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1. Einleitung 

 

1.1 Vorhofflimmern 

 

1.1.1 Definition und Geschichte 

 

Als Vorhofflimmern bezeichnet man eine supraventrikuläre Herzrhythmusstörung, welche 

sich durch hochfrequente Erregungen des Herzvorhofes auszeichnet und zu dyssynchronen 

Vorhofkontraktionen sowie unregelmäßiger Weiterleitung der Erregung auf die Herzkammern 

führt (1). 

Es gibt verschiedene Arten, die Rhythmusstörung zu klassifizieren. 

Eine Einteilung richtet sich nach der Dauer der arrhythmischen Episoden. Hierbei 

unterscheidet man in paroxysmales (intermittierendes), persistierendes sowie permanentes 

Vorhofflimmern. 

Paroxysmales Vorhofflimmern ist charakterisiert durch ein plötzliches Auftreten, es ist 

entweder selbstlimitierend oder kann durch therapeutische Maßnahmen innerhalb der ersten 

sieben Tage in einen Sinusrhythmus überführt werden.  

Dahingegen spricht man von persistierendem Vorhofflimmern, wenn der abnorme 

Herzrhythmus trotz konventioneller Therapieversuche oder elektrischer Kardioversion länger 

als sieben Tage bestehen bleibt. 

Liegt die Rhythmusstörung länger als 12 Monate vor und zeigt sich trotz Ausreizen sämtlicher 

Therapiemöglichkeiten fortbestehend, so spricht man von permanentem Vorhofflimmern (2). 

Eine weitere Klassifikation teilt die Erkrankung in valvuläres und nicht-valvuläres 

Vorhofflimmern ein. Hierbei bezeichnet man ein durch Implantation einer künstlichen 

Herzklappe oder Vorliegen einer rheumatischen Herzerkrankung hervorgerufenes 

Vorhofflimmern als valvulär, durch andere Ursachen bedingtes Vorhofflimmern als nicht-

valvulär (3,4). 

Der Ursprung und damit die Geschichte der Herzrhythmusstörung reichen weit zurück. 

Bereits vor über 1000 Jahren beschrieb Maimonides in seinen Abschriften einen 

unregelmäßigen Puls bei manchen seiner Patienten (5). 

Den Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein eines unregelmäßigen Herzschlages und 

dem Vorliegen einer Mitralklappenstenose beobachtete Robert Adams 1827 bei seinen 

Patienten (6). 
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Vollständig beschrieben wurde die Erkrankung erst durch den französischen Physiologen und 

Pathologen Alfred Vulpian, welcher unregelmäßige elektrische Aktivitäten bei Hundeherzen 

nach Anlegen von Strom als frémissement fibrillaire, also als fibrillierendes Zittern, 

bezeichnete (7). 

Nothnagel berichtete über einen Zusammenhang zwischen arrhythmischer Herzaktion und 

unregelmäßigem Puls, welche er als „delirium cordis“ bezeichnete (8). 

Auch MacKenzie fand in seinen Experimenten beim Aufzeichnen des Jugularvenen- und 

Arteria-Radialis-Pulses beim Menschen einen unregelmäßigen Herzschlag. Vielmehr konnte 

er aufzeigen, dass die elektrische Vorhofaktivität während der Perioden mit unregelmäßigem 

Pulsschlag verschwand, jedoch bei Normalisierung des Pulses wieder nachweisbar war (9,10). 

Erst mit der Erfindung der Elektrokardiographie durch Willem Einthoven wurde die 

Herzrhythmusstörung im Jahre 1906 zum ersten Mal in einem EKG für die Nachwelt 

festgehalten (11). 

Spätestens seit den neunziger Jahren wurde der Erkrankung in Arbeiten wie zum Beispiel der 

Framingham Heart Study (FHS), nicht zuletzt aufgrund der klinischen Auswirkungen und der 

zunehmenden Prävalenz und Inzidenz in der Bevölkerung, mehr Anerkennung geschenkt und 

vermehrt in die Erforschung der Pathophysiologie des Vorhofflimmerns und damit 

verbundener Behandlungsansätze investiert (12). 

 

 

 

 

 

Abbildung 1: Willem Einthoven und sein Elektrokardiogramm 
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1.1.2 Pathophysiologie des Vorhofflimmerns 

 

Die Entstehung der absoluten Arrhythmie wird durch verschiedene Ursachen begünstigt.  

Die vorherrschende Theorie postuliert das Vorliegen von Foci ektoper Aktivität, welche als 

Trigger der Rhythmusstörung fungieren (13). 

Meist nehmen sie ihren Ursprung im Bereich der Mündung der Pulmonalvenen, welche 

aufgrund ihrer einzigartigen elektrischen Eigenschaften und komplexen Faserstruktur das 

Wiedereintreten der Erregung (Reentry) und fokale, schnell feuernde Aktivitäten fördern. 

Alternativ entstehen die ektopen Foci auch im Bereich der Muskelfaserstränge der oberen 

Hohlvene, des Koronarsinus oder der Marshall‘schen Falte (14–17). 

Verursacht wird diese Automatizität durch ein abnormes diastolisches Calciumleck im 

sarkoplasmatischen Retikulum, welches zu einem Calciumeinstrom in das Cytoplasma der 

Cardiomyozyten führt (18). 

Calcium wird über einen Natrium-Calcium-Austauscher aus der Zelle transportiert. Im 

Gegenzug werden drei Natriumionen in das Cytoplasma aufgenommen, was zu einer 

Depolarisierung der Zelle führen kann, genannt delayed-after-depolarization (DAD). Erreicht 

besagte DAD das Schwellenpotenzial, so führt es zu ektoper Aktivität (13). 

Zur Ausbildung besagten Calciumlecks kommt es durch Hyperphosphorylierung von 

bestimmten Proteinen und Enzymen, insbesondere des Ryanodinrezeptors, welche zu einem 

Calciumüberschuss sowie einer Membraninstabilität des sarkoplasmatischen Retikulums 

führen (19–21). 

Ist die Dauer des Aktionspotentials verlängert, begünstigt dies ebenfalls die Entstehung 

ektoper Aktivität durch sogenannte early-after-depolarizations (EAD). Durch die verlängerte 

Aktionspotentialdauer haben die Calciumkanäle in der Zellmembran länger Zeit, sich zu 

erholen und ermöglichen eher einen erneuten Calciumeinstrom in die Zelle, welcher zu einer 

verfrühten Depolarisation führt (22). 

Um die Rhythmusstörung aufrechtzuerhalten muss die ektope Erregung kreisen können, sich 

ein Reentry ausbilden.  

Dazu werden veränderte Gewebeeigenschaften, ein sogenanntes vulnerables Substrat, 

benötigt. 

Hierbei kann es sich sowohl um elektrische, als auch um strukturelle Veränderungen im 

Bereich des Herzvorhofes handeln (13). 

Durch eine zugrundeliegende Erkrankung, wie z.B. eine eingeschränkte systolische oder 

diastolische LV-Funktion, LV-Dilatation, ein Mitralklappenvitium, einen Links-Rechts-Shunt 
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oder eine arterielle Hypertonie, kommt es zur Erhöhung des intraatrialen Drucks und somit zu 

einer Dilatation der Atria (23). Diese geht wiederum einher mit einer zunehmenden 

Fibrosierung des Gewebes. Die Fibroblasten koppeln elektrisch zwischen die 

Cardiomyozyten, bevor sie proliferieren (24). 

Durch die hierdurch herabgesetzte Zellkoppelung wird die Überleitung behindert und kann 

eine Verkürzung des Aktionspotenzials und damit auch der effektiven Refraktärzeit des 

Gewebes zur Folge haben, was durch eine schnellere Wiedererregbarkeit der Zellen ein 

Reentry begünstigt (12). 

Auch Defekte im Bereich der Ionenkanäle des Herzens führen zu strukturellen 

Umbauvorgängen. Durch die Überaktivierung der Ionenkanäle kommt es simultan zu einer 

gesteigerten Aktivität im Bereich der Atria, welche ein Remodeling des autonomen 

Nervengewebes des Herzens nach sich zieht (24–26). 

Dass das autonome Nervensystem ebenfalls Einfluss auf die Initiierung und 

Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern hat, konnten Bettoni et al. bei einer Analyse von 

Langzeit-EKGs nachweisen. Diese zeigten auf, dass die Rhythmusstörung häufig nach einer 

Erhöhung des Sympathikotonus, unmittelbar gefolgt von einer abrupten Erhöhung des 

Parasympathikus, auftrat (27). 

Auch entzündliche Prozesse stehen im Zusammenhang mit der Entwicklung von 

Vorhofflimmern (28). 

Entzündungsparameter, wie zum Beispiel das C-reaktive Protein (CRP), waren in höherem 

Maße bei Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern messbar, als bei Patienten mit 

paroxysmalen Auftreten der Rhythmusstörung, und sind mit einer erhöhten Rezidivrate nach 

Cardioversion und vermehrtem Thrombembolierisiko verbunden (29).  

Dieser Zusammenhang ließ sich besonders in der unmittelbaren postoperativen Phase bei 

herzchirurgischen Patienten beobachten (30). 

Es ist noch nicht gänzlich geklärt, welcher Mechanismus dem Reentry zugrunde liegt, jedoch 

existieren unterschiedliche Theorien darüber. 

Zum einen die Multiple Wavelet Hypothese, die von Moe und Abildskov 1959 entwickelt und 

in den 80er Jahren von der Arbeitsgruppe um Allessie im Tierversuch bestätigt werden konnte 

(31,32). 

Hierbei geht man von multiplen, sich dynamisch verteilenden Wellenfronten aus, die um ein 

zentrales Gebiet zirkulieren, welches aufgrund kollidierender Wellenfronten und 

vorübergehender Leitungsverzögerungen passager elektrisch refraktär ist und seine 

Lokalisation im Verlauf verschiebt: so genannte funktionelle Reentrykreisläufe.  
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Im Gegensatz dazu steht die Theorie des Vorliegens von stabilen, anatomischen 

Reentrykreisläufen, so genannten Rotoren, die von Sir Thomas Lewis etabliert wurde (33). 

Ausgehend vom linken posterioren Vorhof stimuliert der Rotor das restliche Vorhofgewebe. 

Da aufgrund lokal verlängerter Refraktärzeiten nicht immer eine adäquate Reizantwort 

gebildet werden kann, entsteht ein wirres Erregungsmuster, welches im Oberflächen-EKG die 

Rotoraktivität überdeckt und das typisches Bild des Vorhofflimmerns verursacht (34,35). 

Eine dritte Theorie ist die Double-Layer-Hypothese: hier geht man von einer elektrischen 

Dissoziation zwischen epikardialen und endokardialen Gewebsschichten aus, die einen 

Reentry erleichtern soll (36). 

Zudem existieren gewisse Faktoren, bei deren Vorliegen ein erhöhtes Risiko für die 

Ausbildung der Herzrhythmusstörung besteht: familiäre Häufung, genetische Prädisposition, 

zunehmendes Alter sowie männliches Geschlecht und kaukasische Abstammung zählen zu 

den nicht veränderbaren Risikofaktoren für Vorhofflimmern (12,37–40). 

