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Abkürzungen 

 

ACT   activated clotting time 

AF   atrial fibrillation 

3D   dreidimensional 

EKG  Elektrokardiogramm 

F   French 

Hz   Hertz 

INR  International Normalized Ratio 

kHz  Kilohertz 

LA   linkes Atrium 

LLPV  left lower pulmonary vein 

LUPV  left upper pulmonary vein 

Mg   Milligramm 

ml   Milliliter 

mm  Millimeter 

ms:   Millisekunden 

PTT  partial thromboplastin time 

RLPV  right lower pulmonary vein 

RUPV  right upper pulmonary vein 
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1. Einleitung 

 

1.1 Definition und Themeneinführung  

Vorhofflimmern ist die häufigste Vorhofrhythmusstörung bei Erwachsenen im mittleren 

und höheren Lebensalter [74].  

Bei dieser Erkrankung zeigt sich ein Flimmern der Herzvorhöfe und eine daraus 

resultierende mechanisch ineffektive Vorhofkontraktion [77].  

Ursache hierfür sind eine Vielzahl kleiner elektrischer Erregungskreise, die eine 

inhomogene elektrische Aktivierung der Vorhöfe bewirken und unregelmäßig auf die 

Kammer übergeleitet werden.  

Als Grund für die Rhythmusstörung kommen in der überwiegenden Zahl der Fälle 

Grunderkrankungen wie die koronare Herzerkrankung, Hypertonie oder Herzvitien in 

Betracht. Sie kann jedoch auch idiopathisch auftreten.  

In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass die Myokardstränge, die aus dem 

Vorhof spiralförmig in die Pulmonalvenen ziehen und somit eine elektrische 

Konnektion zwischen den Venen und dem linken Vorhof darstellen,  

häufig der Ursprung fokaler Aktivität sind, der das Auftreten von Vorhofflimmern 

induziert [34, 53].  

Wesentlich weniger weiß man jedoch über die Aktivierungssequenz und das Verhalten 

(Organisation/Disorganisation) der Erregungswellen zu Beginn des Vorhofflimmerns 

[99].  

Des Weiteren ist unklar, ob der Focus durch seine ektope Aktivität das Vorhofflimmern 

lediglich initiiert, oder ob er auch bei der Aufrechterhaltung des Vorhofflimmerns in der 

Frühphase eine Rolle spielt.  

Mit konventioneller Mapping-Technik lässt sich nur ein sehr begrenzter Eindruck der 

Aktivierung des linken Vorhofs zum Zeitpunkt des Arrhythmiebeginns gewinnen  

[40, 58].  

In dieser Studie wurde zur Analyse der atrialen elektrischen Aktivität ein 

dreidimensionales Non-Contact Mappingsystem (EnSite, Endocardial Solutions Inc., St. 

Paul, MN, USA) verwendet.  

Damit ist die simultane Aufzeichnung der globalen atrialen elektrischen Aktivität 

möglich.  
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Es werden hierbei insgesamt 3300 virtuelle Elektrogramme rekonstruiert, auf deren 

Basis eine dreidimensionale Aktionskarte (Map) der Vorhofaktivität erstellbar ist.  

Das System ermöglicht die Auswertung der regionalen und globalen Aktivität im linken 

Vorhof.  

Das Ziel dieser Studie war es, die elektrophysiologischen Vorgänge zu charakterisieren, 

die zu Beginn des Vorhofflimmerns auftreten.  

Dabei lag der Schwerpunkt auf der Analyse des Verhaltens einzelner, isolierter 

Wellenfronten zu Beginn des Vorhofflimmerns, der Onset-Mechanismen und der Rolle 

des Fokus in der Aufrechterhaltung des Vorhofflimmerns in der Frühphase.  

 

   1.2 Epidemiologie und Klassifikation 

Es ist schwierig, genaue Aussagen über die Häufigkeit des Auftretens von 

Vorhofflimmern zu treffen, da die Symptomatik sehr unterschiedlich ist und nicht alle 

Betroffenen einen Arzt aufsuchen. 

Nach Angaben der Framingham-Studie entwickelte sich im Verlauf von 22 Jahren bei 

1,8% der Untersuchten chronisches Vorhofflimmern, eine nicht genau quantifizierbare 

Anzahl litt unter paroxysmalem Vorhofflimmern.  

Die Arrythmieinzidenz steigt mit dem Alter der Probanden steil an [45].  

Sie beträgt bei Frauen bzw. Männern zwischen 20 und 34 Jahren 0,2% bzw. 0,3% und 

steigt bei den 55 bis 64-Jährigen auf  2,9% bzw. 3,8% an, ihr Maximum erreicht sie bei 

den über 80-Jährigen mit 8,8% [74].  

Bestimmte Grunderkrankung spielen hierbei eine wichtige Rolle.  

Allen voran steht das rheumatische Mitralvitium mit einer Risikorate, die im Gegensatz 

zur Normalbevölkerung um den Faktor 10 bis 27,5 erhöht ist.  

Es folgt die hypertensive Herzerkrankung, die mit einer 4-5fach höheren Inzidenz 

einhergeht.  

Des Weiteren spielen die koronare Herzerkrankung, sowie Hyperthyreosen, chronische 

Lungen- und Herzmuskelerkrankungen eine Rolle [74].  

Etwa 15% aller Fälle von Vorhofflimmern werden als „lone atrial fibrillation“ 

bezeichnet.  

In dieser Patientengruppe lassen sich keine strukturellen und funktionellen kardialen 

Erkrankungen nachweisen, die ursächlich für das Entstehen der Rhythmusstörung 

angesehen werden könnten [73].  

Vorhofflimmern wird je nach Dauer und Terminierbarkeit klassifiziert.  
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Man spricht von paroxysmalem Vorhofflimmern, wenn die Episoden wiederkehren, 

aber spontan terminieren.  

Als persistierendes Vorhofflimmern bezeichnet man Episoden, die nicht spontan 

terminieren, sondern durch elektrische oder pharmakologische Kardioversion beendet 

werden müssen.  

Als permanent bezeichnet man die Rhythmusstörung, wenn sie gar nicht oder nur für 

kurze Zeiträume durch Kardioversion unterbrochen werden kann, oder wenn sie seit 

mehr als einem Jahr anhaltend besteht, ohne dass eine Intervention stattgefunden hat 

[73]. 

 

1.2.2 Pathophysiologie 

Vorhofflimmern ist das Ergebnis des komplexen Zusammenwirkens von initiierenden 

Foci und der Entwicklung von elektrophysiologischen und strukturellen Veränderungen 

des Vorhofmyokards, was als elektrisches/strukturelles Remodelling bezeichnet wird. 

Durch die Umbauvorgänge auf myokardialer und zellulärer Ebene während des 

Vorhofflimmerns kommt es zu einer Stabilisierung des Vorhofflimmerns (Atrial 

fibrillation begets atrial fibrillation [111]).  

Bei älteren Patienten mit struktureller Herzerkrankung steht die Entwicklung 

pathologischer Refraktärzeiten im Vorhofmyokard im Vordergrund, bei jüngeren 

Patienten mit gesundem Herzen liegt vor allem die Aktivität einer oder mehrerer Foci 

der Rhythmusstörung zugrunde [32].  

Beim Vorhofflimmern kreisen multiple Erregungswellen im Vorhofmyokard, es besteht 

also eine Störung der elektrischen Aktivierung der Herzvorhöfe [51].  

 

1.2.2.1 Entstehung kreisender Erregungswellen 

Die Erregungswellen entstehen durch einen Mechanismus, den man Micro-Reentry 

nennt.  

Die Voraussetzung dafür sind unterschiedliche Refraktärzeiten im Myokard. 

Unterschiede in der Zeit bis zur Wiedererregbarkeit des Myokards kommen zustande 

durch akute oder chronische Dehnung der Vorhöfe, besonders im Zusammenhang mit 

den genannten Grunderkrankungen.  

Als Vorstellungsmodell für die Entstehung von Vorhofflimmern gilt Folgendes: Trifft 

eine Erregungswelle auf noch refraktäres Myokard, so kann sich die Erregung nur an der 

Peripherie der unerregbaren Anteile der Muskulatur ausbreiten.  
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In dieser Zeit bildet sich jedoch der Refraktärzustand am gegenüberliegenden Pol des 

bisher refraktären Bezirks zurück, so dass die Erregung sich retrograd ausbreitet,  

den vorher nicht erregbaren Bezirk überwindet und zwei kreisende, sich spiegelbildlich 

zueinander verhaltende Erregungswellen entstehen [74].  

Diese Erregungskreise sind sehr klein und treten an vielen Stellen im Vorhof auf, so 

dass keine gerichtete Kontraktion der Vorhofmuskulatur mehr zustande kommen kann, 

der Vorhof also nur noch „flimmert“.  

Das Modell der spiegelbildlich kreisenden Erregung trifft man in der Realiät eher selten 

an, häufig driften die Erregungswellen auseinander oder es bilden sich multiple Reentry-

Kreise [74]. 

 

1.2.2.2 Elektrisches Remodelling 

Um die kreisende Erregung aufrecht zu erhalten, muss eine weitere Bedingung erfüllt 

sein: Das Verhältnis von Refraktärzeit und Wiedererregbarkeit muss so abgestimmt 

sein, dass die Erregungsfront, die zuvor auf refraktäres Myokard gestoßen ist, bei der 

retrograden Erregung auf wieder erregbares Myokard trifft.  

Ist dies aufgrund pathologisch verkürzter Refraktärzeiten der Fall, spricht man von 

elektrischem Remodelling.  

Akut kann auch ein erhöhter Sympathikotonus, Vagotonus oder eine Hyperthyreose die 

Entstehung von Vorhofflimmern begünstigen [74].  

