch im
Routinebetrieb einsetzbar ist (Abb. 3) [19, 47].
Die Identifikation einer pathologischen Asyn-
chronie mittels TDI bereitet auch dem Uner-
fahrenen keine grösseren Schwierigkeiten.
Demgegenüber erfordert die detaillierte Ana-
lyse des regionalen Kontraktionsablaufes und
die Identifikation der verspätet erregten
Wandsegmente mehr Erfahrung und kann
nicht alleine auf der Analyse der Geschwin-
digkeitsmaxima begründet werden (Abb. 4).
Theoretisch kann mittels einer Gewebedopp-
ler-basierten Deformationsanalyse (Strain
Rate Imaging [SRI]) eine zuverlässigere Dar-
stellung des wahren Kontraktionsablaufes er-
folgen [11], diese Methode erfordert aufgrund
ihrer Winkelabhängigkeit und Artefaktanfäl-
ligkeit jedoch eine sehr zeitaufwendige Ana-
lyse und stellt momentan noch hohe Anfor-

Abbildung 3
Beispiel einer neuen semiautomatischen TDI-Analyse in Kombination mit einer «triplanen»
Bildakquisition («triplane tissue synchronization imaging», GE Vingmed, Horten, Norwe-
gen). Drei ~60° versetzte apikale Bildebenen (apikaler 4- und 2-Kammerblick und lange
Achse) werden simultan mit einem Matrixschallkopf aufgenommen. Das Zeitintervall vom
Beginn des QRS-Komplexes bis zum regionalen Maximum wird innerhalb eines vordefi-
nierten Zeitfensters (senkrechte Pfeile im EKG unten links) automatisch bestimmt und farb-
kodiert dargestellt (grün/hell: frühes Maximum, rot/dunkel: spätes Maximum). Nach manu-
eller Markierung 6 basaler und 6 mittventrikulärer Segmente [44]) werden automatisch
verschiedene Asynchronieindizes berechnet (rechter Bildrand). Die Standardabweichung
zwischen allen Segmenten («all segments standard deviation») von 49 ms zeigt eine
deutliche Asynchronie an.

Abbildung 4
Geschwindigkeitsanalyse aus dem Beispiel von Abbildung 3 im apikalen 4-Kammerblick vor
CRT im Linksschenkelblock. Apikale Myokardbwegung im Septum und in der Lateralwand
im farbkodierten Gewebe-Doppler bei einem Patienten mit LSB. Die Geschwindigkeits-Zeit-
Kurven zeigen deutlich eine Asynchronie mit frühsystolischem septalem Maximum (Pfeil) 
und Verspätung des systolischen Maximums in der Lateralwand um ca. 120 ms (Pfeilspitze).
Zusätzlich findet sich eine deutliche postsystolische Verkürzung im Septum (offener Pfeil) 
als Ausdruck einer passiven Nachlenkbewegung.
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automatisch konturiert und eine Analyse der
Einwärtsbewegung nach der Centerline-Me-
thode durchgeführt. Die mittels Fourier-Ana-
lyse gemessene Phasenverschiebung zwischen
der septalen und der lateralen Wandeinwärts-
bewegung ermöglichte eine präzise Quantifi-
zierung der Asynchronie und eine Kontrolle
des Therapieeffektes unter CRT. Hierbei
korrelierte die Reduktion der Asynchronie,
gemessen an der septal-lateralen Phasendiffe-
renz, mit der invasiv gemessenen LV dP/dtmax,
als Referenzparameter für die systolische
Funktion. Diese Methode ist jedoch bislang
nicht kommerziell verfügbar, erfordert einen
hohen Zeitaufwand in der Konturierung und
beschränkt sich auf jeweils eine Ebene der
Asynchronie.

Neu entwickelte Matrixschallköpfe er-
möglichen eine transthorakale 3D-Darstel-
lung in Echtzeit sowie die unkomplizierte Auf-

derungen an die Bildqualität und Erfahrung
des Untersuchers. Wie alle aktuellen Gewebe-
dopplerverfahren ist auch das SRI auf eine
Bewegungsrichtung limitiert und kann somit
nicht zuverlässig den komplexen drei-dimen-
sionalen Bewegungsablauf des Herzens dar-
stellen.