Risikofaktoren, auf die in bestimmter Weise Einfluss genommen werden kann, wie zum 

Beispiel körperliche Inaktivität  oder auch Leistungssport, Adipositas, Rauchen, Diabetes 

mellitus, arterielle Hypertonie  und Obstruktive Schlafapnoe gelten als Ansatzpunkte für die 

Entwicklung von Präventions- sowie Therapiestrategien (41) (42–47). 
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1.1.3 Symptome des Vorhofflimmerns 

 

Viele Patienten, insbesondere diejenigen, welche zum ersten Mal eine Vorhofflimmerepisode 

durchleben, klagen über Symptome wie Palpitationen, Schwindelgefühl, Synkopen, 

Brustschmerzen oder Luftnot, sowie ein damit verbundenes Angstgefühl und herabgesetzte 

Leistungsfähigkeit, hervorgerufen durch die hämodynamisch unwirksame Vorhofkontraktion 

und das dadurch verminderte Herzzeitvolumen (48). 

Meist sind die Patienten jedoch asymptomatisch. Die Diagnose wird als Zufallbefund gestellt 

oder nachdem der Patient wegen einer schwerwiegenden Komplikation der 

Herzrhythmusstörung vorstellig wird, wie zum Beispiel einem Schlaganfall, anderweitigen 

Thrombembolien oder Herzinsuffizienz (49). 

Nicht selten führen die Symptome zu einer erheblichen Einschränkung im Alltag und einer 

dadurch reduzierten Lebensqualität der Patienten (50,51). 
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1.1.4 Diagnostik 

 

Bei symptomatischen Patienten kann bereits die Anamnese Hinweise auf die 

zugrundeliegende Erkrankung geben. 

In der körperlichen Untersuchung fällt palpatorisch ein unregelmäßiger Puls auf und man 

kann auskultatorisch eine Differenz zwischen Herzaktion und peripher getastetem Puls 

feststellen, ein sogenanntes Pulsdefizit. 

Beweisend für das Vorliegen von Vorhofflimmern ist der Nachweis von unregelmäßigen R-

R-Abständen, das Fehlen von P-Wellen und einer undulierenden Flimmerwelle im Bereich 

der isoelektrischen Linie im 12-Kanal-EKG. Die Vorhoffrequenzen bewegen sich zwischen 

350-600 Schlägen pro Minute, die daraus resultierende Kammerarrhythmie kann sich als 

Bradyarrhythmia absoluta (< 60 bpm) oder als Tachyarrhythmia absoluta (100-150 bpm) 

äußern (13,48). 

Da besonders bei paroxysmalem Vorhofflimmern ein Sinusrhythmus im 12-Kanal-EKG 

vorliegend kann, sollte in diesem Fall weitere Diagnostik mittels eines Langzeit-EKG 

erfolgen. 

Liegt ein größerer Zeitraum zwischen den Flimmerepisoden, gerät auch die Aufzeichnung 

mittels Langzeit-EKG an seine Grenzen; die Implantation eines Eventrecorders kann hier den 

Nachweis einer Rhythmusstörung erleichtern. 

Echokardiographisch zeigt sich ein unregelmäßiger Kontraktionsablauf sowohl der Vorhöfe 

als auch der Kammern. In der transthorakalen Echokardiographie kann der Durchmesser 

beziehungsweise das Volumen des linken Vorhofes bestimmt werden, welche indirekt 

Rückschlüsse auf die Dauer der Flimmerepisoden geben können (52). 

Die transösophageale Echokardiographie dient hingegen eher dem Ausschluss von 

thrombotischem Material im Bereich des linken Herzohres, welches ein erhöhtes 

Schlaganfallrisiko birgt und damit eine Indikation zur oralen Antikoagulation darstellt (53). 
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1.1.5 Therapie 

 

Es existieren zwei Haupttherapieansätze: zum einen der Ansatz der Rhythmuskontrolle, 

dessen Ziel das Wiederherstellen eines Sinusrhythmus ist, zum anderen der Ansatz der 

Frequenzkontrolle, welche lediglich die Normofrequenz, nicht die Rhythmisierung des 

Patienten zum Ziel hat. 

Ein Vorteil des einen gegenüber dem anderen Therapiekonzept konnte in Studien nicht 

aufgezeigt werden. Besonders im Hinblick auf die Mortalität war zwischen den 

Patientengruppen kein signifikanter Unterschied nachweisbar (54,55). 

 

 

1.1.5.1 Frequenzkontrolle 

 

Zur Frequenzkontrolle werden Betablocker, Digitalispräparate oder Kalziumantagonisten wie 

Verapamil oder Diltiazem verwendet (56). 

Dabei können Betablocker, sowie Digoxin und Digitoxin auch bei einer systolischen LV-

Funktion von < 40% angewendet werden, wohingegen bei Verapamil und Diltiazem das 

Vorliegen einer normwertigen Pumpfunktion notwendig ist. 

Ist die Gabe eines einzelnen Präparates nicht wirksam, so kann eine Kombinationstherapie 

erwogen werden. Eine Bradykardie sollte jedoch in jedem Falle vermieden werden. 

Bei Vorhofflimmern und dadurch hervorgerufener hämodynamischer Instabilität kann in der 

Akutsituation auch Amiodaron zur Frequenzkontrolle verwendet werden. 

Im Extremfall kann zur Frequenzkontrolle auch interventionell eine AV-Knoten-Ablation 

durchgeführt werden, welche dann zusätzlich die Implantation eines Herzschrittmachers 

notwendig macht (57). 

Jede neu aufgetretene Vorhofflimmerepisode sollte zunächst mittels Frequenzkontrolle 

behandelt werden, da selbst bei kurzzeitig vorliegender hoher Kammerfrequenz die 

Entwicklung einer tachykardievermittelten Kardiomyopathie droht (37). 

Es liegen keine genauen Angaben für eine anzustrebende Zielherzfrequenz vor, Studien 

konnten einer moderaten Frequenzkontrolle (Ziel <110 bpm) gegenüber strikteren 

Therapiekonzepten (Ziel < 80 bpm) keinen Nachteil nachweisen, im Gegenteil, bei der 

Patientengruppe mit moderater Therapie zeigten sich sogar deutlich weniger 

Krankenhausaufenthalte (58). 
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1.1.5.2 Rhythmuskontrolle 

 

Zur Wiederherstellung und Aufrechterhaltung eines Sinusrhythmus beim Patienten können 

verschiedene Verfahren angewendet werden, diese reichen über medikamentöse 

antiarrhythmische Therapie über elektrische Kardioversion bis hin zu interventionellen, 

kathetergestützten oder chirurgischen Techniken (2,59,60). 

In der Akuttherapie bei neu aufgetretenem Vorhofflimmern mit hämodynamischer Instabilität 

stellt die sofortige elektrische Kardioversion eine Klasse I-B Indikation dar. 

Liegt keine hämodynamische Relevanz vor, so können je nach Begleiterkrankung Amiodaron, 

Flecainid, Ibutilid, Propafenon, Dronedaron oder Vernakalant intravenös appliziert zum 

Einsatz kommen.  

Bei Fehlen einer strukturellen Herzerkrankung ist auch das sogenannte Pill-in-the-Pocket-

Konzept anwendbar, bei welchem die Patienten in der Akutsituation Flecainid oder 

Propafenon als Notfalltablette bei sich tragen und per os einnehmen (61). 

Zur langfristigen Erhaltung eines Sinusrhythmus können bei Patienten ohne strukturelle 

Herzerkrankung Dronedaron, Flecainid, Propafenon und Sotalol verschrieben werden, liegt 

eine KHK, ein Klappenvitium oder eine linksventrikuläre Hypertrophie vor gelten 

Dronedaron, Sotalol oder Amiodaron als Mittel der Wahl. Bei Herzinsuffizienz wird lediglich 

Amiodaron empfohlen. 

Abgesehen von der Akutbehandlung bei hämodynamischer Instabilität und Vorhofflimmern 

wird die elektrische Kardioversion auch bei symptomatischen Patienten mit persistierendem 

oder lang-persistierendem Vorhofflimmern empfohlen (57). Eine zuvor eingeleitete 

medikamentöse antiarrhythmische Therapie kann den Erfolg der elektrischen Kardioversion 

unterstützen (37). 

Vor Durchführung einer elektrischen Kardioversion und länger als 48 Stunden bestehendem 

Vorhofflimmern sollte bereits 3 Wochen im Voraus eine orale Antikoagulation erfolgen und 

diese für 4 Wochen nach Therapie oder bei erhöhtem Schlaganfallrisiko unbegrenzt 

fortgeführt werden (62). 

Muss die Kardioversion frühzeitig erfolgen und ist daher eine vorangehende Antikoagulation 

nicht möglich, so sollten im Vorfeld mittels transösophagealer Echokardiographie atriale 

Thromben ausgeschlossen werden (63). 

 

 

 



14 

 

1.1.5.3 Antikoagulation 

 

Da das Auftreten von ischämischen Insulten und systemischen Thrombembolien bei Patienten 

mit Vorhofflimmern häufig und mit einer deutlich erhöhten  Morbidität und Mortalität 

vergesellschaftet ist, empfehlen die Leitlinien die Einleitung einer antikoagulativen Therapie 

bei diesen Patienten (64,65). 

Aufgrund des erhöhten Risikos für Blutungen bei Einnahme von Antikoagulanzien wurden 

Scores zur Einschätzung des Schlaganfall- beziehungsweise Thrombembolierisikos bei 

Vorhofflimmerpatienten entwickelt. 

Am meisten Bedeutung wird dem CHA₂DS₂-VASc-Score beigemessen, in den neben dem 

Patientenalter und dem Geschlecht auch das Vorhandensein einer Herzinsuffizienz, einer 

arteriellen Hypertonie, eines Diabetes mellitus, eines bereits stattgefundenen cerebralen 

ischämischen Ereignis und einer vaskulären Vorerkrankung (pAVK, KHK) miteingehen (66). 

Die Guidelines empfehlen im Allgemeinen ab einem Score von zwei bei Männern und von 

drei bei Frauen die orale Antikoagulation zur Schlaganfallprävention. Liegt bei Männern ein 

Wert von eins und bei Frauen ein Wert von 2 vor, so kann eine orale Antikoagulation 

notwendig sein, dies muss jedoch individuell und abhängig vom speziellen Patientenrisiko 

entschieden werden (57). 

 

 

Abbildung 2: CHA₂DS₂-VASc-Score 
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Vor Initialisierung einer oralen Antikoagulation sollte aufgrund des erhöhten 

Einblutungsrisikos nicht nur die Schlaganfallwahrscheinlichkeit sondern auch das 

Blutungsrisiko des Patienten abgeschätzt und gegebenenfalls - bei Vorhandensein von 

beeinflussbaren Risikofaktoren - vermindert werden (67). 