Nach Kardioversion des Vorhofflimmerns kann sich die Refraktärzeit im 

Vorhofmyokard wieder normalisieren [69].  

Kurz nach Herstellung des Sinusrhythmus ist die Refraktärzeit noch verkürzt, im 

Verlauf von Wochen kann sie sich auf normale Werte verlängern.  

Das Risiko, ein Vorhofflimmerrezidiv zu erleiden, ist somit in den ersten Tagen nach 

Kardioversion am höchsten [106]. 

Die Ursache der überdauernden Refraktärzeitverkürzung besteht in einem initialen 

Calcium-Overload der Zellen, der von einer Downregulation der Calcium-Kanäle 

gefolgt wird  [11]. 

Ein wichtiger Faktor zur Einschätzung des Risikos eines Vorhofflimmerrezidivs ist die 

Dauer der vorangegangenen Vorhofflimmerepisode [25].  

Je länger diese angedauert hat, desto unwahrscheinlicher ist es, dass sich der 

Sinusrhythmus stabilisieren lässt und umso höher ist die Wahrscheinlichkeit, dass die 

Patienten permanentes Vorhofflimmern entwickeln [84].  
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1.2.2.3 Strukturelles Remodelling 

Zum strukturellen Remodelling kommt es, wenn Vorhofflimmern über Wochen oder 

Monate besteht.  

Licht- und elektronenmikroskopisch können zelluläre Veränderungen festgestellt 

werden.  

Die Zellen hypertrophieren, es kommt zur Anreicherung von Glykogen.  

Die Mitochondrien variieren stark in Grösse und Form und die Struktur des 

sarkoplasmatischen Retikulums löst sich auf.  

Auch die Zellkerne variieren in Form und Größe, teilweise können Myozyten mit mehr 

als einem Zellkern beobachtet werden.  

Des Weiteren kommt es zur Vermehrung des Bindegewebes.  

Durch diese Umbauvorgänge verlieren die Zellen ihre Funktionalität. Nach 

Wiederherstellung des Sinusrhythmus kann diese langsam zurückgewonnen werden. Ob 

eine vollständige Wiederherstellung der früheren Kontraktionsfähigkeit  möglich ist, ist 

noch nicht bewiesen [107]. 

 

1.2.2.4 Foci und deren anatomisches Korrelat 

Eine hohe Bedeutung bei der Initiierung von Vorhofflimmern kommt Muskelsträngen 

zu, die vom Vorhof spiralförmig in den proximalen Anteil der Pulmonalvenen ziehen. 

Hier liegt häufig der Ursprung ektoper Aktivität in einem oder mehreren Foci, welche 

durch ihre ektope Aktivität die Rhythmusstörung ist Gang setzen [34].  

In einem nicht unerheblichen Teil finden sich auch Foci, welche die Induktion von 

Vorhofflimmern triggern und außerhalb der Pulmonalvenen liegen [90], zum Beispiel an 

anderen Stellen des rechten oder linken Atriums, im proximalen Anteil der Vena cava 

superior [109] oder im Bereich des Marshall-Bandes [39].  

Myokardstränge in den Pulmonalvenen finden sich bei allen Menschen.  

In der Regel ist der muskuläre Anteil der oberen Pulmonalvenen höher als der der 

unteren, und in den oberen Pulmonalvenen sind häufiger Foci lokalisiert [34].  

Es besteht jedoch kein Zusammenhang zwischen der Ausprägung der Muskulatur in den 

Pulmonalvenen und der Wahrscheinlichkeit, an Vorhofflimmern zu erkranken [14]. 

Die genauen elektrophysiologischen Vorgänge, also wie es zur Aktivierung der Foci 

kommt und dann die generalisierte Flimmeraktivität im Vorhof entsteht, sind 
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weitgehend noch unerforscht. In der Diskussion sind erhöhte Automatizität der Foci und 

Mikro-Reentries, die nur eine geringe Anzahl von Zellen betreffen [79]. 

  

1.2.3 Symptomatik 

Vorhofflimmern ist eine Erkrankung mit sehr unterschiedlicher Symptomatik, in 

seltenen Fällen tritt die Rhythmusstörung auch asymptomatisch auf und kann daher 

gelegentlich als Zufallsbefund in der Praxis diagnostiziert werden  [68, 74].  

Die Beschwerden entstehen überwiegend durch den Verlust der Vorhofkontraktion und 

die unterschiedlichen, häufig sehr hohen Kammerüberleitungsfrequenzen, wodurch das 

Herzzeitvolumen um bis zu 20 % verringert wird [74]. 

Die Symptome reichen von Palpitatinen, Unruhe, Angst und Herzrasen über Dyspnoe, 

Schwindel, Angina pectoris bis zur kardialen Dekompensation. 

 

1.2.4 Systemische Folgen 

Das Fehlen der atrialen Systole führt auch zu einer Veränderung der Hämodynamik.  

Das Herzzeitvolumen ist durch den geringeren diastolischen Bluteinstrom in den linken 

Ventrikel vermindert.  

Auch die verminderte Füllungszeit des Ventrikels verstärkt diesen Effekt.  

Insbesondere bei vorgeschädigtem Herzen kann längerfristig eine „Tachykardie 

induzierte Herzinsuffizienz“ [74] entstehen.  

Durch Konversion zum Sinusrhythmus kann sich die Herzfunktion wieder normalisieren 

[108].  

Der Verlust der Vorhofsystole führt innerhalb des Vorhofs zu turbulenten Strömungen 

und in bestimmten Bereichen auch zu herabgesetztem Blutfluss.  

Dies ist vor allem der Fall im linken Herzohr, dem Ort, wo am häufigsten Thromben bei 

Vorhofflimmerpatienten auftreten [73].  

Diese Thromben können bei ihrer Loslösung die gefürchtete Komplikation des 

Vorhofflimmerns, die Thrombembolien verursachen. Am häufigsten, in 85% der Fälle, 

führen sie zu zerebralen Insulten, bei einem Risiko von 5%/Jahr [13, 17, 18, 74, 96]. 

Mehrheitlich betroffen sind das anteriore und mediale Stromgebiet mit insgesamt 48% 

[44].  

Die zerebralen Insulte, die durch Vorhofflimmern ausgelöst werden, sind im Gegensatz 

zu solchen, die nicht mit Vorhofflimern im Zusammenhang stehen, meist 

schwerwiegender. Sie führen häufiger zu Rezidiven und haben eine schlechtere 
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Prognose, wenn keine Sekundärprophylaxe mittels Antikoagulation durchgeführt wird 

[18, 44, 45].  

 

1.3 Therapieprinzipien  

Bei der Therapie des Vorhofflimmerns muss individuell abgewogen werden, wie der 

jeweilige Patient zu behandeln ist.  

Die unterschiedlichen Behandlungsstrategien hängen ab vom Alter des Patienten, den 

Grunderkrankungen, Risikofaktoren und Kontraindikationen.  

 

         1.3.1 Pharmakologische Therapie 

In der pharmakologischen Therapie gibt es zwei unterschiedliche Therapiekonzepte:  

Zum einen die Wiederherstellung und Aufrechterhaltung des Sinusrhythmus und zum 

anderen die reine Kontrolle der Kammerfrequenz ohne Wiederherstellung des 

Sinusrhythmus mit Embolieprophylaxe. 

  

1.3.1.1 Wiederherstellung und Aufrechterhaltung des Sinusrhythmus 

Durch Wiederherstellung des Sinusrhythmus fühlen sich die Patienten häufig wohler, 

das Risiko thromboembolischer Ereignisse  wird herabgesetzt und macht eine dauerhafte 

Antikoagulation unnötig [73], wenn das Vorhofflimmern nicht länger als 24 Stunden 

bestanden hat.  

Die körperliche Leistungsfähigkeit der Patienten wird gesteigert und der maximale 

Sauerstoffverbrauch erhöht [31].  

Durch die weitaus effektivere elektrische Kardioversion, auf die unter 1.3.2.1 

eingegangen wird, ist die medikamentöse Wiederherstellung des Sinusrhythmus 

verdrängt worden.  

Die Nebenwirkungen der Antiarrhythmika, die bis auf die Betablocker alle auch 

proarrhythmogene Effekte zeigen, sind wesentlich höher als bei einer elektrischen 

Kardioversion.  

Amiodaron wird in schweren Fällen vor der elektrischen Kardioversion verabreicht, um 

die Wahrscheinlichkeit der Konversion zum Sinusrhythmus zu erhöhen [54, 67].  

Medikamente zum Aufrechterhalten des Sinusrhythmus sind Betablocker, welche häufig 

bei jüngeren Patienten angewendet werden, sowie Amiodaron und Flecainid.  

Letzteres darf jedoch aufgrund seiner proarrhythmogenen Wirkung nur bei Patienten 

ohne koronare Herzerkrankung angewendet werden.  
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Auch eine Dauertherapie mit Cordarex kann durchgeführt werden, da unter Cordarex 

das Risiko eines Rezidivs von Vorhofflimmern deutlich herabgesetzt ist.  

Jedoch sind die Nebenwirkungen dieser Therapie auf Haut, Schilddrüse, Hornhaut und 

Lunge beträchtlich, sodass sie nur indiziert ist, wenn alle anderen medikamentösen 

Maßnahmen erschöpft sind.  

 

1.3.1.2 Kammerfrequenzkontrolle 

Um eine zu schnelle Überleitung der Erregung von den Vorhöfen auf die Kammern zu 

vermeiden, wird die Kammerfrequenz durch negativ dromotrope Substanzen reguliert. 

Angestrebt werden Werte zwischen 60 und 80/min in Ruhe und nicht über 100/min bei 

mäßiger Belastung [61].  

Bei herzinsuffizienten Patienten im Stadium NYHA III oder IV kann  Digoxin 

eingesetzt werden [73].  