2D- und 3D-Echokardiographie

Die konventionelle 2D-Echokardiographie er-
möglicht eine Analyse der endokardialen Ein-
wärtsbewegung zwischen zwei gegenüberlie-
genden Wandabschnitten. Dies wurde in einer
Substudie des Path-CHF-I-Patientenkollek-
tivs mit Hilfe einer Software zur semiautoma-
tischen Konturierung erfolgreich getestet [12].
Im apikalen 4-Kammerblick wurde die septale
und laterale Wandeinwärtsbewegung semi-

Abbildung 5
Segmentale Analyse des 
LV-Kontraktionsablaufes 
auf der Grundlage drei-
dimensionaler Echo-Daten.
Die linke Graphik zeigt für
die 16 LV-Segmente farb-
kodierte Verlaufskurven des
Volumens über den Herzzy-
klus bei einem Patienten mit
einem Linksschenkelblock,
die rechte Seite die entspre-
chenden Volumen-Zeit-Kur-
ven des gleichen Patienten
unter CRT. Schon mit dem
blossen Auge ist der deut-
lich harmonischere (syn-
chrone) Kontraktionsablauf
unter CRT-Bedingungen
erkennbar. LSB CRT

Abbildung 6
2D-Strain-Analyse des LV-
Kontraktionsablaufes. In
den digital gespeicherten
2D-Bildern wird semiauto-
matisch die Endokardgrenze
erkannt und der LV in sechs
Segmente aufgeteilt (Farb-
kodierung im linken oberen
Bild). Für jedes Segment
kann der Zeitverlauf des
Strain als farbkodierte Kurve
über die Dauer des Herz-
zyklus dargestellt werden
(rechte Graphik). In diesen
Kurven kann der Zeitpunkt
des maximalen longitudina-
len Strain bestimmt werden
(Pfeile).
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nahme des kompletten linken Ventrikels in-
nerhalb weniger Herzschläge. Mit Hilfe semi-
automatischer Auswerteprogramme kann der
linksventrikuläre Kontraktionsablauf für ein-
zelne Wandareale und -segmente – analog zur
2D-Analyse – sehr exakt quantitativ analy-
siert [17, 23] und mittels segmentaler Volu-
men-Zeit-Kurven oder «polar plots» visuali-
siert werden (Abb. 5). 

Die sogenannte 2D-Strain-Analyse ist ein
weiteres neues Verfahren, das durch eine
Grauwert-Bildanalyse der 2D-Echo-Bilder
über den Verlauf des Herzzyklus («pixel trak-
king») die Bestimmung des regionalen Strain
und der «strain rate» – ähnlich zum Gewebe-
Doppler – ermöglicht. Auch dieses Verfahren
erlaubt eine sehr detaillierte, wenn auch zwei-
dimensionale Analyse des Kontraktionsver-
haltens einzelner LV-Segmente (Abb. 6) und
hat in ersten Studien Patienten mit «optima-
ler» Sondenlage mit besserem EF-Anstieg von
solchen mit nicht-optimaler Lage und gerin-
gerem EF-Anstieg durch CRT unterscheiden
können [7].

Quantifizierung der Asynchronie
in der Alltagspraxis

Die meisten der vorgestellten Parameter sind
retrospektiv im Rahmen von CRT-Studien er-
hoben worden oder nur in kleinen Patienten-
gruppen, meist monozentrisch prospektiv un-
tersucht worden, so dass zum aktuellen Zeit-
punkt nur vorläufige Empfehlungen gegeben
werden können. Aufgrund der jeweiligen Limi-

tationen erscheint es unwahrscheinlich, dass
ein einzelner Parameter zur sicheren Asyn-
chroniequantifizierung ausreicht, allerdings
erlaubt die Vielzahl der möglichen Asynchro-
nieparameter in der Alltagspraxis aufgrund
des hohen Zeitaufwandes keine vollständige
Quantifizierung, so dass eine Auswahl getrof-
fen werden muss.

Im Rahmen einer jeden Routineunter-
suchung bei Patienten mit symptomatischer
Herzinsuffizienz sollte während der paraster-
nalen M-Mode-Registrierung neben den ven-
trikulären Diametern wenn möglich auch 
das SPWMD erhoben werden. Ebenfalls im
Rahmen der Routinediagnostik können die
rechts- und linksventrikulären Präejektions-
intervalle und die diastolische transmitrale
Füllungszeit ohne relevanten zusätzlichen
Zeitaufwand bestimmt werden. Liegen diese
Parameter im pathologischen Bereich, so kann
mit hoher Wahrscheinlichkeit von einer rele-
vanten kontraktilen Asynchronie ausgegangen
werden.