Zur Antikoagulation verwendet wurden anfangs besonders Vitamin-K-Antagonisten wie 

Phenprocoumon (Marcumar). Mit der Entwicklung von sogenannten NOAK (neuen oralen 

Antikoagulantien) wie Apixaban, Dabigatran, Edoxaban oder Rivaroxaban, welche deutlich 

reduzierte Blutungskomplikationen und dadurch verminderte Mortalität bei gleicher 

Schlaganfallprotektion ermöglichen, treten diese jedoch immer mehr in den Hintergrund und 

werden lediglich bei valvulärem Vorhofflimmern oder bei Patienten mit mechanischer 

Aortenklappe mit einer Klasse Ia Indikation empfohlen. 

Auch wegen der fehlenden Notwendigkeit des laborchemischen Monitoring, welches bei 

Vitamin-K-Antagonisten über den Quickwert oder die INR (International normalized ratio; 

Zielbereich INR 2-3) geschieht, erfreuen sich die NOAK zunehmender Beliebtheit und 

werden daher – ein gering erhöhtes gastrointestinales Blutungsrisiko in Kauf nehmend – bei 

nicht-valvulärem Vorhofflimmern mit einer Klasse Ia Indikation empfohlen (57,68). 
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1.1.5.4 Kurative Therapieansätze 

 

Schlägt die Rhythmuskontrolle mit oralen Antiarrhythmika fehl, so kann eine interventionelle 

Therapie in Form einer Katheter-Ablation erwogen werden. 

Sowohl bei Patienten mit paroxysmalem, persistierendem oder langanhaltend persistierendem 

symptomatischem Vorhofflimmern kann bei Versagen oder Unverträglichkeit der oralen 

antiarrhythmischen Therapie eine Katheter-Ablation als Second-Line-Therapie angewandt 

werden (Klasse I Indikation). Auch auf Wunsch des Patienten kann bei paroxysmalem 

Vorhofflimmern eine interventionelle Therapie bei ähnlichen Risiken wie bei oraler 

Antiarrhythmikatherapie gerechtfertigt sein (57). 

Als Technik gilt als Goldstandard die Pulmonalvenen-Isolation, welche mittels Punkt-für-

Punkt-Radiofrequenz-Ablation, Setzen von kreisrunden Linien oder Kryoballon-Ablation um 

die Mündungen der Pulmonalvenen erreicht werden kann. Wird die Prozedur komplett 

durchgeführt, so ist sie aufwändigeren Ablationsverfahren nicht unterlegen (69,70). 

Dementsprechend wird ein erweitertes Ablationsverfahren erst empfohlen, wenn die alleinige 

Pulmonalvenen-Isolation als fehlgeschlagen gilt. 

Sind Patienten bereits mit NOAK oder Vitamin-K-Antagonisten anbehandelt, so soll die 

Antikoagulation periprozedural fortgeführt werden. Intraprozedural wird eine Heparinisierung 

mit einer ACT von > 300 Sekunden angestrebt. 

Die Antikoagulation der Patienten sollte insgesamt für mindestens acht Wochen nach 

Ablation fortgeführt werden. Anschließend muss insbesondere im Hinblick auf die auch spät 

auftretenden Vorhofflimmerrezidive sowie die Gefahr der Blutungskomplikationen unter 

therapeutischer Antikoagulation eine Aufrechterhaltung selbiger gut abgewogen werden 

(71,72). 

Auch bei Patienten mit herabgesetzter systolischer linksventrikulärer Funktion konnten 

Studien eine deutlich verminderte Vorhofflimmerrezidivrate nach Ablation verzeichnen, 

häufig mit einer durch die wieder regelmäßig ablaufende Herzaktion verbesserten 

Pumpfunktion (73,74). 
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1.2 Chirurgische Therapiemöglichkeiten des Vorhofflimmerns 

 

Die chirurgische Therapie des Vorhofflimmerns hat seit der Entwicklung der Maze-Prozedur 

durch Cox einen steten Wandel vollzogen. Nicht nur die Führung der Ablationslinien wurde 

verändert, sondern auch neue Energieformen, wie Radiofrequenz- oder Kryo-Ablation 

anstelle der Cut-and-Sew-Technik, kamen hierbei zur Anwendung. 

Indiziert ist eine solch invasive Therapie als Kombinationseingriff, begleitend zu einer 

notwendigen herzchirurgischen Operation bei symptomatischem Vorhofflimmern. Sie kann 

aber auch bei asymptomatischen Patienten in Erwägung gezogen werden, sofern die 

Erweiterung des Eingriffs keine größeren Risiken für den Patienten nach sich zieht. 

Als Stand-Alone-Prozedur wird der Eingriff minimal-invasiv über eine Minithorakotomie bei 

Patienten mit symptomatischem Vorhofflimmern empfohlen, wenn eine vorausgegangene 

Katheter-Ablation fehlgeschlagen ist (57). 

 

 

1.2.1 Ablation nach Cox-Maze 

 

Erstmalig gelang es 1980 der Arbeitsgruppe um Williams im Experiment myokardiale 

Ablationslinien als Behandlungsstrategie für Vorhofflimmern zu schaffen (75). 

Sieben Jahre später gelang Cox die erste klinische Ablation, welche er als Maze-Operation 

bezeichnete, da die Erregung sich entlang der Ablationslinien ähnlich wie in einem Irrgarten 

bewegte (76). 

Die Operationstechnik verfolgt drei Ziele: die dauerhafte Ablation von Vorhofflimmern, die 

Wiederherstellung der atrioventrikulären Synchronität und den Erhalt der atrialen 

Transportfunktion (77). 

In seiner ersten OP, der Maze-I-Technik, wurden die Mündungen der Pulmonalvenen in Cut-

And-Sew-Technik isoliert; ebenso erfolgte eine scharfe Inzision beginnend am Übergang der 

Vena cava superior zum rechten Vorhof, welche senkrecht zur Vena cava verlief. 

Da diese Methode nachteilige Begleiterscheinungen, wie zum Beispiel eine verlängerte 

intraatriale Überleitungszeit sowie chronotope Inkompetenz, zur Folge hatte, wurde sie 

weiterentwickelt zur Maze II (78). 

Hierbei wurde anstatt der Ablationslinie senkrecht zur Cava superior eine transverse 

Atriotomie über die Kuppel des linken Vorhofes durchgeführt, welche die Überleitungszeit 

weniger beanspruchen sollte. Um dies zur erreichen war jedoch ein komplettes Absetzen der 
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Cava superior notwendig und zog nicht selten eine Cava-superior-Stenose nach sich, so dass 

auch dieser Pfad verlassen und die Methode weiterentwickelt wurde. 

In der Maze-III-Prozedur erfolgte eine Inzision des linken Vorhofs zwischen den 

Lungenvenen und dem linken Ventrikel sowie zwischen linkem Vorhof und Mitralklappe, 

welche anschließend wieder fortlaufend vernäht wurde. 

Ebenso wurde an der Vorderseite des rechten Vorhofs eine Inzision bis zum kranialen Ende 

des septalen Trikuspidalsegels angelegt. Die Prozedur beinhaltete ebenfalls die Resektion 

beider Vorhofohren (79). 

Zwar lag die Erfolgsrate der zweiten Modifizierung bei knapp 98%, dennoch fand sie 

aufgrund der Komplexität der Linienführung und der damit verbundenen verlängerten 

cardiopulmonalen Bypasszeiten sowie längerem Herzstillstand keinen  Anklang (80,81). 

Mit dem Aufkommen neuer Energiequellen, bei welchen man sich Kälte oder Hitze zum 

Ausbilden von Myokardnarben zu Nutze machte, wurde die Cut-And-Sew-Technik verlassen 

und die vereinfachte Cox-Maze-IV-Methode entwickelt, welche auch über einen minimal-

invasiven Zugangsweg durchgeführt werden kann (82). 

 

Abbildung 3: Schnittführung der originalen Maze I Prozedur 
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1.2.2 Epikardiale Radiofrequenz-Ablation 

 

Mit der Nutzung von neuen Energiequellen in der Ablationschirurgie gelang es, transmurale 

Läsionen im Vorhofmyokard zu setzen, und dies innerhalb einer deutlich verkürzten 

Operationszeit, durch vereinfachte Technik, mit geringeren Blutungskomplikationen und der 

Möglichkeit einer minimal-invasiven Durchführung. Neben Mikrowellen-, hochintensiv-

fokussierter Ultraschall- und Kryo- Ablation wurden auch unipolare sowie bipolare 

Radiofrequenz-Ablation eingesetzt (83). 

Bei der bipolaren Radiofrequenz-Ablation wird atriales Gewebe zwischen zwei Elektroden 

erhitzt, bis eine irreversible Protein-Denaturierung eintritt. Durch die bipolare 

Energiefreisetzung wird das Gewebe gezielt geschädigt und weniger Flurschaden verursacht. 

Hierbei muss nicht zwangsläufig der Vorhof eröffnet werden: neuere epikardiale Geräte, 

welche mittels Sog epikardiales Gewebe in eine Klemme saugen und so ohne Störung des 

Blutflusses und damit herabgesetzter Thrombogenität eine Ablation ermöglichen, machen die 

Durchführung auch im Rahmen einer Bypass- oder Aortenklappenoperation ohne zusätzliche 

Eröffnung der Herzhöhlen attraktiv (84). 
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1.2.3 Vorhofohrverschluss und –resektion 

 

Aufgrund der ausgeprägten Trabekel und der vermehrten Blutverwirbelung im Bereich der 

Aussackung des Vorhofohrs prädestinieren dessen anatomische Gegebenheiten die 

Ausbildung von intraatrialen Thromben (85). 

Da orale Antikoagulanzien nur bedingt einen Schlaganfall verhindern und bei manchen 

Patienten gar nicht zur Anwendung gebracht werden können, wurden Strategien entwickelt, 

um das Vorhofohr aus dem Blutkreislauf auszuschließen. 

Dies kann auf unterschiedliche Art und Weise erreicht werden: die Möglichkeiten reichen von 

einem intraatrialen Verschluss mittels fortlaufender Naht, über eine Resektion mit 

Übernähung des Vorhofs bis hin zum epikardialen Verschluss mit Staplergeräten oder 

speziellen Clips. 

Auch perkutane Verfahren, in welchen über Punktion der Vena femoralis und Schaffung eines 

Zugangs über das intraatriale Septum in Seldingertechnik ein Schirmchen im Bereich des 

linken Vorhofohrs platziert wird, kommen häufig zur Anwendung (37). 
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2. Fragestellung 

 

In der folgenden Studie sollen die Ergebnisse von konkomitant durchgeführten  epikardialen 

Radiofrequenz-Ablationen in einem gemischten Kollektiv herzchirurgischer Patienten 

dargestellt und erörtert werden. 

Dabei soll insbesondere die Effektivität des Cobra Fusion 150 Ablation System der Firma 

Atricure überprüft werden. 

Hinsichtlich des Outcomes der Patienten soll unter anderem der vorliegende Rhythmus nach 

Ablation, das Auftreten von cerebralen Insulten oder die Notwendigkeit einer 

Schrittmacherimplantation analysiert werden. 