Dieses Medikament ist jedoch bei paroxysmalem Vorhofflimmern nicht 

empfehlenswert, da es die atriale Refraktärzeit verkürzt und somit das Auftreten von 

Vorhofflimmern begünstigt [76].  

Bei Patienten mit geringgradiger oder ohne Herzinsuffizienz sind Betablocker zu 

bevorzugen, da sie auch einen stärkeren Effekt bei der Frequenzsenkung unter Belastung 

aufweisen [83].  

Patienten mit tachykardem Vorhofflimmern können durch Diltiazem oder Verapamil 

schnell und effektiv behandelt werden [9, 25].  

Auch die dauerhafte Anwendung von Amiodaron verringt die Herzfrequenz und senkt 

die Belastung des linken Ventrikels bei Patienten mit gestörter Ventrikelfunktion [22].  

 

1.3.1.3 Embolieprophylaxe 

Das hohe Risiko thromboembolischer Komplikationen bei Vorhofflimmerpatienten, 

deren Rhythmusstörung seit mehr als 24 Stunden anhält, macht eine individuelle 

Nutzen-Risiko-Abwägung in Bezug auf eine Antikoagulationsbehandlung obligat. 

Patienten, die ein hohes oder mittleres Embolierisiko haben, sollten mit 

Kumarinderivaten behandelt werden, sodass ihre INR zwischen 2,0 und 3,0 beträgt  

[23, 5].  

Ohne Antikoagulation beträgt das Risiko einen Schlaganfall zu erleiden 5% pro Jahr. 
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Bei jüngeren Patienten ohne kardiale Grunderkrankung und ohne Risikofaktoren oder 

bei Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern, das selten auftritt und weniger als 12 

Stunden anhält, ist das Risiko eines Schlaganfalls nur geringgradig erhöht.  

Daher reicht bei diesen Patienten eine Behandlung mit Acetylsalicylsäure aus, in 

einzelnen Fällen kann es auch gerechtfertigt sein, keine Primärprävention durchzuführen 

[101].  

Thromben können sich im linken Vorhof bereits innerhalb weniger Stunden bilden 

[102]. Daher muss bei Patienten, bei denen eine Kardioversion geplant ist, eine 

transoesophagiale Echokardiographie zum Auschluss thrombogenen Materials 

durchgeführt werden.  

Diese Methode ist mit einer Sensitivität von 97% und einer Spezifität von 99% sehr 

sicher [49].  

Werden keine Thromben festgestellt, kann die elektrische Kardioversion durchgeführt 

werden.  

Falls Thromben nachgewiesen werden, muss erst für mindestens drei Wochen 

konsequent bis zu einer Ziel-INR von 2,0 bis 3,0 antikoaguliert werden, bevor nach 

erneutem Ausschluss von Thromben durch das TEE die Kardioversion durchgeführt 

werden kann.  

Auch nach der Kardioversion muss die Antikoagulation dann für mindestens ein bis 

zwei Monate fortgeführt werden [7].  

 

1.3.2 interventionelle Therapieoptionen 

Neben medikamentösen Therapieverfahren existieren auch unterschiedliche 

interventionelle Methoden.  

Sie ermöglichen die Wiederherstellung des Sinusrhythmus und stellen teilweise eine 

kurative Behandlungsmöglichkeit der Rhythmusstörung dar. 

 

1.3.2.1 Elektrische Kardioversion 

Eine Möglichkeit zum Unterbrechen der Arrhythmie ist die elektrische Kardioversion.  

Sie kann sowohl extern als auch intern beim sedierten Patienten über Katheter 

durchgeführt werden. 

Es handelt sich um eine sichere, effektive Methode, die in bis zu 90% der Fälle den 

Sinusrhythmus wiederherstellt [36]. 
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Bei der externen Kardioversion werden einer oder, falls erforderlich, mehrere R-Zacken 

synchrone Schocks mit einer Energie von 200 bis 360 Joule transthorakal abgegeben 

[57].  

Bei der internen Kardioversion wird ein Katheter über die Leistenvene eingeführt und 

über den rechten Vorhof bis in die Pulmonalarterie gelegt.  

An diesem Katheter befinden sich zwei Elektroden, wovon eine an der lateralen Wand 

des rechten Vorhofs und die andere in der Pulmonalarterie liegt.  

Unter Sedierung werden niedrigenergetische Schocks abgegeben.  

Die Wiederherstellung der Sinusrhythmus gelingt bei bis zu 90% der Patienten, bei 

denen die externe Kardioversion erfolglos war [89].  

 

1.3.2.2 Operative Verfahren 

Der erste Ansatz einer kurativen Behandlungsstrategie war die Entwicklung der MAZE-

Operation.  

Dabei wird der Vorhof in Segmente zerteilt, die dann durch Nähte wieder 

zusammengefügt werden.  

Dabei entstehen Narben, die als Leitungsblockade fungieren.  

Die Bildung kreisender Erregungen wird dadurch unterbunden [70].  

Die elektrische Verbindung zwischen Sinusknoten und AV-Knoten bildet einen 

Korridor, um die normale Erregungsleitung vom Vorhof auf die Kammer zu 

gewährleisten [19].  

Da es sich um eine Operation am offenen Herzen handelt, wird die MAZE-Prozedur in 

der überwiegenden Anzahl der Fälle nur durchgeführt, wenn sie in Verbindung mit 

einem notwendigen Herzklappenersatz oder einer Bypass-Operation steht.  

Die Erfolgsrate liegt bei etwa 75% nach 2-3 Jahren bei einer Operationsmortalität unter 

1% [85].  

Die Lebensqualität der so behandelten Patienten entspricht derjenigen der 

Normalbevölkerung [60], obwohl die Compliance des linken Atriums und die 

linksatriale Kontraktion keine normalen Werte erreichen [73]. 

Derzeit wird an Weiterentwicklungen  der MAZE-Operation gearbeitet.  

Die Leitungsblockaden werden dabei durch Ablationskatheter mittels Radiofrequenz 

oder Kryoenergie erzeugt, um die Zahl der Inzisionen zu reduzieren.  
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1.3.2.3 AV-Knoten-Ablation und Modulation 

Die AV-Knoten-Ablation oder Modulation ist eine Therapieoption, die sehr selten zur 

Anwendung kommt, und nur bei Patienten durchgeführt wird, bei denen alle anderen 

Therapieverfahren versagt haben.  

Dabei wird mittels eines intrakardialen Ablationskatheters hochfrequenter 

Wechselstrom abgegeben, der die elektrische Leitfähigkeit des AV-Knotens deutlich 

reduziert oder ganz aufhebt. 

Durch die vollständige oder partielle Unterbrechung der Leitungsbahnen vom Vorhof 

auf die Kammer und die Implantation eines Schrittmachers werden regelmäßige 

Kammererregungen ermöglicht.  

Dies verbessert die Hämodynamik und die Symptomatik der Patienten [12, 21].  

Die Flimmeraktivität im Vorhof bleibt jedoch bestehen, somit auch weiterhin das Risiko 

eines Schlaganfalls.  

 

1.3.2.4 Vorhofflimmerablation 

Bei der Vorhofflimmerablation werden die Katheter über die Leistenvene in den rechten 

Herzvorhof geführt, durch transseptale Punktion gelangt man in das linke Atrium. 

Derzeit werden zwei unterschiedliche Verfahren zur Ablation des Vorhofflimmerns 

angewendet: die Pulmonalvenenisolation nach Haisaguerre [42] und die 

zirkumferentielle Ablation nach Pappone  [71, 72].  

Bei der Pulmonalvenenisolation nach Haissaguerre wird mit einem kreisförmigen 

Mapping-Katheter (Lasso-Katheter TM, Biosense Webster, Brüssel, Belgien) am 

Ostium der jeweiligen Pulmonalvene das Auftreten von Pulmonalvenenpotentialen 

gemessen.  

Mit Hilfe eines Ablationskatheters werden dann proximal des Mapping-Katheters im 

Bereich der ersten Millimeter außerhalb der Pulmonalvene Radiofrequenzwellen 

abgegeben, die die Pulmonalvene elektrisch vom übrigen Atrium isolieren.  

Eine Weiterleitung ektoper Aktivität aus den Pulmonalvenen in den Vorhof ist somit 

nicht mehr möglich.  

Meist müssen mindestens zwei Bereiche des Ostiums auf diese Weise isoliert werden, 

die Länge der Läsion beträgt in 80% der Fälle nicht mehr als 50% des 

Pulmonalvenenumfangs [42]. 

Bei der zirkumferentiellen Ablation nach Pappone wird unter Zuhilfenahme eines 3D-

Mappingsystems (Carto TM, Biosense Webster, Brüssel, Belgien) mittels 
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durchgehender, linearer Läsionen entlang der Pulmonalvenenostien eine elektrische 

Isolation der Pulmonalvenen vom übrigen Atrium erzielt.  

Die Ablationslinien werden kreisförmig um jeweils eine obere und untere Pulmonalvene 

in einer Entfernung von 5mm proximal des Ostiums der Pulmonalvenen angebracht 

[72].  

Durch eine horizontale Linie werden die oberen und unteren Pulmonalvenen elektrisch 

voneinander isoliert.  

Nach wie vor ist die Vorhofflimmerablation Gegenstand intensiver Forschung.  

Mit unserer Studie wollen wir einen Beitrag dazu leisten, dass durch besseres 

Verständnis der Mechanismen, die zu Beginn der Arrhythmie auftreten, spezifische 

Behandlungsstrategien entwickelt werden können. 
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2. Material und Methode 

 

2.1 Patientenkollektiv 

Die Studienpopulation besteht aus 26 Patienten. Davon sind 22 Männer (84,6%) und 4 

Frauen (15,4%).  

Bei 22 Patienten bestand paroxysmales und bei 4 Patienten persistierendes 

Vorhofflimmern.  