Zentren mit längerfristiger Erfahrung in
der Gewebe-Doppler-Echokardiographie wer-
den primär eine Asynchronieanalyse mittels
der apikal abgeleiteten Geschwindigkeitskur-
ven durchführen und sich hierbei zunächst 
auf die septal-laterale Verzögerung konzen-
trieren. Die qualitative Einschätzung der Ge-
schwindigkeitsprofile ist auf modernen Echo-
kardiographiegeräten ohne einen relevanten
zusätzlichen Zeitaufwand möglich und kann
zur raschen Orientierung auch mittels quali-
tativer parametrischer Verfahren wie dem
«tissue tracking» erfolgen (Abb. 7). Dieses

Abbildung 7
«Tissue tracking» zur
raschen orientierenden
Einschätzung der mechani-
schen Asynchronie mittels
automatischer farbkodierter
Analyse der Myokardbewe-
gung. Links deutliche Unter-
schiede in der septal-latera-
len Apikalbewegung wäh-
rend LSB, erkenntlich an der
Gelb-rot-Färbung des Sep-
tums im Vergleich zur über-
wiegenden Orange-Färbung
der Lateralwand. Rechts Re-
synchronisation mit sequen-
tieller biventrikulärer Stimu-
lation (rechtsventrikuläre
AV-Zeit 120 ms, linksventri-
kuläre AV-Zeit 100 ms) mit
verbesserter Synchronizität
(Farben mittels Buchstaben
in der Schwarzweissdarstel-
lung markiert; O = orange,
G = gelb, R = rot).
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Verfahren zeigt eine hohe Sensitivität für die
Identifizierung einer mechanischen Asynchro-
nie bei jedoch eingeschränkter Spezifität.
Daher sollte im Falle eines pathologischen
Geschwindigkeitsprofils im TDI immer eine
zusätzliche Analyse mittels konventioneller
Verfahren erfolgen, um die hämodynamische
Relevanz zu bestätigen.

Optimierung der programmierten
Zeitintervalle

Zur Optimierung des atrioventrikulären Kon-
traktionsablaufes ist die Überprüfung und in-
dividuelle Anpassung der atrioventrikulären
Überleitungszeit und der interventrikulären
Verzögerung zwischen rechts- und linksventri-
kulärer Stimulation (VV-Zeit) erforderlich. Im
Regelfall liegt die hämodynamisch optimale
wahrgenommene AV-Zeit zwischen 100–150 ms
und die VV-Zeit bei 0 ms (simultane biven-
trikuläre Stimulation). In Abhängigkeit von
der individuellen Sondenlage und dem Kon-
traktionsablauf sind bei einigen Patienten
jedoch eine kürzere AV-Zeit und eine sequen-
tielle Stimulation erforderlich, so dass in je-
dem Fall unter CRT eine Überprüfung statt-
finden muss.

Die konventionelle Doppler-Echokardio-
graphie ermöglicht eine Quantifizierung des
Schlagvolumens und Herzzeitvolumens, in der
Regel gemessen im linksventrikulären Aus-
flusstrakt (LVOT) mittels gepulstem Doppler
und Vermessung der LVOT-Fläche anhand des
parasternalen Diameters. In Studienkollekti-
ven konnten mittels dieses gut validierten Ver-
fahrens analog zu invasiven Messungen die
Effektivität der CRT belegt werden [10], im
Einzelfall ergeben sich jedoch zum Teil erheb-
liche Messschwankungen, so dass eine indivi-
duelle Optimierung anhand der Änderung 
des Schlagvolumens unter unterschiedlichen
Stimulationskonfigurationen in den meisten
Fällen nicht ohne erheblichen Zeitaufwand
mit sorgfältiger Akquisition und Mittelung
mehrer Herzzyklen möglich ist. Daher er-
scheint die Schlagvolumenbestimmung aus-
serhalb klinischer Studien zur Optimierung
der CRT derzeit unpraktikabel.

Für die AV-Zeit-Optimierung wurde ein
Algorithmus vorgeschlagen, bei welchem zwei
unterschiedliche AV-Zeiten programmiert, der
transmitrale Einfluss überprüft und die end-
gültig zu programmierende AV-Zeit nach einer
Formel berechnet werden [35]. Ziel ist die
Optimierung der isovolumetrischen Kontrak-
tionszeit mit Beginn der ventrikulären Kon-

traktion kurz nach Beendigung der atrialen
Füllung. Diese sogenannte «Ritter-Formel»
wurde bislang jedoch nur bei Patienten mit
konventioneller rechtsventrikulärer DDD-Sti-
mulation überprüft [25], systematische Erfah-
rungen für Patienten mit links- und biventri-
kulären CRT-Systemen liegen noch nicht vor.