Ebenso soll der Einfluss einer konkomitant durchgeführten Vorhofohrresektion auf den 

Konversionserfolg und das Auftreten cerebraler Insulte untersucht werden. 

Mögliche prädiktive Faktoren für eine erfolgreiche Ablation sollen herausgearbeitet werden, 

um so eine bessere Selektion des Patientengutes zu erreichen. 
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3. Patientengut und Methoden 

 

3.1 Patienten 

 

3.1.1 Charakteristika der untersuchten Patienten 

 

In der vorliegenden Studie wurde ein Kollektiv von 38 Patienten untersucht, welche aufgrund 

eines bestehenden Vorhofflimmerns zwischen März 2015 und April 2017 im Rahmen ihrer 

elektiven operativen Therapie in der Herzchirurgie am Uniklinikum Regensburg einer 

konkomitanten epikardialen Radiofrequenz-Ablation unterzogen wurden.  

Als Einschlusskriterium musste bei den Patienten paroxysmales oder persistierendes/ 

permanentes Vorhofflimmern vorliegen. 

Die Ablation wurde im Rahmen einer planmäßigen operativen Therapie durchgeführt. Hierbei 

handelte es sich um elektive Bypassoperationen, operative Klappenersätze oder 

Kombinationseingriffe. Die Art der Operation und deren Häufigkeit sind Tabelle 2 zu 

entnehmen. 

 

3.1.2 Präoperativ erhobene Daten 

 

Bei Aufnahme wurde bei jedem Patienten ein 12-Kanal-EKG abgeleitet, um den präoperativ 

bestehenden Herzrhythmus zu bestimmen. 

Anamnestisch und anhand von Vordiagnosen wurde die Art des bestehenden 

Vorhofflimmerns (neu aufgetreten/paroxysmal, persistierend/permanent) ermittelt. 

Im Rahmen der präoperativen Vorbereitung wurde jeder Patient - zumeist bereits in der 

zuweisenden Klinik - einer echokardiographischen Untersuchung unterzogen. Den dort 

erhobenen Befunden entnahm man die bestehende kardiale Pumpfunktion und den 

Durchmesser beziehungsweise das Volumen des linken Vorhofes.  

Als Risikostratifizierung für das Auftreten eines Schlaganfalls bei Vorhofflimmern wurde bei 

sämtlichen Patienten der CHA2DS2-VASc-Score berechnet.  

Ab einem Wert von ≥ 2 Punkten liegt das Risiko für die Entwicklung eines Schlaganfalls in 

einem Jahr bei 2,2 % und es wird die orale Antikoagulation des Patienten empfohlen 

(Empfehlungsgrad I/ Evidenzgrad A). 

Unmittelbar vor Beginn der Operation wurde nochmalig der aktuelle Herzrhythmus über das 

Monitor-EKG abgeleitet 
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3.2 Methoden 

 

3.2.1 Ablauf der operativen Therapie 

 

Als Voraussetzung für die Durchführbarkeit der Prozedur wurde im Operationssaal mittels 

transösophagealer Echokardiographie das Vorliegen eines Thrombus im Bereich des linken 

Vorhofohrs ausgeschlossen. 

Intraoperativ wurde die epikardiale Prozedur mithilfe des Cobra Fusion 150 Ablation System 

der Firma AtriCure durchgeführt.  

Die Verödungstherapie konnte vor oder nach Etablierung der Herz-Lungen-Maschine 

vorgenommen werden. 

Es erfolgte die epikardiale Pulmonalvenen-Isolation, welche bei vorliegendem Gerät mittels 

versapolarer, also sowohl bipolarer, als auch monopolarer Radiofrequenzenergie erreicht 

wurde.  

 

 

 

Abbildung 4: Cobra Fusion 150 Ablationssystem der Firma Atricure 
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Abbildung 5: Bipolare Radiofrequenzablation mit dem Cobra Fusion System 

 

 

 

Nur bei Durchführung der kompletten Prozedur galt die vorgenommene Therapie als 

erfolgreich. 

Der nach stattgefundener Ablation vorliegende Rhythmus wurde dokumentiert. 

Wenn keine hyperthyreote Stoffwechsellage vorlag, wurde eine Bolusgabe von 300 mg 

Amiodaron intravenös appliziert. 

Nach Aufbringung der epikardialen Schrittmacherdrähte wurde eine AAI-Stimulation mit 

einer Herzfrequenz von 90 Schlägen pro Minute initiiert. 
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3.2.2 LAA-Resektion 

 

Fakultativ wurde ein Verschluss oder eine Resektion des linken Vorhofohrs vollzogen. 

Nach Etablierung der Herz-Lungen-Maschine sowie Einleitung der Kardioplegie erfolgte 

entweder die Resektion des Ohres mit Verschluss oder lediglich der Verschluss des Ohr 

mittels fortlaufender, filzgestützter  4-0 Prolenenaht. 

Nach Beendigung der Operationsmaßnahmen wurden die Patienten sediert, intubiert und 

beatmet auf die herzchirurgischen Intensivstation verbracht und dort nachbetreut.  

 

 

3.2.3 Postoperatives Protokoll 

 

Postoperativ wurde die AAI-Stimulation so lange wie möglich aufrechterhalten, mindestens 

jedoch bis zum zweiten postoperativen Tag. 

Die intravenöse Amiodarongabe wurde kontinuierlich mit einer Flussrate von 40 mg/h 

fortgeführt. Bei Erreichen eines therapeutischen Spiegels im Blut wurde die Therapie 

oralisiert und für weitere sechs Monate beibehalten. Lag bei den Patienten eine 

Kontraindikation für die Amiodarongabe vor, wurde alternativ eine Therapie mit 

Betablockern etabliert. 

Trat noch im Verlauf des stationären Aufenthalts ein Vorhofflimmerrezidiv auf, wurde 

versucht, dieses medikamentös oder mittels elektrischer Kardioversion wieder in einen 

Sinusrhythmus zu überführen. 

Bei Vorliegen eines CHA2DS2-VASc-Score von ≥2 wurde eine orale Antikoagulation mit 

Phenprocoumon, wahlweise auch NOAK eingeleitet, welche laborchemisch über die INR 

(Zielbereich 2-3) gemonitored wurde. 
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3.2.4 Durchführung des Follow-Up 

 

Die Patienten wurden zur Kontrolle des Therapieerfolges sechs Monate und 12 Monate nach 

der Operation in unserer herzchirurgischen Poliklinik nachuntersucht. 

Hierbei wurde erneut die Ejektionsfraktion echokardiographisch gemessen und ein Langzeit-

EKG zur Ermittlung des vorherrschenden Herzrhythmus ausgewertet. 

Ebenso wurde im Rahmen der Halbjahres-Kontrolle, sofern nicht bereits durch den Hausarzt 

erfolgt, die Amiodarontherapie abgesetzt, beziehungsweise auf eine Therapie mit 

Betablockern umgestellt. 

Sowohl im Rahmen der Halbjahres- als auch der 12-Monats-Kontrolle wurde je nach 

vorliegendem CHA2DS2-VASc-Score die Notwendigkeit einer Fortführung der oralen 

Antikoagulation reevaluiert und gegebenenfalls sichergestellt. 
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3.2.5 Statistische Auswertung 

 

Die erhobenen Daten wurden tabellarisch und anonymisiert mit dem Programm Microsoft 

Office Excel 2007 (Microsoft Corp. Redmond, WA, USA) zusammengefasst. 

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Programmes SPSS Statistics 25 

(IBM corp. Armonk, NY, USA). 

Die demographischen Daten wurden mittels Mittelwert und Standardabweichung sowie 

Prozentwerten näher beschrieben. 

Bei der Bewertung der Einflussgrößen auf den Therapieerfolg wurde bei kontinuierlichen 

Variablen der t-Test, bei abhängigen kategorialen Variablen der McNemare-Test und bei 

unabhängigen Variablen der Chi-Quadrat-Test zur Überprüfung der Signifikanz verwendet. 

Das Signifikanzniveau wurde als p < 0,05 definiert. 
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4 Ergebnisse 

 

4.1 Demographische Daten 

 

Von den 38 ablatierten Patienten waren im Follow-Up-Zeitraum fünf an nicht-

prozedurverwandten Komplikationen verstorben, drei Patienten konnten nicht nachverfolgt 

werden. 

Die übrigen 30 Patienten waren zu 26,6% weiblichen Geschlechts (n= 8) und 73,3% 

männlichen Geschlechts (n= 22).  

 

 

 

Abbildung 6: Geschlechterverteilung 

 

 

 

Das Alter der Patienten zum Operationszeitpunkt reichte von 54 bis 79 Jahren (Mittelwert 

70,3 Jahre ± 6,6 Jahre; Median 72 Jahre). 63,3% (n= 19) der Patienten waren älter als 70 

Jahre. 

 

Bei 70% (n= 20) der Patienten war die Rhythmusstörung neu aufgetreten oder paroxysmal, 

30% (n= 10) litten unter permanentem Vorhofflimmern.  
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Abbildung 7: Verteilung Vorhofflimmersubgruppen 

 

 

Bei 73,3% (n=22) der Patienten lag eine koronare Herzerkrankung als Grunderkrankung vor. 

60% (n = 18) der Patienten wurden einer operativen Myokardrevaskularisation, 20 % (n = 6) 

einem Aortenklappenersatz und 20% (n=5) einem Kombinationseingriff unterzogen. 

 

Der linke Vorhof war in 76,7 %  (n=23) der Fälle vergrößert. Ein normwertig großes linkes 

Atrium lag lediglich bei 23,3 % (n= 7) der Patienten vor.  

Die präoperativ gemessene Ejektionsfraktion lag bei 53,5 % (n= 16) der Patienten im 

Normbereich. Eine leichtgradig eingeschränkte Pumpfunktion wurde bei 20% (n= 6), eine 

mittelgradig eingeschränkte bei 13,3% (n= 4) und eine hochgradig eingeschränkte bei 13,3% 

(n= 4) der Patienten gemessen. 

 

 

 

  30 % 

  70 % 

Art VHF 

permanent 
paroxysmal 
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Tabelle 1: Ejektionsfraktion präoperativ 

 

Bei Patienten, welche eine singuläre Bypassoperation erhielten, lag in 77,8% (n=14) der Fälle 

paroxysmales und in 22,2% (n=8) permanentes Vorhofflimmern vor. In der Gruppe der 

Patienten mit singulärer Klappenoperation sowie bei den Kombinationseingriffen lagen 

jeweils zur Hälfte paroxysmales und permanentes Vorhofflimmern vor. 

 

 

Abbildung 8: Verteilung Vorhofflimmerart auf durchgeführte Operation 

 

 

 

 

 

 

Ejektionsfraktion Häufigkeit Prozent 

 normwertig 16 53,3 

leichtgradig 

eingeschränkt 

6 20,0 

mittelgradig 

eingeschränkt 

4 13,3 

hochgradig 

eingeschränkt 

4 13,3 

Gesamt 30 100,0 
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Unmittelbar präoperativ waren 40% (n= 12) der Patienten im Sinusrhythmus, 60% (n= 18) im 

Vorhofflimmern. 