Alle Untersuchungen sowie die Voruntersuchungen und die Nachbetreuung fanden am 

Deutschen Herzzentrum München im Rahmen eines stationären Aufenthalts 

beziehungsweise ambulanter Kontrolluntersuchungen statt.  

 

2.1.1 Aufklärung und Einverständniserklärung 

Alle Patienten wurden vor der elektrophysiologischen Untersuchung ausführlich über 

die zu erwartenden Erfolgsaussichten und die möglichen Risiken des Eingriffs 

aufgeklärt.  

Die therapeutischen Alternativen wurden den Patienten erläutert.  

Die Aufklärung erfolgte mindestens 24 Stunden vor dem Eingriff, um den Patienten die 

Möglichkeit zu Rückfragen und eigener Meinungsbildung zu geben.  

Sie gaben ihr mündliches und schriftliches Einverständnis.  

 

2.1.2 Ein- und Ausschlusskriterien 

Alle an der Studie teilnehmenden Patienten hatten dokumentiertes Vorhofflimmern und 

wurden bisher erfolglos mit mindestens zwei unterschiedlichen Antiarrhythmika 

behandelt.  

Die Patienten wurden eingeschlossen, wenn sie unter Vorhofflimmern stark 

symptomatisch waren und die Rhythmusstörung zu starker Beeinträchtigung ihrer 

Leistungsfähigkeit und Lebensqualität geführt hat.  

Das Vorliegen einer euthyreoten Stoffwechsellage war obligat.  

Ausschlusskriterien waren das Vorliegen von permanentem Vorhofflimmern sowie der 

echokardiographische Nachweis intrakardialer Thromben.  

Patienten, die in den letzten drei Monaten eine zentrale oder periphere Embolie erlitten 

hatten, konnten ebenfalls nicht eingeschlossen werden.  
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Auch eine schwere Allgemeinerkrankung mit schlechtem Allgemeinzustand, 

Imbalancen der Serumelektrolyte und Beschwerden, die längeres, ruhiges Liegen 

unmöglich machen, galten als Kontraindikation. 

 

2.1.3 Vorbereitung 

2.1.3.1 Anamnese und klinische Untersuchung 

An erster Stelle der Vorbereitung für die Untersuchung stand eine ausführliche 

körperliche Untersuchung der Patienten sowie eine eingehende Anamnese.  

Dabei wurde besonderen Wert auf die Dauer und Symptomatik der 

Vorhofflimmerepisoden, das erstmalige Auftreten der Rhythmsstörung, die bisherige 

medikamentöse Therapie, die erfolgte Antikoagulation und eventuell vorangegangene 

Kardioversionen gelegt. 

 

2.1.3.2 Apparative Diagnostik 

Bei allen Patienten wurden die folgenden Untersuchungen zur Validierung der 

Rhythmusstörung und zum Ausschluss von Kontraindikationen gegen den Eingriff 

durchgeführt: 

- 12-Kanal-Oberflächen-EKG 

- 24-Stunden-Langzeit-EKG 

- 7-Tage-Langzeit-EKG 

- Röntgenaufnahme des Thorax in zwei Ebenen 

- Echokardiographie 

- Transoesophageales Echokardiogramm zum Ausschluss intraatrialer Thromben und 

- Blutentnahme zur Routinediagnostik (Serumelektrolyte, Gerinnungsparameter, 

Schilddrüsendiagnostik u.a.) 

Falls aufgrund eines klinischen Verdachts die Notwendigkeit bestand, wurden weitere 

Untersuchungen wie Belastungs-EKG, Lungenfunktionsprüfung, weiterführende 

Schilddrüsendiagnostik und Herzkatheteruntersuchungen zur Verifizierung bzw. 

Therapie von Koronarstenosen sowie zur Beurteilung der kardialen Funktion und 

Hämodynamik durchgeführt. 

 

2.1.3.3 Antikoagulation und weitere Medikation 

Bei Patienten, die zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme seit mehr als 48 Stunden 

oder seit einem unbestimmten Zeitraum Vorhofflimmern hatten, war die Voraussetzung 
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zur Durchführung der elektrophysiologischen Untersuchung eine seit mindestens vier 

Wochen  effektive orale Antikoagulation mit Marcumar mit einer INR im 

therapeutischen Bereich von 2,0-3,0.  

Zwei Tage vor dem Eingriff wurde die orale Antikoagulation abgesetzt.  

Die weitere Antikoagulation erfolgte mit Heparin in PTT-wirksamer Dosierung. Nach 

erfolgter elektrophysiologischer Untersuchung und Ablation des Vorhofflimmerns 

wurde eine erneute Antikoagulation mit Marcumar für mindestens drei Monate 

durchgeführt.  

Alle Antiarrhythmika wurden mindestens fünf Plasmahalbwertszeiten vor dem Eingriff 

abgesetzt, um eine Supprimierung der fokalen elektrischen Aktivität zu vermeiden. 

  

2.1.3.4 Sedierung und Analgesie 

Vor Beginn der elektrophysiologischen Untersuchung erhielt ein Teil der Patienten 5 mg 

Diazepam per os. 

Zur allgemeinen Sedierung während des Eingriffs wurde neben Diazepam auch 

Midazolam in Einzeldosierungen von 1mg intravenös eingesetzt. 

Eine medikamentöse Kurznarkose mit Etomidate wurde bei erforderlicher 

Kardioversion durchgeführt.  

Als Analgetikum während der Ablation wurde Fentanyl verwendet und zur Kupierung 

der emetischen Wirkung Metoclopramid. 

Die Dosierung und Gesamtmenge der Medikamente wurde individuell auf die 

Bedürfnisse der Patienten angepasst. 

 

2.2 Technik und Durchführung 

2.2.1 Ensite-System 

Das Ensite 3000 System (Endocardial Solutions Incorporation, St. Paul, MN, USA) 

ermöglicht die simultane, räumliche Darstellung der elektrischen Aktivität.  

Es besteht aus einem 8,5F Non-contact  Mappingkatheter, einem Verstärkersystem und 

einer Silicon-Graphics-Workstation mit speziellen Software Programmen.  

Der Non-contact Mappingkatheter besitzt an seiner Spitze ein Drahtgeflecht.  

Dieses kann durch das Auffüllen eines innenliegenden Ballons mit 7,5 ml Kochsalz- 

lösung kugelförmig aufgespreizt werden [93].   

Jeder Draht ist an einer Stelle für wenige Millimeter nicht isoliert und stellt damit eine 

der insgesamt 64 unipolaren Elektroden dar [88].  
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Abbildung 1: Links ist der Non-contact Mappingkatheter mit außenliegender 
Schutzhülle abgebildet, die nach Einbringen in die Schleuse zurückgezogen wird. Im 
mittleren Bild ist der innerhalb des Drahtgeflechts liegende Ballon mit 7,5 ml Kochsalz 
und Kontrastmittel gefüllt. Im rechten Bild ist eine Vergrößerung des Drahtgeflechts zu 
sehen. Der nicht isolierte Bereich des Drahtes stellt eine der 64 Elektroden dar. 
 

2.2.1.1 Non-contact Mapping 

Es werden unipolare „Farfield“-Signale aufgezeichnet.  

Diese Rohdaten werden an das Verstärkersystem weitergegeben.  

Die Sampling Rate beträgt dabei 1,2 kHz und die Daten werden mit Bandpass-Filtern im 

Frequenzbereich zwischen 0,1 und 300 Hz bearbeitet.  

Der Verstärker verfügt zusätzlich noch über 16 Kanäle für Kontaktkatheter und 12  

Kanäle für das Oberflächen-EKG [88].  

Eine Ringelektrode, die sich 20 cm proximal am Mappingkatheter befindet, stellt für alle 

aufgezeichneten unipolaren Elektrogramme die Referenz dar.  

Die Daten werden in der Workstation gespeichert.  

Mit dieser Methode ist die Berechnung von mehr als 3300 simultanen Elektrogrammen 

möglich.  

Mathematische Grundlage für die Messung und Berechnung dieser Fernfeldpotentiale 

ist die Gleichung von Laplace, die hier in inverser Form Anwendung findet und 

zusammen mit der Boundary-Element-Methode die zugrundeliegende Mathematik des 

Non-contact Mappings darstellt. 
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Somit kann die elektrische Landkarte (Map) der jeweiligen Herzhöhle in der 3D-

rekonstruierten Geometrie wiedergegeben werden, und zwar simultan an jedem 

beliebigen Punkt und zu jeder beliebigen Zeit.  

 

2.2.1.2  Rekonstruktion der Anatomie und Katheterlokalisation 

Die Anatomie der jeweiligen Herzkammer wird durch Bewegen und Abtasten der 

endokardialen Oberfläche mit einem steuerbaren Ablationskatheter erfasst.  

Aus den dabei kontinuierlich gewonnenen Daten rekonstruiert das System eine 3D-

Herzkammer-Geometrie.  

Die Erfassung der Geometrie hängt von deren Komplexität ab, die dafür benötigte Zeit 

beträgt in der Regel zwischen 5 und 15 Minuten [93]. 

Die größte Mapping-Genauigkeit besteht in einer Entfernung von bis zu 34 mm um die 

Katheter-Referenzelektrode [88]. 

Die Lokalisierung des Ablationskatheters wird durch das Aussenden eines 5,68 kHz 

Signals (Locator Signal) über die Ablationskatheterspitze ermöglicht.  

Je nach Lokalisation des Katheters, also Entfernung von den Elektroden des 

Drahtgeflechts, entstehen Spannungsänderungen.  

Diese werden in der Workstation verarbeitet und die Position des Katheters errechnet. 