Ein vereinfachtes Vorgehen für Patienten
mit begleitender Mitralinsuffizienz wurde
kürzlich von Meluzin et al. [27] evaluiert. Hier-
bei wird eine möglichst lange AV-Zeit program-
miert, die noch zu einer vollständigen ventri-
kulären Depolarisation führt. Zur Berechnung
der optimalen AV-Zeit wird im transmitralen
Doppler das Zeitintervall vom Ende der A-
Welle bis zum Beginn des Mitralinsuffizienz-
signals gemessen und von der programmier-
ten AV-Zeit subtrahiert. Durch schrittweise
Verkürzung der AV-Zeit kann die Füllungszeit
optimiert werden, wobei anhand der A-Wellen-
Dauer darauf zu achten ist, dass der atriale
Einstrom nicht vorzeitig unterbrochen wird
(Gefahr der atrialen Pfropfung).

Zusätzlich zur AV-Zeit-Optimierung er-
möglichen die aktuellen biventrikulären
Schrittmacheraggregate eine sequentielle
Ventrikelstimulation. Invasive Studien konn-
ten zeigen, dass durch eine VV-Zeit-Optimie-
rung eine zusätzliche hämodynamische Ver-
besserung erreicht werden kann [31, 41, 42].
Bei der Mehrheit der Patienten führt die si-
multane Stimulation (VV-Zeit = 0 ms), bzw.
eine nur moderate linksventrikuläre Präexzi-
tation zu den besten hämodynamischen Er-
gebnissen. Eine Ausnahme scheinen Patien-
ten mit ischämischer Kardiomyopathie zu
bilden, bei denen häufiger eine extremere VV-
Zeit mit über 40–50 ms Präexzitation des
linken Ventrikels (selten rechts) erforderlich
ist [31].

Zur Optimierung der VV-Zeit gelten die
gleichen Prinzipien wie für die Identifizierung
der Asynchronie. In Abhängigkeit von der per-
sönlichen Expertise und technischen Ausstat-
tung können die Effekte entweder mit konven-
tionellen Doppler-Variablen [42] oder mittels
TDI überprüft werden [41]. Da aus zeitlichen
Gründen keine unbegrenzte Testung erfolgen
kann, muss die Testung auf eine Auswahl an
VV-Zeiten beschränkt werden. Wenn sich un-
ter simultaner Stimulation (VV-Zeit = 0 ms)
keine signifikante Verbesserung der echokar-
diographischen Parameter zeigt, sollte zu-
nächst eine moderate links- und rechtsven-
trikuläre vorzeitige Stimulation von jeweils
etwa 20–30 ms getestet werden. Führt auch
dies zu keiner messbaren Verbesserung, ist
eine extremere VV-Zeit von 50–60 ms vorzei-
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tiger linksventrikulärer Stimulation zu über-
prüfen.

Schlussfolgerung

Die transthorakale Echokardiographie eignet
sich in hervorragender Weise zur Charakteri-
sierung der kardialen Asynchronie. Sie ermög-
licht eine unmittelbare Beurteilung der hämo-
dynamischen Effektivität und der mechani-
schen Synchronizität. Hierfür stehen mehrere
unabhängige quantitative Verfahren zur Ver-
fügung, die im Vergleich zur QRS-Breite im
EKG eine sensitivere Erfassung der Asynchro-
nie erlauben [3]. Etwa 30% der herzinsuffi-
zienten Patienten mit einer QRS-Breite über
120 ms weisen nach echokardiographischen
Kriterien keine relevante mechanische Asyn-
chronie auf und profitieren damit wahrschein-
lich nicht von einer Resynchronisationsthera-
pie [8]. Andererseits finden sich bei 25–30%
der herzinsuffizienten Patienten mit einem
schmalen QRS-Komplex unter 120 ms Zeichen
der Asynchronie [8, 46], so dass für diese Pa-
tientengruppe eine CRT möglicherweise vor-
teilhaft wäre. Dies muss jedoch noch in pro-
spektiven Studien belegt werden. Trotz sorg-
fältigster Selektionierung geeigneter CRT-
Kandidaten nach konventionellen Kriterien
[20] und echokardiographischen Parametern
zeigen nicht alle Patienten eine Verbesserung
oder Stabilisierung ihrer kardialen Belastbar-
keit, so dass nach weiteren prädiktiven Para-
metern gesucht werden muss (z.B. Ausmass
der myokardialen Narbenareale nach Myo-
kardinfarkt).
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