 

Der präoperativ erhobene CHA2DS2-VASc-Score lag bei 3,4 ± 1,4 Punkten, 93,7%  (n=28) 

hatten einen Score von ≥2 Punkten. Es fand sich bei 82,1% (n= 25) eine adäquate 

Antikoagulation in der Vormedikation. Acht der Patienten erhielten neue orale 

Antikoagulanzien (NOAK), sieben wurden mittels Phenprocoumon und zehn mittels 

therapeutischer Gabe von niedermolekularem Heparin subcutan oder unfraktioniertem 

Heparin intravenös behandelt. 

 

 

 

 

 

Abbildung 9: Verteilung CHADSVASC präoperativ 
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4.2 Intraoperative Daten 

 

60% (n=18) der Patienten wurden einer operativen Myokardrevaskularisation und jeweils 

20% (n=6) der Patienten einem operativen Aortenklappenersatz oder einem 

Kombinationseingriff unterzogen. 

 

Tabelle 2: Art der durchgeführten Operation 

 

Bei 36,7% (n= 11) der Patienten wurde im Rahmen der Ablationsbehandlung auch eine 

Resektion des linken Herzohres vorgenommen. 

 

Die durchschnittliche Operationsdauer betrug 210,5 ± 50,5 min, die kürzeste Operation 

dauerte 123 min, die längste 303 min. 

Die Ischämiezeit belief sich im Durchschnitt auf 64,3 ± 31,6 min, wobei die kürzeste 

Klemmzeit bei 28 min, die längste bei 162 min lag. Eine Operation wurde am schlagenden 

Herzen durchgeführt. 

 

Tabelle 3: Ischämie- und Operationsdauer 
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4.3 Postoperative Daten 

 

4.3.1 Herzrhythmus 

 

Nach Durchführung der Ablationsbehandlung lag die Verteilung bei 86,7% (n= 26) 

Sinusrhythmus und 6,7% (n= 2) Vorhofflimmern, 6,7% (n= 2) der Patienten wiesen ein 

Blockbild auf.  

 

 

Tabelle 4: Rhythmus postoperativ 

 

 

 

 

 

Abbildung 10: Rhythmus postoperativ 

 

Rhythmus postoperativ 

 Häufigkeit Prozent Gültige Prozente Kumulierte Prozente 

 Sinusrhythmus 26 86,7 86,7 86,7 

Vorhofflimmern 2 6,7 6,7 93,3 

Blockbild 2 6,7 6,7 100,0 

Gesamt 30 100,0 100,0  
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Im Rahmen des stationären Aufenthalts trat bei 36,7% (n= 11) der Patienten ein 

Vorhofflimmerrezidiv auf und  musste durch medikamentöse oder elektrische Kardioversion 

in einen regelmäßigen Rhythmus überführt werden. 

 

Keiner der  Patienten erfüllte postoperativ die Kriterien für eine Schrittmacherimplantation. 

Bei drei Patienten war bereits präoperativ eine Schrittmacherimplantation erfolgt. 

16,6% der Patienten wurden postoperativ mit einem ICD (implantable cardioverter-

defibrillator) versorgt, die Indikation war hier primärprophylaktisch bei hochgradig 

eingeschränkter Pumpfunktion gestellt worden. Ein Patient erhielt bei hochgradig 

eingeschränkter Pumpfunktion und Linksschenkelblock leitliniengerecht ein CRTD-System 

implantiert. 

 

Das Gros der Patienten wurde mit einer bradykardisierenden Medikation in Form von 

Amiodaron per os entlassen. Bei drei Patienten konnte kein Amiodaron verordnet werden, bei 

zweien aufgrund von postoperativ unter Medikation aufgetretenen hämodynamisch relevanten 

Bradykardien, bei einem Patienten aufgrund einer bestehenden Schilddrüsenerkrankung. In 

diesem Falle wurde stattdessen Sotalol verordnet. 

 

Alle Patienten wurden mit einer therapeutischen Antikoagulation entlassen, welche entweder 

bereits oralisiert oder zumindest durch die Gabe von niedermolekularem Heparin subcutan 

initiiert worden war. Patienten, die einen Klappenersatz mittels mechanischer Prothese 

erhalten hatten, wurden nach Erreichen eines suffizienten INR-Wertes marcumarisiert 

entlassen. 

 

Bei Entlassung waren 56,7% (n=17) der Patienten im Sinusrhythmus, 43,3% (n= 13) 

Patienten boten einen unregelmäßigen Herzrhythmus. 
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4.3.2 Cerebraler Insult 

 

Noch im stationären Aufenthalt kam es bei 10% (n = 3) der Patienten zur Ausbildung einer 

postoperativen cerebralen Ischämie, zwei Drittel der Betroffenen waren Männer, ein Drittel 

Frauen. 

 

 

4.3.3 ICU-Aufenthalt, Krankenhausaufenthalt, Mortalität 

 

Die durchschnittliche Liegedauer der ablatierten Patienten auf der Intensivstation betrug 2,4 ± 

2,4 d. Der kürzeste Intensivaufenthalt belief sich hierbei auf 1 d, der längste auf 12 d. 

Die mittlere Krankenhausverweildauer lag bei 13,2 ± 4,1 d, der kürzeste Aufenhalt lag hier 

bei 8 d, der längste bei 23 d.  

Gründe für die verlängerte Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation beziehungsweise im 

Krankenhaus waren hauptsächlich bronchopulmonale Infekte, Wundheilungsstörungen, 

akutes Nierenversagen mit oder ohne Dialysepflichtigkeit oder ein postoperatives Delir.  

Die Krankenhausmortalität im initialen Patientenkollektiv (n = 38) lag bei 5,3 % (n =2), die 

vorliegende Todesursache war in beiden Fällen ein septisches Multiorganversagen. 

Insgesamt verstarben fünf der 38 Patienten im Rahmen des Follow-Ups, davon zwei Patienten 

bereits unmittelbar im Rahmen ihres stationären Aufenthalts, die anderen drei innerhalb des 

ersten halben Jahres nach der Operation. 

7,9% (n= 3) der Patienten konnten nicht nachverfolgt werden. 
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4.4 Follow-Up nach sechs Monaten und 12 Monaten 

 

Nach sechs Monaten waren von den postoperativ entlassenen 35 Patienten weitere zwei 

Patienten an nicht-prozedurverwandten Todesursachen verstorben.  

Von den verbliebenen 33 überlebenden Patienten konnten weitere drei Patienten nicht 

nachverfolgt werden, zwei davon waren im Altenheim untergebracht worden, ein Patient 

verweigerte die Studienteilnahme. 

Insgesamt konnten von den verbliebenen 30 Patienten 90% (n= 27) der Patienten im Rahmen 

des Halbjahres-Follow-Up nachverfolgt werden, im Rahmen des Jahres-Follow-Up konnten 

bei allen 30 Patienten Daten erhoben werden. 

 

Hierbei zeigte sich nach sechs Monaten bei 30 % (n=9) eine Arrhythmie, erfreulicherweise 

jedoch bei 63,3% (n=19) der Patienten ein Sinusrhythmus in der Auswertung des Langzeit-

EKG. Bei 6,7% konnte kein Rhythmus nach sechs Monaten erhoben werden. 

Nach einem Jahr waren von den 30 Patienten 56,7% (n=17) im Sinusrhythmus, 43,3% (n = 

13) im Vorhofflimmern. 

 

Die 12 Patienten mit präoperativem Sinusrhythmus konnten bis auf eine Ausnahme nach 

sechs Monaten einer Rhythmusanalyse unterzogen werden; von ihnen wiesen 25% (n  = 3) 

Vorhofflimmern auf, ebenso nach 12 Monaten. 

 

Von den 18 Patienten, welche präoperativ ein Vorhofflimmern aufgewiesen hatten, konnte bei 

einem Patienten kein Rhythmus erhoben werden, von den übrigen waren nach sechs Monaten 

61,1% der Patienten (n = 11) in einen Sinusrhythmus konvertiert.  

Nach 12 Monaten konnte bei allen 18 Patienten aus der Vorhofflimmergruppe ein Rhythmus 

erhoben werden, hierbei zeigte sich, dass nun lediglich noch 44,4% (n = 8) frei von der 

Rhythmusstörung waren. 

 

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem präoperativen Vorliegen eines 

Sinusrhythmus oder Vorhofflimmerns auf das Rhythmusergebnis nach sechs oder 12 Monaten 

nachgewiesen werden (p = 0,057; p = 0,227). 

Auch der nach sechs Monaten vorliegende Rhythmus nahm keinen signifikanten Einfluss auf 

das Rhythmusergebniss nach 12 Monaten (p =  0,625). 
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Von den Patienten, welche eine singuläre operative Myokardrevaskularisierung erhalten 

hatten, waren nach sechs Monaten und 12 Monaten 61,1 % (n=11) Patienten im 

Sinusrhythmus. 

 

Die sechs Patienten, welche einen operativen Aortenklappenersatz erhalten hatten, waren 

nach sechs Monaten ebenso wie nach 12 Monaten zur Hälfte im Sinusrhythmus und zur 

Hälfte im Vorhofflimmern. 

 

Die Gruppe der Kombinationseingriffe (n=6) waren nach sechs Monaten zu 83,3% (n=5), 

nach 12 Monaten zu 50% (n = 3) im Sinusrhythmus. 

 

Obwohl prozentual gesehen die Patienten, welche eine operative Myokardrevaskularisation 

erhalten hatten, am meisten von der Ablation profitierten, zeigte sich weder zu sechs noch zu 

12 Monaten ein statistisch signifikanter Einfluss der Art der konkomitant durchgeführten 

Operation auf das Ablationsergebnis (p = 0,463; p = 0,834). 

 

Die Ejektionsfraktion hatte sich nach einem halben Jahr bei zwei Patienten signifikant 

verbessert, bei keinem einzigen verschlechtert.  

Aktuelle Werte über die Ejektionsfraktion der Patienten lagen zum Zeitpunkt des 12-Monats-

Follow-Up für 25 der 30 Patienten vor. 

Hier zeigte sich, dass von den 14 Patienten, die präoperativ eine normwertige Pumpfunktion 

aufgewiesen hatten, ein Patient nun eine mittelgradig eingeschränkte Pumpfunktion hatte. 

Bei den sechs Patienten, welche präoperativ leichtgradig eingeschränkt waren, hatten sich 

50% auf eine normwertige Pumpfunktion verbessert. 

Von den mittelgradig eingeschränkten Patienten wiesen einer nun eine normwertige, der 

andere lediglich eine leichtgradig eingeschränkte Pumpfunktion vor. 

50% (n = 2) der Patienten mit hochgradig eingeschränkter Pumpfunktion hatten sich nach 12 

Monaten verbessert, einer auf eine normwertige und einer auf eine leichtgradig 

eingeschränkte Pumpfunktion. 