Das Locator Signal kann auf jeden verwendeten Katheter und jede Elektrode gelegt 

werden, und somit die jeweilige Position im virtuellen Modell anzeigen.  
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Abbildung 2: Von der Spitze des Ablationskatheters wird ein 5,68 kHz Locator Signal 
ausgesandt. Abhängig von der Entfernung der Kathterspitze zu den Elektroden des Non-
contact Mappingkatheters werden von diesem Spannungsänderungen registriert. Daraus 
wird in der Workstation die jeweilige Position des Ablationskatheters errechnet. 

 

Ein großer Vorteil dieser Methode besteht darin, dass das System die simultane 

Datenerfassung der gesamten atrialen elektrischen Aktivität ermöglicht.  

Bei anderen Systemen ist die Datenerfassung nur sequentiell möglich, das heißt, die 

elektrischen Signale werden Punkt für Punkt nacheinander erfasst.  

Aufgrund dieses Vorteils kann die Depolarisation einer einzelnen Herzaktion bis zu 

ihrem Ursprungsort zurückverfolgt werden  [94].  

Somit ist auch die Analyse einzelner Extrasystolen, nicht anhaltender 

Rhythmusstörungen und pathophysiologischer Erregungsabläufe möglich [93, 94].  

 

2.2.2 Elektrophysiologische Untersuchung 

2.2.2.1 Kathetersetting 

Bei der elektrophysiologischen Untersuchung werden Katheter über die Leiste des 

Patienten zum Herzen geführt.  

Dazu werden die links- und rechtsseitigen Leistenvenen punktiert.  

Über diese gelangen die Katheter bis in den rechten Herzvorhof.  

5.68 kHz 
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Durch Punktion des Vorhofseptums oder über ein offenes Foramen ovale erreicht man 

den linken Vorhof  [93].  

Über Schleusen und entlang der Führungsdrähte werden über eine Punktionsstelle der 

Non-contact Mappingkatheter und über eine zweite der Ablationskatheter in den linken 

Vorhof geführt.  

Ein stabile Position erhält der Ballon des Non-contact Mappingkatheters, indem er über 

einen Draht fixiert wird, der sich in der linken oberen Pulmonalvene befindet.  

Um Arrhythmien, die nicht selbstterminierend sind, während der elektrophysiologischen 

Untersuchung beenden zu können, wird ein Katheter für die interne Kardioversion 

ebenfalls über eine Leistenvene zum Herzen geführt, mit den Elektroden im linken Ast 

der Pulmonalarterie und an der lateralen Wand des rechten Vorhofs.  

Zur Anwendung kommt Single-Lead System (Alert, EPMedSystems, West Berlin, NJ, 

USA). Alle Vorgängen werden über ein Durchleuchtungsgerät visualisiert, siehe 

Abbildung 3. 
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Abbildung 3: Darstellung des Kathetersettings bei der elektrophysiologischen 
Untersuchung mittels Non-contact Mapping.  
NCM: Non-contact Mapping Katheter, der über einen Draht in der linken oberen 
Pulmonalvene stabilisiert wird.  
MAP: Mapping Katheter 
CS: Coronarsinus Katheter 
ICV: Katheter zur internen Kardioversion 
RAC: Katheter im rechten Vorhof, ebenfalls zur internen Kardioversion 
 

2.2.2.2 Durchführung 

Nach Einführen der Katheter und transseptaler Punktion wird die Antikoagulation 

eingeleitet.  

Zu Beginn steht eine intravenöse Bolusapplikation von 7500 IU Heparin.  

Mittels Heparinperfusor wird die activated clotting time (ACT) während der Prozedur 

über 300 s gehalten [92].  

Die ACT wird im Abstand von 30 Minuten kontrolliert, um das Risiko 

thromboembolischer Komplikationen möglichst gering zu halten.  
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Durch das Abtasten der Kontur des linken Vorhofs erfolgt die Erstellung von dessen  

Anatomie. 

Die dreidimensionale Anatomie der Herzhöhle wird rekonstruiert und der oder die 

Ursprünge der Rhythmusstörung analysiert.  

Sobald die Ursprungsorte der Arrhythmie identifiziert sind, werden diese durch Abgabe 

von Radiofrequenzenergie elektrisch isoliert.  

 

2.2.3 Mapping der AF-Onsetmechanismen und ektope atriale Aktivität 

Für unsere Studie wurden nur Vorhofflimmerepisoden analysiert, die länger als 30s 

andauerten.  

Wenn bei einem Patienten kaum ektope Aktivität während der elektrophysiologischen 

Untersuchung auftrat, wurde die Rhythmusstörung oder einzelne Extrasystolen durch 

Stimulationsmanöver oder Orciprenalin-Infusion provoziert. 

Dauerten die Vorhofflimmerepisoden länger als 15 Minuten an, wurde eine interne 

Kardioversion durchgeführt.  

Anhand der rekonstruierten Isopotential-Maps führten wir unsere Analysen durch. 

Zur Charakterisierung der Onsets wurden bei jeder Vorhofflimmerepisode so viele  

Zykluslängen abgemessen, bis kein scharfes Vorhofpotential mehr zu erkennen war,  

höchstens jedoch die ersten zehn Zykluslängen nach der auslösenden Extrasystole. 

Die Aktivität wurde als disorganisiert bezeichnet, wenn die Elektrogramme multiple 

Spitzenpotentiale von unterschiedicher Amplitude  aufzeigten, die nicht durch eine 

isoelektrische Linie voneinander getrennt waren. 

Gemessen wurde an der Stelle, an der die Extrasystole, die die Episode initiiert hatte 

ihren Ursprung hatte, und an fünf weiteren, vorher festgelegten Stellen im Vorhof.  

Es waren dies die superiore, anteriore, posteriore, laterale und septale Wand des 

Vorhofs.  

An jede dieser Wände wurden drei virtuelle Elektroden in gleichmäßigem Abstand 

platziert.  

Anhand dieser virtuellen Elektroden wurden die Zykluslängen an den jeweiligen Stellen 

und die lokale Aktivität der Foci bestimmt.  

An der Stelle, von der die auslösende Extrasystole ausgegangen war, wurde untersucht, 

ob dieser Focus nur einmal als Initiator oder mehrmals, eventuell zur Aufrechterhaltung 

der Rhythmusstörung, aktiv war.  
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Bei Triggeraktivität, also weiterer Aktivität an der Stelle der APC, wurde analysiert, bei 

wie vielen Erregungszyklen der Focus aktiv war. 

 

2.2.4 Vorgehen bei der Analyse der Wellenfronten zu Beginn der 

Vorhofflimmerepisoden 

Ein weiterer Punkt der Analyse war die Charakterisierung der Wellenfronten.  

Die Entwicklung und Ausbreitung der Wellenfronten von ihrem Ursprung über den 

gesamten Vorhof wurde charakterisiert hinsichtlich ihrer Anzahl und der Entstehung 

kleiner Sekundärwellenfronten in Bezug auf den jeweiligen Flimmerzyklus, bei dem sie 

auftraten. 

Beim Vorhandensein von mehr als drei Wellenfronten konnten diese und die 

Entwicklung ihrer Sekundärwellen nicht mehr genau differenziert werden. Dies wurde 

als multiple Aktivität definiert. 

 

2.2.5 Datenerhebung und Statistik 

Die Erfassung der untersuchungsspezifischen wie auch der allgemeinen klinischen und 

anamnestischen Daten der Studienteilnehmer wurde mit Hilfe eines 

Tabellenkalkulationsprogramms (Excel, Microsoft Inc) vollzogen.  

Die statische Auswertung wurde mit Excel und dem Statistikprogramm SPSS 

durchgeführt. 

Einzelergebnisse und Parameter werden als Mittelwerte mit Standardabweichung 

angegeben.  

Ein zweiteiliger t-Test wurde angewandt, um Vergleiche der kontinuierlichen Variablen 

zwischen und innerhalb von Untergruppen anzustellen. 

Zum Vergleich von mehr als zwei Gruppen wurde die Varianzanalyse angewandt. 

Als signifikant wurde ein p-Wert unter 0,05 angesehen. 
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3. Ergebnisse 

 

3.1 Patientendaten 

Die Studienpopulation bestand aus 26 Patienten, davon waren 22 männlich und 4 

weiblich.  

Bei 22 Patienten bestand paroxysmales, bei 4 persistierendes Vorhofflimmern.  

Die Ein- und Ausschlusskriterien für die Studie sind im Kapitel 2.1.2 ausführlich 

erläutert. 

Das Durchschnittsalter der Patienten betrug 53+-9 (21 - 67) Jahre.  

Der linksatriale Durchmesser betrug im Durchschnitt 41+-6 mm.  

Bei fünf Patienten (19%) war die linksventrikuläre Auswurffraktion EF leicht reduziert. 

Bei 13 Patienten (50%) lag eine arterielle Hypertonie vor.  

Eine koronare Herzerkrankung war bei 4 Patienten (15%) diagnostiziert.  

Bei zwei Patienten (7,7%) war eine Bypass-Operation durchgeführt worden.  

Klappenfehler waren bei 3 Patienten (11,5%) festgestellt worden (AI°I, MI°I, AI°II).  

Zum Zeitpunkt der Untersuchung bestand bei allen Patienten eine euthyreote 

Stoffwechsellage.  

Alle Antiarrhythmika und herzwirksame Medikamente waren seit mindestens fünf 

Plasmahalbwertszeiten abgesetzt worden, um eine Beeinflussung der Potentiale durch 

Pharmaka auszuschließen.  

 

3.2 Ergebnisse der Ensite-Analyse 

3.2.1 Lokalisation und Verteilung der Foci 

Insgesamt konnten bei den 26 Patienten 40 Foci unterschiedlicher Lokalisation als 

Ursprungsstellen ektoper atrialer Aktivität gefunden werden.  