 

Keiner der Patienten hatte im Rahmen des zwölfmonatigen Follow-Up einen cerebralen Insult 

erlitten. 
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Die antiarrhythmische Therapie war bei allen Patienten für sechs Monate durchgeführt 

worden, bis auf drei Ausnahmen.  

Bei zwei Patienten musste die Therapie aufgrund einer Bradykardie,  bei einem Patienten 

aufgrund einer Schilddrüsenfunktionsstörung vorzeitig beendet werden. 

 

Die therapeutische Antikoagulation wurde bei allen Patienten aufrecht erhalten, mit drei 

Ausnahmen: einmal wurde die Therapie aufgrund von Incompliance und zweimal wegen 

aufgetretener Blutungskomplikationen beendet. 

 

Nach dem 12-Jahres-Follow-Up war bei zwei weiteren Patienten vom behandelnden 

Niedergelassenen die orale Antikoagulation bei Freiheit von Rhythmusstörungen beendet 

worden, so dass zu diesem Zeitpunkt noch bei 83,3% (n = 25) der Patienten eine 

therapeutische Blutverdünnung bestand. 

Diese wurde bei 64% (n = 16) mit Phenprocoumon, bei den übrigen 36% (n = 9) mit NOAK 

durchgeführt.  
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4.5. Einflussgrößen auf den Therapieerfolg 

 

4.5.1 Patientenalter 

 

Das durchschnittliche Patientenalter in der Gruppe, die unmittelbar postoperativ im 

Sinusrhythmus war, lag bei 69,9 ± 6,9 Jahren, in der Gruppe, die postoperativ 

Vorhofflimmern aufwies, bei 73,5 ± 3,5 Jahren (p = 0,48). 

 

Nach sechs Monaten lag das durchschnittliche Alter der erfolgreich ablatierten Patienten bei 

70,2 ± 6,5 Jahren und bei 69,4 ± 7,4 Jahren bei den Patienten mit weiterhin bestehendem 

Vorhofflimmern (p = 0,8). 

 

Nach zwölf Monaten betrug das durchschnittliche Alter bei erfolgreich ablatierten Patienten 

70,5 ± 5,8 Jahre, bei den Patienten, bei welchen die Ablation fehlgeschlagen war , 70,1 ± 7,8 

Jahre (p = 0,9). 

 

Auch nach Unterteilung der Patienten in Altergruppen < 70 Jahren und ≥ 70 Jahren zeigte sich 

kein signifikanter Einfluss des Patientenalters auf den Erfolg der Ablation nach sechs oder 12 

Monaten. 
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Tabelle 5: Altersverteilung auf vorliegenden Rhythmus postoperativ 

 

 

 

 

   

 

Tabelle 6: Altersverteilung auf vorliegenden Rhythmus nach 6 Monaten 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 7: Altersverteilung auf vorliegenden Rhythmus nach 12 Monaten 
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4.5.2 Art des Vorhofflimmerns 

 

Von den Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern waren präoperativ 60% (n=12) im 

Sinusrhythmus, die Patienten mit permanentem Vorhofflimmern waren alle arrhythmisch. 

 

Unmittelbar postoperativ nach durchgeführter Ablation waren 90% (n = 18) der Patienten mit 

paroxysmalem Vorhofflimmern im Sinusrhythmus, zwei wiesen ein Blockbild auf. 

Von den Patienten mit permanentem Vorhofflimmern waren 80% (n =8)  im Sinusrhythmus. 

 

Im Rahmen des Halbjahres-Follow-Up waren zwei weitere der Patienten mit paroxysmaler 

Rhythmusstörung in den Sinusrhythmus konvertiert ( 77,8% , n = 14). Von den Patienten mit 

permanentem Vorhofflimmern waren ebenso wie präoperativ die Hälfte der Patienten im 

Sinusrhythmus und die Hälfte im Vorhofflimmern. 

 

Nach einem Jahr waren weiterhin 70% (n = 14) der Patienten mit paroxysmalem 

Vorhofflimmern im Sinusrhythmus. 

Von den Patienten mit permanentem Vorhofflimmern zeigten zwei der Patienten wieder 

Arrhythmien, so dass die Verteilung bei 30% Sinusrhythmus und 70% Vorhofflimmern lag. 

 

Sowohl postoperativ (p = 0,079) als auch im Halbjahres- Follow-Up (p = 0,132) zeigte sich 

kein signifikanter Unterschied zwischen der vorliegenden Art des Vorhofflimmerns und dem 

Vorliegen eines Sinusrhythmus beziehungsweise eines Konversionserfolges, wohingegen die 

Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern ein Jahr nach Ablationstherapie signifikant 

mehr von der Prozedur profitierten (p = 0,037). 
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Tabelle 8: Rhythmusverteilung postoperativ nach Art des Vorhofflimmerns 

 

 

 

 

 



43 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 9: Rhythmusverteilung nach 6 Monaten nach Art des Vorhofflimmerns 
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Tabelle 10: Rhythmusverteilung nach 12 Monaten nach Art des Vorhofflimmerns 
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4.5.3 LA-Durchmesser präoperativ 

 

Präoperativ wiesen 57,1% der Patienten mit normwertigem Vorhofdiameter einen 

Sinusrhythmus auf, dahingegen waren nur 34,8% der Patienten mit vergrößertem Vorhof im 

Sinusrhythmus (p = 1,1). 

 

Unmittelbar postoperativ wiesen 100% (n = 7) der Patienten mit normwertigem Diameter 

einen Sinusrhythmus auf, die Patienten mit dilatiertem Vorhof zu 82,6% (n = 19). 

 

Nach sechs Monaten waren vier der sieben Patienten mit normwertigen Diametern, nach 12 

Monaten nur noch drei davon im Sinusrhythmus. 

 

Die Patienten mit vergrößertem Vorhof waren dagegen nach sechs Monaten zu 68,2% im 

Sinusrhythmus (p = 0,005), nach 12 Monaten noch zu 61% ( p = 0,7). 

 

Weder unmittelbar postoperativ, noch nach sechs oder 12 Monaten zeigte sich ein 

Zusammenhang zwischen dem Erfolg der Ablation und dem präoperativ erhobenen 

Vorhofdurchmesser (p = 0,495; p = 0,944; p = 0,40). 
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Tabelle 11: Rhythmusverteilung präoperativ nach LA-Durchmesser  
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Tabelle 12: Rhythmusverteilung postoperativ nach LA-Durchmesser 
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Tabelle 13: Rhythmusverteilung 6 Monate postoperativ nach LA-Durchmesser 
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Tabelle 14: Rhythmusverteilung 12 Monate postoperativ nach LA-Durchmesser 
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4.5.4 LAA-Resektion 

 

Von den 30 Patienten erhielten 36,7% (n =11) einen Vorhofohrverschluss. 

 

Unmittelbar postoperativ waren 90,9% (n = 10) der Patienten mit Vorhofohrverschluss im 

Sinusrhythmus, Patienten ohne Vorhofohrverschluss zu 84,2% (n = 16) (p = 0,5). 

 

Nach sechs Monaten zeigte sich, dass 60% der Patienten mit LAA-Resektion im 

Sinusrhythmus waren, die Patienten ohne LAA-Resektion zur 72,2% (p = 0,5). 

 

Nach 12 Monaten waren 63,6% der Patienten mit Resektion im Sinusrhythmus, in der Gruppe 

ohne Vorhofohrverschluss waren drei der Patienten wieder im Vorhofflimmern (p = 0,5). 

 

Es wurde sowohl bei Patienten mit normwertigem als auch vergrößertem Vorhof eine 

Resektion des Vorhofohrs vorgenommen; auch hierbei zeigte sich kein signifikanter Benefit 

für eine der beiden Gruppen, weder postoperativ (p = 0,521), noch nach sechs Monaten (p = 

0,778), noch nach 12 Monaten (p = 0,898). 
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Tabelle 15: Rhythmusverteilung postoperativ nach LAA-Resektion 
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Tabelle 16: Verteilung SR/VHF bezüglich LAA-Resektion nach 6 Monaten 
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Tabelle 17: Verteilung SR/VHF bezüglich LAA-Resektion nach 12 Monaten 
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Tabelle 18: Rhythmusverteilung (LAA-Resektion) postoperativ nach LA-Durchmesser 
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Tabelle 19:  Rhythmusverteilung (LAA-Resektion) 6 Monate nach LA-Durchmesser 
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Tabelle 20: Rhythmusverteilung (LAA-Resektion) 12 Monate nach LA-Durchmesser 
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4.5.5 LAA-Resektion in Abhängigkeit von der Art des Vorhofflimmerns 

 

Betrachtet man die Effektivität der Ablation bei Patienten mit paroxysmalem 

Vorhofflimmern, so zeigt sich unmittelbar postoperativ bei den Patienten mit begleitendem 

Vorhofohrverschluss in 87,5% der Fälle ein Sinusrhythmus, bei den Patienten ohne 

Vorhofohrverschluss zu 92,3% (p = 0,716). 

 

Nach sechs Monaten lag die Verteilung bei 71,4% SR mit und 75% ohne 

Vorhofohrverschluss (p = 0,865), nach einem Jahr dagegen zeigte sich in der Gruppe mit 

paroxysmalem Vorhofflimmern und LAA-Verschluss 75% Sinusrhythmus, verglichen mit nur 

61,5% in der Gruppe ohne Vorhofohrverschluss (p = 0,525). 

 

In der Gruppe der Patienten mit permanentem Vorhofflimmern ließ sich unmittelbar 

postoperativ zunächst ein Vorteil für die Patienten mit Vorhofohrverschluss vermuten 

(postop: 100% vs 66,7%), nach sechs Monaten lag die Verteilung lediglich noch bei 33,3% 

SR bei Vorhofohrresektion, ebenso nach 12 Monaten.  
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Tabelle 21: Rhythmusverteilung postoperativ nach LAA-Resektion bei Vorliegen von 

paroxysmalem VHF 
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Tabelle 22: Rhythmusverteilung 6 Monate nach LAA-Resektion bei Vorliegen von 

paroxysmalem VHF 
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Tabelle 23: Rhythmusverteilung 12 Monate nach LAA-Resektion bei Vorliegen von 

paroxysmalem VHF 
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Tabelle 24: Rhythmusverteilung postoperativ nach LAA-Resektion bei Vorliegen von 

pers./permanentem VHF 
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Tabelle 25: Rhythmusverteilung 6 Monate nach LAA-Resektion bei Vorliegen von 

pers./permanentem VHF 
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Tabelle 26: Rhythmusverteilung 12 Monate nach LAA-Resektion bei Vorliegen von 

pers./permanentem VHF 
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4.5.6 Konkomitante Bypassanlage 

 

22 Patienten erhielten aufgrund einer vorliegenden interventionsbedürftigen koronaren 

Herzerkrankung einen aorto-coronaren Bypass, entweder als singuläre Operation oder im 

Rahmen eines Kombinationseingriffes. 

 

Präoperativ befanden sich zehn (45,5%) der Bypasspatienten im Sinusrhythmus, 12 (54,5%) 

im Vorhofflimmern. 