19 Patienten entwickelten anhaltendes Vorhofflimmern während der Untersuchung. 

Getriggert wurden diese Episoden durch focale Aktivität von 28 unterschiedlichen Foci.  

Bei sieben Patienten konnten nur Extrasystolen detektiert werden, die kein 

Vorhofflimmern auslösten.  

Die focale Aktivität ging dabei von zwölf unterschiedlichen Foci aus.  

Bei 15 Patienten bestand unifocale Aktivität, es konnte also nur ein einziger Focus im 

Verlauf der Untersuchung entdeckt werden.  
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Von diesen 15 Patienten lag bei 10 Patienten der Ursprung der Extrasystolen im Bereich 

der Pulmonalvenen, bei 5 Patienten außerhalb der Pulmonalvenen. 

Bei 11 Personen wurde mehr als ein Focus gefunden.  

Acht Patienten hatten zwei Foci, dies waren bei sechs Patienten zwei unterschiedliche 

Foci außerhalb der Pulmonalvenen, bei einem Patienten lagen zwei unterschiedliche 

Pulmonalvenenfoci vor und bei einem Patienten wurde ein pulmonaler sowie ein 

extrapulmonaler Focus festgestellt. 

Drei Patienten hatten jeweils drei Foci unterschiedlicher Lokalisation.  

Davon hatte ein Patient zwei Foci im Bereich der Pulmonalvenen und einen ausserhalb 

davon und zwei Patienten hatten einen pulmonalen und zwei extrapulmonale Foci. 

Insgesamt wurden 65 Vorhofflimmerepisoden aufgezeichnet, die von 28 

unterschiedlichen Foci im linken Atrium hervorgerufen wurden.  

Dabei trat Vorhofflimmern bei 39 Episoden spontan auf, bei 26 Episoden kam es 

innerhalb von 30 s nach Kardioversion zum erneuten Auftreten von Vorhofflimmern. 

 

3.2.2 Analyse der Zykluslänge zu Beginn der Vorhofflimmerepisoden 

3.2.2.1 Ergebnisse der Messungen der Zykluslängen 

Die Zykluslängen des Vorhofflimmerns wurden von der vorzeitigen, auslösenden 

atrialen Extrasystole bis zur Disorganisation oder maximal bis zur zehnten 

Vorhoferregung ausgemessen.  

Insgesamt wurden für unsere Analyse 6050 Zykluslängen vermessen.  

 

3.2.2.2 Verteilung der unterschiedlichen Zykluslängen 

Die Verteilung der Zykluslängen zeigt insgesamt einen Gradienten mit längeren Zyklen 

im lateralen Bereich des linken Vorhofs und kürzeren Zyklen in den septalen Anteilen 

(194+-41 ms versus 185+-38 ms bei Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern und 

179+-25 versus 175+-24 ms bei Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern, in 

beiden Gruppen war p < 0,0001).  

Die Feststellung, dass zu Beginn einer Vorhofflimmerepisode die Zykluslängen lateral 

länger sind als septal, gilt sowohl für Patienten mit intermittierendem als auch für 

Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern.  

Die genaue Gegenüberstellung der durchschnittlichen Zykluslängen in den 

unterschiedlichen Bereichen des Vorhofs bei Patienten mit intermittierendem und 

persistierendem Vorhofflimmern ist aus Tabelle 1 ersichtlich. 
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Region im LA Paroxysmales AF Peristierendes AF 

Anteriore Wand   

Antero-lateral 191+-43 180+-30 

Mittig-anterior 189+-42 177+-23 

Antero-septal 187+-41 174+-23 

Superiore Wand   

Supero-lateral 191+-41 177+-24 

Mittig-superior 190+-40 176+-24 

Supero-septal 188+-40 176+-24 

Posteriore Wand   

Postero-lateral 199+-43 177+-24 

Mittig-posterior 198+-44 176+-24 

Postero-septal 195+-46 176+-23 

Septale Wand   

Antero-septal 185+-38 175+-24 

Mittig-septal 186+-39 176+-25 

Postero-septal 184+-40 174+-25 

Laterale Wand   

Antero-lateral 188+-41 177+-22 

Mittig-lateral 190+-41 177+-23 

Postero-septal 185+-40 176+-23 

Tabelle 1: Regionale Unterschiede der Zykluslängen in ms im Vorhofflimmern bei 
Patienten mit paroxysmalem und persistierendem Vorhofflimmern zu Beginn der 
Vorhofflimmerepisode. Es fanden sich statistisch signifikante Unterschiede der 
Zykluslängen zwischen Patienten mit paroxysmalem und persistierendem 
Vorhofflimmern. P < 0,05 
 

3.2.2.3 Veränderung der Zykluslänge im Verlauf der ersten zehn Zyklen einer AF-

Episode  

Die durchschnittliche Zykluslänge war bei Patienten mit persistierendem 

Vorhofflimmern insgesamt um 11% kürzer als bei Patienten mit paroxysmalem 

Vorhofflimmern. 

Ein weiteres Ergebnis ist die graduelle Verkürzung der Zykluslänge zu Beginn einer 

Vorhofflimmerepisode, also zwischen der auslösenden Extrasystole und dem zehnten 

Vorhofflimmerzyklus.  

Dieses Phänomen tritt sowohl bei Patienten mit paroxysmalem als auch bei Patienten 

mit persistierendem Vorhofflimmern auf.  
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Jedoch geht bei Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern die schrittweise 

Verkürzung der Zykluslänge von einem zum nächsten Zyklus wesentlich schneller vor 

sich und tritt früher auf als bei Patienten mit intermittierendem Vorhofflimmern, siehe 

Abbildung 4.  
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Abbildung 4: Zykluslängen zu Beginn der Vorhofflimmerepisoden bei Patienten mit 
paroxysmalem (oberer Graph) und persistierendem (unterer Graph) Vorhofflimmern: 
Die Zykluslängen sind bei Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern von Anfang 
an kürzer. Die Zykluslänge verkürzt sich bei beiden Patientengruppen von der 
auslösenden Extrasystole bis zum zehnten Zyklus nach Beginn der 
Vorhofflimmerepisode zunehmend. Die Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern 
zeigen eine frühere und schnellere Abnahme der Länge der Vorhofflimmerzyklen 
verglichen mit den Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern. 
 

 

3.2.2.4 Vergleich der AF-auslösenden Extrasystolen mit nicht AF-auslösenden 

Extrasystolen  

Ein weiterer Aspekt unserer Analyse bestand im Vergleich der Zykluslängen der 

Extrasystolen, die Vorhofflimmern auslösten, mit denjenigen Extrasystolen, die kein 

Vorhofflimmern auslösten.  
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Das Ergebnis dieser Analyse ist, dass Extrasystolen, die Vorhofflimmern auslösen, 

signifikant kürzere Kopplungsintervalle aufweisen (300+-41 ms), als die Extrasystolen, 

die keine Rhythmusstörung induzieren (392+-64 ms, p < 0,001).  

Ein Beispiel für dieses Ergebnis zeigt Abbildung 5.  

 

Abbildung 5: Ansicht des linken Vorhofs von dorsal. Ein Focus in der Mitte der 
posterioren Wand initiiert Vorhofflimmern. Das obere Elektrogramm entspricht der 
Ableitung II des Oberflächen-EKGs, die drei unteren Elektrogramme sind virtuelle 
Elektroden (6,7,8), die im Bereich des Focus platziert sind. Die ersten beiden 
Extrasystolen mit Kopplungsintervallen über 320 ms lösen kein Vorhofflimmern aus, 
die dritte Extrasystole mit einem Kopplungsintervall von 281 ms löst Vorhofflimmern 
mit schneller Degeneration aus. 
 

Die Analyse der fokalen atrialen Aktivität ergab deutlich kürzere Zykluslängen beim 

Onset von Vorhofflimmerepisoden mit extrapulmonalem Ursprung im Vergleich zu 

Episoden, die durch einen Pulmnalvenenfocus induziert wurden (285+-47 ms versus 

311+-33 ms, p < 0,001), siehe Abbildung 6. 

 

 

281ms 
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Abbildung 6: Beispiel eines Pulmonalvenenfocus in der linken unteren Pulmonalvene. 
Vorhofflimmern wird durch einen Focus in der linken unteren Pulmonalvene ausgelöst. 
Es sind die Oberflächen-EKG-Ableitung II und drei Ableitungen virtueller Elektroden 
aus dem Bereich der LLPV dargestellt. Die erste Extrasystole mit einem 
Kopplungsintervall von 383 ms löst keine Vorhofflimmern aus, die darauf folgende mit 
einem Kopplungsintervall von 336 ms löst die Rhythmusstörung aus. 
 
 
3.2.3 Organisation der Wellenfronten  

Bei der Analyse der räumlich-zeitlichen Entwicklung der Wellenfronten zu Beginn des 

Vorhofflimmerns zeigten sich in den unterschiedlichen Regionen des linken Vorhofs 

signifikante regionale Unterschiede, siehe Abbildung 7. 

Nach dem Beginn der Vorhofflimmerepisode zeigt als erste Region im Vorhof die 

posteriore Wand eine Disorganisation der Flimmeraktivität, nämlich nach 5,2+-3,1 

Zyklen.  

Es folgt die septale Wand mit 6,0+-3,0 Zyklen, dann die laterale Wand mit 6,8+-3,0 

Zyklen, noch später folgt der superiore Anteil des Vorhofs mit 7,0+-2,8 Zyklen und am 

längsten organisiert bleibt die Aktivität im Bereich der anterioren Wand, nämlich 7,1+-

2,8 Zyklen (p < 0,0001). 

Mit Ausnahme der anterioren Wand fand die Disorganisation der Aktivität in allen 

Bereichen des Vorhofs früher statt, wenn die auslösende Extrasystole nicht aus dem 

Bereich der Pulmonalvenen stammte.  