 

Postoperativ befanden sich 18, nach einem halben Jahr 14, nach einem Jahr 13 der Patienten, 

die einen oder mehrere Bypässe erhalten hatten, im Sinusrhythmus, wohingegen die 

Verteilung der Patienten ohne Bypassanlage postoperativ zu 100%  Sinusrhythmus, nach 

sechs Monaten zu 52,5% Sinusrhythmus und nach einem Jahr bei 50% Sinusrhythmus lag. 

 

Sowohl unmittelbar postoperativ als auch nach sechs und nach 12 Monaten profitierten die 

Patienten mit konkomitantem ACB nicht signifikant mehr von der Ablation (p = 0,432; p = 

0,7; p = 0,657). 
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Tabelle 27: Vorliegen Vorhofflimmern bei KHK postoperativ 
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Tabelle 28: Vorliegen Vorhofflimmern bei KHK nach 6 Monaten 
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Tabelle 29: Vorliegen Vorhofflimmern bei KHK nach 12 Monaten 
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5 Diskussion 

 

Ziel der vorliegenden Studie ist es, die Effektivität der konkomitant zu einem 

herzchirurgischen Eingriff durchgeführten epikardialen Radiofrequenzablation zu überprüfen 

und hieraus Rückschlüsse für die Entwicklung künftiger Therapiestrategien bei 

herzchirurgischen Patienten mit Vorhofflimmern ziehen zu können. 

 

Einer der Faktoren, welcher als Einflussgröße auf den Therapieerfolg überprüft wurde, war 

das Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Operation. 

Der jüngste Patient war 54 Jahre, der älteste Patient 79 Jahre alt. Das durchschnittliche 

Patientenalter lag bei 70,3 Jahre ± 6,6 Jahre, der Median war 72 Jahre. 63,3% der Patienten 

waren älter als 70 Jahre.  

Weder unmittelbar postoperativ, noch nach sechs oder 12 Monaten Follow-Up zeigte sich das  

Patientenalter als wesentlich für den Ablationserfolg. 

Betrachtet man hierzu die Studienlage, so zeigt sich ein gemischtes Bild:  

So konnte in der Studie von  Janusaukas et al. das Patientenalter nicht als einflussnehmende 

Größe hervorgehoben werden (86). 

Bei Lazupoulos et al sowie bei Benussi et al war das Patientenalter hingegen entscheidend für 

den Therapieerfolg (87,88). 

Im Gegensatz zum oben vorliegenden Patientenkollektiv waren bei allen drei genannten 

Studien deutlich mehr Patienten eingeschlossen, die Anzahl reichte von 91 bis hin zu 132 

Patienten, jedoch scheint die geringe Kollektivgröße keinen Einfluss auf das Ergebnis 

bezüglich des Alters zu haben, da auch Janusaukas et al. trotz höherer Patientenzahl zu dem 

gleichen Resultat gekommen sind. 

Auch das in obiger Studie vorliegende hohe Durchschnittsalter und der hohe Anteil an 

Patienten, die älter als 70 Jahre sind, erklären den fehlenden Einfluss des Alters auf die 

Ablationsergebnisse nicht, da das Patientenkollektiv bei Janusaukas et al, die zu demselben 

Ergebnis kommen, lediglich ein Durchschnittsalter von 53 ± 10 Jahren aufweist. In den 

Studien von Benussi et al. und Lazupoulos et al. lagen ein Altersdurchschnitt von 58,5 ± 10,5 

Jahren und von 71 ± 15 Jahren vor. 

 

 

 

 



69 

 

In unserer Studien lag bei 70% der Patienten paroxysmales, bei 30% persistierendes oder 

permanentes Vorhofflimmern vor. 

Weder unmittelbar postoperativ, noch zum Halbjahres-Follow-Up beeinflusste die 

vorliegende Art des Vorhofflimmerns das Therapieoutcome. 

Nach einen Jahr Follow-Up zeigte sich hingegen, dass signifikant mehr Patienten mit 

paroxysmalem Vorhofflimmern in einen stabilen Sinusrhythmus konvertiert waren, als die 

Patienten mit persistierendem oder permanentem Vorhofflimmern (70% vs. 30%). 

Diese Erkenntnis deckt sich mit der vorherrschenden Studienlage. 

Bei Schopka et al. waren nach einem  Jahr Follow-Up 100% der Patienten mit paroxysmalem 

Vorhofflimmern im Sinusrhythmus, im Gegensatz zu lediglich 58% der Patienten mit 

persistierendem und 44% der Patienten mit permanentem Vorhofflimmern (89). 

Groh et al. konnte bei seiner Patientenpopulation nach einem halben Jahr bei 92% der 

Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern einen Sinusrhythmus etablieren, dagegen nur 

bei 77% der Patienten mit persistierender Rhythmusstörung. Ebenso waren nach einem Jahr 

deutlich mehr der Patienten mit paroxysmaler Rhythmusstörung im Sinusrhythmus (90). 

Und auch Ninet et al., welche nicht nur nach der Art der Vorhofflimmerns, sondern auch nach 

der Dauer der Erkrankung unterschieden, konnten nach sechs Monaten bei 100% der 

Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern und auch bei 80% der Patienten mit 

persistierender Erkrankung einen Sinusrhythmus feststellen (91). 

Diese Ergebnisse könnten dadurch bedingt sein, dass das Myokard bei Patienten mit 

paroxysmalem Vorhofflimmern in der Regel weniger starken Umbauprozessen, wie zum 

Beispiel Fibrosierung, unterliegt als bei Patienten mit persistierendem oder permanentem 

Vorhofflimmern. Dadurch fehlt das nötige Substrat, welches das Auftreten von 

Vorhofflimmern und auch ein Vorhofflimmerrezidiv begünstigen würde. 

 

Präoperativ befanden sich 60% der Patienten im Vorhofflimmern, lediglich 40% waren zum 

Operationszeitpunkt im Sinusrhythmus. 

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem präoperativen Vorliegen eines 

Sinusrhythmus oder Vorhofflimmerns auf das Rhythmusergebnis nach sechs oder 12 Monaten 

nachgewiesen werden (p = 0,057; p = 0,227). 

Auch der nach sechs Monaten vorliegende Rhythmus nahm keinen signifikanten Einfluss auf 

das Rhythmusergebnis nach 12 Monaten (p =  0,625). 

In anderen Studien wurden keine Daten diesbezüglich erhoben. 
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Da zu erwarten wäre, dass besonders Patienten mit permanentem Vorhofflimmern präoperativ 

auch tatsächlich Vorhofflimmern haben, könnte im Umkehrschluss erwartet werden, dass die 

Patienten mit präoperativem Vorhofflimmer-EKG schlechter auf die Ablation ansprechen als 

Patienten mit präoperativem Sinusrhythmus. 

Da jedoch bei Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern das Vorliegen eines 

Sinusrhythmus oder Vorhofflimmerns dem Zufallsprinzip unterliegt, ist es nicht 

verwunderlich, dass in unserer Studie kein Einfluss des tatsächlichen präoperativen Rhythmus 

auf den Ablationserfolg nachgewiesen werden konnte. 

 

In der Patientenpopulation dieser Studie lag bei 73,3% eine koronare Herzerkrankung als 

Begleiterkrankung vor, welche nicht in allen Fällen interventionsbedürftig war. 

60% der Patienten erhielten ihre Ablation im Rahmen einer operativen 

Myokardrevaskularisation, 20% im Rahmen einer Klappenoperation und 20% bei einem 

Kombinationseingriff. 

Statistisch signifikant wirkte sich keine der drei OP-Gruppen auf den Konversionserfolg aus, 

wobei rein numerisch mehr Patienten mit Bypassoperation von der Behandlung profitierten,  

die Patienten mit einem Kombinationseingriff hingegen am wenigsten. 

Ähnliche Ergebnisse erzielte die Studie von Schopka et al., welche ebenfalls bessere 

Ergebnisse im Follow-Up bei den Patienten mit operativer Myokardrevaskularisierung und 

schlechtere Ergebnisse für konkomitant durchgeführte Kombinationseingriffe abbilden 

konnte, wenngleich ohne statistisch signifikante Unterschiede (89). 

Gu et al. konnten einen positiven Effekt bei Mitral- und Trikuspidalklappeneingriffen 

verzeichnen, nicht jedoch bei Vorliegen einer KHK oder Durchführung einer operativen 

Myokardrevaskularisation (92). 

Auch Charitos et al. fanden keinen Zusammenhang zwischen der Art der konkomitant 

durchgeführten Operation und dem Erfolg der Ablationsbehandlung abgesehen von 

Operationen, welche eine Mitralklappeninsuffizienz beheben sollten (93). 

Die vermehrte Freiheit von Vorhofflimmern bei Bypasspatienten könnte durch die verbesserte 

Durchblutungssituation am Herzen und die dadurch häufig verbesserte Pumpfunktion 

verursacht sein. 

Da in unserer Studie die Mehrzahl der Patienten, welche eine singuläre Bypassoperation 

erhalten hatten, unter der paroxysmalen Form der Rhythmusstörung litten, könnte hier 

möglicherweise ein Bias vorliegen. Die fehlende Signifikanz der erhobenen Daten mag 

wiederum der geringen Kollektivanzahl der Studie geschuldet sein. 
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Durchschnittlich lag in unserem Patientenkollektiv die Ejektionsfraktion auf leichtgradig 

eingeschränktem Niveau, wobei circa die Hälfte der Patienten eine normwertige 

Pumpfunktion aufwies und lediglich 13,3% hochgradig eingeschränkt waren. 

Eine signifikante Verbesserung der Pumpfunktion nach der Ablationsbehandlung ließ sich 

nicht ableiten, wenn auch einige Patienten eine bessere Herzleistung postoperativ aufzeigten. 

Diese Ergebnisse spiegeln die aktuelle Datenlage wieder. 

Auf welche Art und Weise die Rhythmisierung der Patienten hierbei erreicht wird, scheint 

nicht von Belang zu sein: Sowohl Hagens et al., welche mittels medikamentöser Therapie  

arbeiteten, als auch Lobo et al., welche eine Katheterablation durchführten, erzielten durch die 

Etablierung eines Sinusrhythmus im Follow Up eine deutliche Verbesserung der 

Pumpfunktion (94,95). 

Auch Stulak et al., bei welchen die Ablation nach Cox-Maze zur Anwendung kam, und 

ebenso bei Schopka et al., welche eine epikardiale Ablation durchführten, kam es zu einer 

signifikanten Steigerung der Herzleistung postoperativ (89,96). 

Eine Konversion in den Sinusrhythmus, ganz gleich, wie diese erreicht wird, trägt also zur 

Verbesserung der Pumpfunktion bei. In den oben genannten Studien zeigt sich ein deutlich 

besseres Anschlagen bei der chirurgischen Therapie, jedoch darf hierbei der Einfluss der 

konkomitant durchgeführten Herzoperation nicht außer Acht gelassen werden. 