 
A 

C D 

383ms 336ms 
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Tabelle 2: Auftreten disorganisierter Vorhofaktivität, gemessen als Anzahl der Zyklen 
nach Beginn des Vorhofflimmerns in unterschiedlichen Regionen des linken Vorhofs 
unter Berücksichtigung der Lokalisation des auslösenden Triggers. p < 0,05 
 

 

Abbildung 7: Entstehung multipler Wellenfronten zu Beginn einer 
Vorhofflimmerepisode. Die posteriore Wand des LA ist dargestellt. A: Die initale 
Wellenfront nimmt ihren Ausgang von der ostealen Region der linken PV. B: Die 
Wellenfront teilt sich auf. Eine Teilwelle bewegt sich über die laterale Wand hin zum 
inferoposterioren Bereich, die zweite Teilwelle spaltet sich ab und bewegt sich in 
mediolateraler Richtung. C: Die zweite und dritte Welle bewegen sich weiter im 
inferoseptaler und posterosuperiorer Richtung. D: Von der zweiten Wellenfront spaltet 
sich eine vierte ab. 
 

 

Region im Vorhof PV  Ursprung Extra-PV Ursprung 

Anteriore Wand 6,9+-3,0 7,2+-2,8 

Superiore Wand 7,4+-2,9 6,8+-2,7 

Posteriore Wand 5,8+-3,1 4,7+-2,9 

Laterale Wand 7,3+-3,1 6,4+-2,7 

Septale Wand 6,8+-2,7 5,4+-3,0 
B 
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3.2.4 Persistierende Aktivität des Focus nach Beginn des Vorhofflimmerns 

Bei 52 der 65 Vorhofflimmerepisoden (80%) war der Focus, der die Rhythmusstörung 

ausgelöst hatte, auch in den ersten Zyklen des Vorhofflimmerns wiederholt aktiv.  

Diese Episoden wurden als durch fokale Aktivität aufrechterhaltene Episoden 

bezeichnet. 

Bei 13 Vorhofflimmerepisoden, also in 20% der Fälle, konnte keine anhaltende 

Aktivität des Fokus beobachtet werden. 

Bei den 80% der Vorhofflimmerepisoden, bei denen ein weiterhin aktiver Fokus 

detektiert worden war, hielt diese Aktivität für 4,0+-2,2 Zyklen an.  

 

Beim Vergleich der Episoden, die durch fokale Aktivität aufrechterhalten wurden mit 

denjenigen ohne fokale Aktivität stellten wir fest, dass die Anzahl der entstehenden 

Wellenfronten geringer ist, wenn der Fokus weiterhin aktiv ist (1,9+-0,6 versus 2,3+-2,3 

Wellenfronten, p < 0,05). 

Auch die Disorganisation der Aktivität im linken Vorhof findet bei 

Vorhofflimmerepisoden mit aktivem Focus später statt, als bei Episoden ohne weitere 

Focusaktivität, und zwar 7,6+-2,6 Zyklen bei aktivem Focus und nur 4,6+-2,5 Zyklen 

ohne aktiven Focus (p<0,001). 

Die Entstehung von mehr als drei Wellenfronten vollzieht sich bei Episoden ohne 

Focusaktivität schneller (2,6+-1,9 Zyklen) als bei Vorhofflimmerepisoden mit aktivem 

Focus (4,3+-1,7 Zyklen nach der auslösenden Extrasystole, p<0,005). 
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4. Diskussion der Studienergebnisse 

 

Das Verständnis der zugrunde liegenden Mechanismen bei der  Entstehung und 

Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern ist eine der Herausforderungen in der 

Elektrophysiologie unserer Zeit.  

Diese Studie konzentriert sich darauf, zu Beginn der Vorhofflimmerepisoden die atriale 

ektope Aktivität, das Verhalten von Wellenfronten und die Aktivierungssequenzen, also 

Verhalten der auslösenden Foci nach Beginn der jeweiligen Flimmerepisode, genau zu 

analysieren.  

Dazu wurde ein dreidimensionales Non-contact Mappingsystem verwendet. 

 

4.1 Regionale Unterschiede der Zykluslängen im linken Atrium 

Diese Studie zeigt, dass signifikante Unterschiede in den einzelnen Bereichen des linken 

Vorhofs bezüglich des Verhaltens der Zykluslängen und des Organisationsgrads der 

elektrischen Aktivität zu Beginn des Vorhofflimmerns bestehen.  

Der beobachtete Gradient der Zykluslängen von septal nach lateral spiegelt diese 

regionalen Unterschiede nach Beginn der Flimmeraktivität wider und stimmt mit den 

Ergebnissen anderer Mapping-Studien überein [20, 40, 51, 80]. 

 

In einer Mapping-Studie von Saksena an 17 Patienten [18] konnte beim Vergleich der 

ersten zehn Vorhofflimmerzyklen kein signifikanter Unterschied in den 

unterschiedlichen Regionen nachgewiesen werden.  

Dies steht jedoch nicht im Widerspruch zu unseren Ergebnissen, da sich deren Studie 

auf den Vergleich zwischen rechtem und linkem Vorhof konzentrierte.  

Die Mapping-Dichte war wesentlich geringer und die Einteilung in verschiedene 

Regionen unterschied sich stark von der systematischen Unterteilung dieser Studie. 

Jedoch wird die Vermutung erhärtet, dass dem linken Vorhof  durch seine schnelle 

Erregungsleitung eine wichtige Rolle bei der Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern 

zukommt.  

Jais et al. [40] arbeiteten mit einem anderen, dem Bard-System, einem Contact Mapping 

System mit deutlich geringerem Auflösungsvermögen.  

Ausserdem teilten sie den linken Vorhof nur grob in drei Mapping-Bereiche (posterior, 

anterior und septal) ein.  

Ein direkter Vergleich der Messdaten konnte somit nicht erfolgen.  
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Es zeigte sich aber in beiden Studien, dass an der septalen und der posterioren Wand des 

linken Vorhofs die Flimmeraktivität schneller und chaotischer ist als im anterioren 

Bereich. 

 

Aufgrund anatomischer Studien [90] wissen wir, dass die Struktur der Hinterwand des 

linken Vorhofs sehr komplex ist.  

Dies liegt mitunter an der Einmündung der vier Pulmonalvenen, sodass die 

Muskelfasern in vielerlei Richtungen angeordnet sind.  

Des Weiteren unterscheidet sich auch die Dicke der Vorhofwand.  

Im oberen Bereich liegen mehr Muskelfaserschichten übereinander als im unteren. 

Diese hochkomplizierte, dreidimensionale Struktur des linken Vorhofs scheint 

begünstigend auf die Fragmentierung elektrischer Aktivität bei Vorhofflimmern zu 

wirken.  

 

4.2 Unterschiede der Zykluslängen bei persistierendem und paroxysmalem 

Vorhofflimmern 

Bei Patienten mit persisiterendem Vorhofflimmern wurde festgestellt, dass die 

durchschnittliche Zykluslänge in den ersten zehn Schlägen nach Beginn der 

Flimmerepisode um 11% kürzer war als bei Patienten mit paroxysmalem 

Vorhofflimmern. 

Des weiteren wurde entdeckt, dass parallel zu dieser Entwicklung auch die 

Disorganisation der Flimmeraktivität bei Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern 

schneller vor sich geht und sich früher multiple Wellenfronten entwickeln.  

Diese Beobachtungen stimmen mit einer experimentellen Studie von Sih et al.  überein 

[97].  

Dabei wurde an Hundeherzen ein Anstieg des Disorganisationsgrades von 25% im 

Vergleich von chronischem zu paroxysmalem Vorhofflimmern festgestellt. 

 

Die Abnahme der Zykluslängen und des Organisationsgrades bei Patienten mit 

persistierendem Vorhofflimmern kann möglicherweise auf das elektrische und 

strukturelle Remodelling zurückgeführt werden, welches durch lang anhaltende 

Flimmeraktivität entsteht [112].  

Diese Feststellungen können möglicherweise in gewissem Maße die frühen Rezidive 

und Schwierigkeiten erklären, die bei der Wiederherstellung des Sinusrhythmus bei 
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Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern im Gegensatz zu Patienten mit 

paroxysmalem Vorhofflimmern bestehen.  

Des Weiteren wird durch die Refraktärzeitverkürzung die Stabilität der 

Rhythmusstörung verstärkt.  

Die These, dass Vorhofflimmern eine fortschreitende Krankheit ist, die sich selbst 

aufrechterhält („Atrial fibrillation begets Atrial Fibrillation), wird dadurch untermauert.  

 

Das Verhalten der Zykluslängen und das Remodelling sind wahrscheinlich auch Gründe 

dafür, dass die Wiederherstellung und Beibehaltung des Sinusrhythmus bei Patienten 

mit persistierendem Vorhofflimmern wesentlich schwieriger und die Häufigkeit der 

Flimmerrezidive höher ist als bei Patienten mit paroxysmalem oder neu aufgetretenem 

Vorhofflimmern.  

 

4.3 Charakterisierung der Initiierung von Vorhofflimmern 

Die Rolle von Extrasystolen bei der Auslösung von Vorhofflimmern wurde bereits von 

verschiedenen Arbeitsgruppen untersucht [20, 47, 51].  

Keine dieser Untersuchungen wurde jedoch mit einem Mappingsystem durchgeführt, 

das über eine so hohe Mappingdichte wie das Ensite-System verfügt.  

Dies ist die erste Studie, die ein hochauflösendes Non-contact Mappingsystem 

verwendet, um die atriale elektrische Aktivität zu Beginn der Vorhofflimmerepisoden zu 

untersuchen.  

Unsere Daten zeigen, dass die Fähigkeit der supraventrikulären Extrasystolen 

Vorhofflimmern auszulösen von verschiedenen Faktoren abhängt.  

Dazu gehören sowohl das Kopplungsintervall, mit dem die Extrasystole einfällt sowie 

die Lokalisation der ektopen Foci. 

Extrasystolen, die Vorhofflimmern auslösen, haben in der Regel ein kürzeres 

Kopplungsintervall als diejenigen Extrasystolen, die kein Vorhofflimmern auslösen.  

Jedoch ist nicht nur das Kopplungsintervall der Extrasystole, sondern auch die 

Lokalisation der Foci ein wichtiger Faktor zur Einschätzung des Risikos der Auslösung 

von Vorhofflimmern. 

Liegt nämlich der Focus im Bereich der Pulmonalvenen, so lösen auch Extrasystolen 

mit längeren Kopplungsintervallen die Rhythmusstörung aus als bei Initiierung von 

Vorhofflimmern in anderen Bereichen des Vorhofs. 
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Dies führt zu der Vermutung, dass Extrasystolen, die über Muskelverbindungen 

zwischen den Pulmonalvenen und dem linken Atrium den Vorhof  elektrisch erregen, 

eher dazu neigen Vorhofflimmern auszulösen als Extrasystolen, deren Ursprung und 

Erregungsausbreitung in anderen Bereichen des Vorhofs liegen. 

 

Die Beobachtung, dass Extrasystolen mit kürzeren Kopplungsintervallen eher 

Vorhofflimmern auslösen als solche mit langen Kopplungsintervallen, wird auch von 

Saksena et al. [82] bestätigt.  

Auch in dieser Studie lässt sich ein signifikanter Unterschied der Kopplungsintervalle 

von Vorhofflimmern auslösenden und nicht auslösenden Extrasystolen nachweisen. 

 

Haissaguerre et al. stellten in einer Studie an 45 Patienten fest [34], dass die große 

Mehrheit von Vorhofflimmerepisoden durch Extrasystolen aus dem Bereich der 

Pulmonalvenen hervorgerufen wird.  

Bei Patienten, die vorher noch nicht abladiert worden waren, lokalisierten sie 94% aller 

atrialen Foci in den Pulmonalvenen. 

Davon wurden 70% der Foci in den oberen Pulmonalvenen lokalisiert und 24% in den 

unteren.  

Anscheinend hat das Myokard in diesem Bereich Eigenschaften, die das Auftreten von 

Vorhofflimmern begünstigen. Es kann sich dabei um erhöhte Automatizität und 

gehäuftes Auftreten von Micro-Reentries handeln. 

 

4.4 Bedeutung der Focusaktivität nach Beginn der Vorhofflimmerepisode 

Die Ergebnisse dieser Studie lassen darauf schließen, dass durch die Aktivität des Focus 

in den ersten zehn Zyklen des Vorhofflimmerns eine relativ regelmäßige, organisierte 

atriale Aktivierung besteht.  

Dieser im Vergleich zu persistierendem Vorhofflimmern relativ regelmäßige Rhythmus 

scheint über die focale Triggeraktivität aufrechterhalten zu werden.  

Der regelmäßige Rhythmus zu Beginn einer Vorhofflimmerepisode kommt durch 

wiederholte Aktivität des Focus zustande.  

Bei Flimmerepisoden ohne wiederholte focale Aktivität wurde eine schnellere 

Disorganisation der Wellenfronten beobachtet.  

Es ist möglich, dass es sich besonders bei Patienten mit neu aufgetretenem 

paroxysmalem Vorhofflimmern bei der focalen Aktivität um einen Mechanismus 
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handelt, der in der Anfangsphase der Episode die Rhythmusstörung stabilisiert, damit 

sie sich nicht selbst terminiert.  

Es bleibt zu untersuchen, ob bei Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern die 

Triggeraktivität signifikant häufiger auftritt als bei Patienten mit persistierendem 

Vorhofflimmern. 

 

Auch Saksena et al. [82] vermuten, dass möglicherweise unterschiedliche Mechanismen 

bei der Aufrechterhaltung und Initiierung von Vorhofflimmern existieren.  

Außerdem stellten sie in ihrer Studie fest, dass es bei Patienten, die mehr als eine 

spontan auftretende Vorhofflimmerepisode hatten, wiederholt zur Aktivierung der 

Arrhythmie aus etwa dem gleichen Bereich des Vorhofs kommt.  

Diese Reproduzierbarkeit der Genese von Vorhofflimmern lässt auch auf das 

Vorhandensein spezifischer Ursprungsorte der Arrhythmie schließen.  

Die komplexe Anatomie der posterioren Wand des linken Vorhofs mit der Einmündung 

der Pulmonalvenen als häufiger Ursprung der Arrhythmie erfordert besondere 

Aufmerksamkeit bei der Vorhofflimmerablation. 

 

4.5 Folgerungen und Ausblick 

Diese Studie konzentrierte sich auf die Untersuchung der Mechanismen zur 

Aufrechterhaltung des Vorhofflimmerns in der Frühphase, unmittelbar nach der 

vorzeitigen, auslösenden Extrasystole.  

Durch die Verwendung des Non-contact Mapping, mit der Möglichkeit der 

Visualisierung der globalen atrialen Aktivität war es möglich, die Aktivität der Foci zu 

analysieren. 

Dadurch konnte die wichtige Rolle repetitiver ektoper Aktivität bei der 

Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern beschrieben werden. 

Unsere Ergebnisse stehen im Einklang mit Studien von Haissaguerre et al. [34] und Jais 

et al. [41], die die Rolle der wiederholten focalen Aktivität zu Beginn des paroxysmalen 

Vorhofflimmerns beschrieben haben.   

Bei 20% der Patienten scheint das Vorhofflimmern zu Beginn einer Episode jedoch 

durch andere Mechanismen stabilisiert zu werden.  

Da in dieser Gruppe unorganisierte und komplexe elektrische Aktivität im Vorhof früher 

auftritt als bei anderen Patienten, vermuten wir, dass multiple Wellenfronten, die 
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frühzeitig nach der auslösenenden Extrasystole auftreten, eine Rolle bei der 

Aufrechterhaltung des Vorhofflimmerns spielen. 

Die Tatsache, dass an der posterioren Wand des linken Vorhofs früher multiple 

Wellenfronten zu beobachten waren als in den anderen Bereichen, kann möglicherweise 

durch die komplexe Anatomie dieser Region erklärt werden [112]. 

Ob die Patienten, die schneller multiple Wellenfronten entwickeln, ein 

Patientenkollektiv widerspiegeln, bei dem die Erkrankung schon weiter fortgeschritten 

ist als bei Patienten mit wiederholter Fokusaktivität, konnte in dieser Arbeit nicht 

abschließend geklärt werden und bedarf weiterer Studien. 
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5. Zusammenfassung 

 

Vorhofflimmern ist die häufigste Rhythmusstörung auf Vorhofebene.  

In unserer Studie konzentrierten wir uns auf die Analyse des Beginns von 

Vorhofflimmerepisoden, um Erkenntnisse über die Mechanismen bei der Initiierung und 

Aufrechterhaltung und über das Verhalten entstehender Wellenfronten bei 

Vorhofflimmern zu gewinnen.  

Somit wollen wir zur Aufklärung der pathophysiologischen Vorgänge in der 

Anfangsphase von Vorhofflimmerepisoden beitragen.  

Mit Hilfe eines neuen, dreidimensionalen Mappingsystems, welches eine 

hochauflösende Darstellung der atrialen Aktivität ermöglicht, untersuchten wir während 

der elektrophysiologischen Untersuchung 26 Patienten (22 Männer, 4 Frauen) im Alter 

von 21 bis 67 Jahren.  

Davon hatten 22 paroxysmales und 4 persistierendes Vorhofflimmern. Die Patienten 

waren im Durchschnitt 53+-9 Jahre alt. 

Es wurden 65 Episoden aus 28 unterschiedlichen Foci analysiert.  

Es zeigte sich, dass im lateralen Bereich des Vorhofs längere Flimmerzyklen 

vorherrschen als im septalen Anteil. 

Bei den Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern war die Zykluslänge 

durchschnittlich um 11% kürzer als bei Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern.  

Im Verlauf der ersten zehn Zyklen stellten wir eine kontinuierliche Verkürzung der 

Zykluslängen fest, die bei Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern schneller 

stattfand als bei Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern.  

In 80% der untersuchten Vorhofflimmerepisoden zeigte sich, dass der Focus, der die 

Rhythmusstörung auslöste, auch während der darauf folgenden Zyklen aktiv war und 

ihm somit eine bedeutende Rolle in der Aufrechterhaltung der Rhythmusstörung  

während der Anfangsphase zukommt. 

Diese Episoden verliefen organisierter als diejenigen ohne focale Aktivität und es kam 

zur Ausbildung von weniger Wellenfronten.  

In den übrigen 20% der Episoden, bei denen keine focale Aktivität festzustellen war, 

scheint die Rhythmusstörung durch andere Mechanismen aufrechterhalten zu werden. 

Insgesamt nahm das Maß an Organisation, welches durch die Dauer bis zur Entstehung 

von mehr als drei Wellenfronten nach Beginn einer Vorhofflimmerepisode festgelegt 
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wurde, von der anterioren über die superiore zur septalen und zuletzt zur posterioren 

Wand des linken Atrium, wo die Rhythmusstörung am schnellsten degenerierte, ab.  

Hinsichtlich der Extrasystolen, die Vorhofflimmern auslösen, stellten wir fest, dass sie 

kürzere Kopplungsintervalle aufweisen, als diejenigen, die keine Rhythmusstörung 

auslösen.  

Stammen die Extrasystolen jedoch aus dem Bereich der Pulmonalvenen, können sie 

längere Kopplungsintervalle zeigen, was durch die besondere Vulnerabilität der Ostien 

der Pulmonalvenen bedingt sein kann.  
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