In unserer Studie ist die fehlende Signifikanz in dieser Hinsicht wohl wiederum der zu kleinen 

Patientengruppe, aber auch den unvollständigen Follow Up Daten zuzuschreiben. 

 

Der vorliegende Vorhofdurchmesser war in unserer Studie bei 76,7% der Patienten über die 

Norm vergrößert und zeigte sich in den Signifikanztestung als irrelevant für das 

Ablationsergebnis. 

Hingegen konnten sowohl Schopka et al., als auch Zhuang et al. in ihren Studien nachweisen, 

dass ein vergrößerter Vorhofdurchmesser sich negativ auf die Ablationstherapie auswirkt 

(89,97). 

Njoku et al. konnten wiederum in ihrer Studie herausarbeiten, dass nicht nur der 

Durchmesser, sondern auch ein vergrößertes Vorhofvolumen einem Ablationserfolg im Wege 

stehen (98). 

Dem entgegen stehen die Ergebnisse der Hamburger Forschungsgruppe um Simon Pecha, 

welche explizit Patienten mit einem Vorhofdurchmesser > 55 mm untersuchten und auch 

dieser Gruppe ein vielversprechendes Ansprechen auf die Therapie bescheinigten.  
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Allerdings sei dies nur möglich, wenn eine sorgfältige postoperative Nachsorge erfolgte, 

welche medikamentöse, elektrische Kardioversion oder zusätzliche Katheterablation 

beinhaltete (99). 

Ein vergrößerter linker Vorhof scheint sich also negativ auf den Erfolg der Ablationstherapie 

auszuwirken. Aufgrund der zu kleinen Patientengruppe und der fehlenden numerischen 

Unterteilung der Vorhofgröße ließ sich dies in unserer Studie nicht abbilden. 

 

Eine LAA-Resektion führten wir in 36,7% der Fälle durch, ein signifikanter Benefit für den 

Konversionserfolg ließ sich nicht ableiten. 

Es existieren keine Studien, die den Einfluss eines Vorhofohrverschlusses auf den 

Ablationserfolg nachweisen können. Im Gegenteil, Romanov et al. konnten in ihrer Studie 

nicht nur belegen, dass Patienten mit Ablation und Vorhofohrverschluss nicht weniger 

Vorhofflimmerrezidive hatten als Patienten mit alleiniger Pulmonalvenenisolation, sondern 

auch, dass Patienten mit additiven Vorhofohrverschluss eher zu Frührezidiven von 

Vorhofflimmern neigten (100). 

Einen positiven Effekt weisen die Studien der LAA-Resektion eher bei der Prävention von 

Schlaganfällen und anderen thrombembolischen Ereignissen zu, wobei die Datenlage auch 

hierzu dürftig ist (101–104). 

Auch in unserer Studie waren nur sehr wenige Patienten von einem postoperativen  

Schlaganfall betroffen (10%, n = 3).  

Ebenso zeigte sich keine mit der Ablation in Verbindung stehende Todesfolge. Die 

Krankenhausmortalität im initialen Patientenkollektiv (n = 38) lag bei 5,3 % (n =2), drei 

weitere Patienten verstarben innerhalb des ersten halben Jahres nach der Operation, jedoch 

allesamt an nicht-prozedurverwandten Ursachen. 

Eine Schrittmacherimplantation nach Ablation war bei keinem der Patienten unseres  

Kollektives von Nöten. 

Hingegen konnten Schopka et al. vier prozedurverwandt notwendige  

Schrittmacherimplantationen (3,6%) verbuchen, ebenso Groh et al. (n = 7; 5,4%) und auch  

Ninet et al. (n = 8; 7,7%) (89–91). 

Das Cobra Fusion Ablationssystem von Atricure scheint hierbei also ein in dieser Hinsicht  

besonders komplikationsarmes Device zu sein. Um den definitiven Vorteil einer reduzierten  

Schrittmacherimplantationsrate zu beweisen, wären jedoch erneute Studien mit einer größeren  

Patientenpopulation unabdinglich. 
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6 Zusammenfassung 

 

Vorhofflimmern stellt neben dem arteriellen Hypertonus und einer generalisierten 

Vasosklerose eine der häufigsten Begleiterkrankungen bei herzchirurgischen Patienten dar. 

Seit vielen Jahren beschäftigen sich daher nicht nur Kardiologen, sondern auch  

Herzchirurgen mit der Entwicklung von Therapiemöglichkeiten für diese Erkrankung, hat sie 

doch nicht nur Einfluss auf die Herzfunktion und damit Lebensqualität der Patienten, sondern 

gilt auch als Risikofaktor für schwere, lebensbedrohliche Erkrankungen wie cerebrale Insulte 

oder mesenteriale Ischämien. 

Einen der ersten chirurgischen Therapieansätze stellte die Ablation nach Cox-Maze dar. Diese 

war jedoch in den Anfängen höchst komplikationsbehaftet und auch die Weiterentwicklungen 

der Therapiestrategie machte eine Eröffnung der Herzhöhlen unumgänglich, so dass  sie eher 

weniger für Eingriffe an den Herzkrankgefäßen oder der Aortenklappe geeignet scheint. 

Die Einführung von epikardialen Ablationsstrategien ebnete schließlich den Weg für 

konkomitant durchgeführte Ablationen, auch bei Herzeingriffen, bei welchen eine Eröffnung 

der Herzhöhlen nicht von Nöten ist. 

In unserer Studie analysierten wir die Effektivität eben jener bipolaren, epikardialen 

Radiofrequenzablation mit und ohne Vorhofohrresektion in 30 Fällen an unserem 

herzchirurgischen Zentrum. 

Für die Durchführung der Ablation wurde das Cobra Fusion Ablationsgerät der Firma 

Atricure am schlagenden Herzen nach Etablierung der Herz-Lungen-Maschine verwendet, 

zeitgleich wurde das Vorhofohr reseziert und übernäht. 

Postoperativ erhielten alle Patienten eine medikamentöse Therapie mit Amiodaron für sechs 

Monate, wenn sich keine Kontraindikationen ergaben. 

Die Erfolgskontrolle erfolgte nach sechs und 12 Monaten und wurde mittels 72 h Langzeit-

EKG sowie Echokardiographie ermittelt. 

Die statistische Analyse für prediktive Faktoren für einen Ablationserfolg erfolgte mittels 

McNemare und Pearson’s Chi² Test. 

20 Patienten (66,6%) litten unter paroxysmalen, zehn Patienten (33,3%) unter permanentem 

Vorhofflimmern. In 60% der Fälle wurden die Patienten konkomitant einer Bypassoperation, 

in 40% einem Klappenersatz und in 20% einem Kombinationseingriff unterzogen.  

Eine Vorhofohrresektion wurde bei 11 Patienten vorgenommen (36,7%).  

Unmittelbar postoperativ befanden sich 86,7% der Patienten im Sinusrhythmus. 
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Nach sechs und 12 Monaten Follow Up zeigte sich bei Patienten mit permanentem 

Vorhofflimmern in 50%, respektive 30% ein etablierter Sinusrhythmus, wohingegen Patienten 

mit paroxysmalem Vorhofflimmern zu beiden Zeitpunkten zu 70% in Sinusrhythmus waren. 

Die Resektion des linken Vorhofohres hatte keinen Einfluss auch den Ablationserfolg bei 

Patienten mit permanentem Vorhofflimmern, Patienten mit paroxysmalem Vorhoflimmern 

hingegen zeigten nach einem Jahr Follow Up einen deutlichen Benefit, wenngleich nicht 

signifikant. 

Es konnte keine mit der Vorhofohrresektion in Verbindung stehende Blutungskomplikation 

vermerkt werden. 

Bei drei der Patienten kam es postoperativ zu einem cerebralen Insult, weitere Ereignisse 

blieben während des Follow Up aus. 

Die therapeutische Antikoagulation wurde postoperativ bei fünf Patienten beendet, die 

übrigen Patienten erhielten in 53,3% der Fälle Phenprocoumon und in 30% der Fälle NOAK. 

Weder die Resektion des Vorhofohres, noch die präoperativ gemessene Größe des linken 

Vorhofes nahmen signifikant Einfluss auf das Therapieergebnis. 

Zusammengefasst stellt die konkomitant durchgeführte, epikardiale Radiofrequenzablation 

einen vielversprechenden Therapieansatz für Patienten dar, welche sich ohnehin einem 

geplanten herzchirurgischen Eingriff unterziehen müssen. Das Vornehmen einer Resektion 

des linken Vorhofohres in gleicher Sitzung ist nicht mit vermehrten Komplikationen für den 

Patienten verbunden und somit als sicher zu erachten. Patienten mit permanentem 

Vorhofflimmern scheinen weniger von dem Eingriff zu profitieren. 

Als limitierend für die vorliegende Studie ist zum einen die geringe Größe des 

Patientenkollektives zu nennen.  

Auch die ungleich stark verteilten konkomitant durchgeführten Operationen könnten sich auf 

die Ergebnisse auswirken.  

Eine genauere numerische Erhebung des Vorhofdurchmessers sowie ein vollständigeres 

Follow-Up bezüglich der kardialen Pumpfunktion wären wünschenswert.  

Die Ergebnisse bezüglich der Vorhofgröße und der Ejektionsfraktion wurden von 

unterschiedlichen, zum Teil niedergelassenen Kollegen durchgeführt und unterliegen daher 

einer gewissen untersucherbedingten Variabilität. 

Die Analyse des vorliegenden Herzrhythmus mittels 72 h Langzeit-EKG gilt nicht als Garant 

für einen tatsächlich Vorhofflimmern-freien Patienten, da ein Rezidiv auch außerhalb der Zeit 

der Aufzeichnung stattgefunden haben könnte. 
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Letztlich ist ein gründlicheres Follow Up mittels Implantation eines Event-Recorders zur 

dauerhaften Dokumentation des Ablationserfolges zu erwägen. 

Zur weiteren Entwicklung und Verbesserung der chirurgischen epikardialen Ablationstherapie 

sind noch weitere Studien, auch multizentrisch, mit größerem Patientenkollektiv und einer 

lückenloseren, von einer Hand geführten Nachsorge von Nöten. 
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7.4 Abkürzungsverzeichnis 

 

 

 

AAI-Stimulation Vorhofstimulation 

ACB Aortocoronarer Bypass 

ACT Activated clotting time 

AV-Knoten Atrioventrikulärer Knoten 

CRTD Cardiac resynchronization therapy device 

CRP C-reaktives Protein 

DAD Delayed afterdepolarization 

EAD Early afterdepolarization 

EF Ejektionsfraktion 

EKG Elektrokardiogramm 

FHS Framingham heart study 

ICD Implantable cardioverter-defibrillator 

ICU Intensive care unit 

INR International normalized ratio 

KHK Koronare Herzkrankheit 

LA Left atrium/ linkes Atrium 

LAA Left atrial appendage/ linkes Vorhofohr 

LV Left ventricle/ linker Ventrikel 

NOAK Neue orale Antikoagulanzien 

OP Operation 

pAVK Periphere arterielle Verschlusskrankheit 
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