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1. Abkürzungsverzeichnis  
 

 

 
ACE Angiotensin Converting Enzyme 

ACVB Aorto-Coronarer-Venen-Bypass 

AT Angiotensin 

AV-Knoten Atrioventrikularknoten 

BMI Body Mass Index 

CFAE Complex Fractionated Atrial Electrograms 

CT Computertomographie 

DHZ Deutsches Herzzentrum 

DA Druckaufzeichnungen 

EHRA European Heart Rhythm Association 

EKG Elektrokardiogramm 

EPU Elektrophysiologische Untersuchung 

ESC European Society of Cardiology 

HR Hazard Ratio 

INR International Normalized Ratio 

KHK Koronare Herzkrankheit 

KI Konfidenzintervall 

LA Left Atrium 

Mv Mixed value 

NASPE North American Society of Pacing and Electrophysiology 

NO Stickstoffmonoxid 

Pv Pressure value 

PV Pulmonalvenen 

PVI Pulmonalvenenisolation 

RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System 

TIA Transitorische Ischämische Attacke 

TE Thrombembolisches Ereignis 

TEE Transesophageal Echocardiography 

Tv Time value 

VHF Vorhofflimmern 
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2. Einleitung 

 

2.1 Definition 

 

Vorhofflimmern (VHF) ist eine kardiale Rhythmusstörung, die gemäß den Leitlinien der 

Europäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC) durch irreguläre RR-Abstände, dem Fehlen 

von p-Wellen und einer variablen atrialen Zykluslänge von meist  < 200ms (>300bpm) im 

EKG definiert ist [26]. 

 

2.2 Epidemiologie und Bedeutung 

 

Mit einer Prävalenz von circa 1-2% ist Vorhofflimmern die häufigste Herzrhythmusstörung 

des Menschen [47, 149]. Männer haben im Vergleich zu Frauen ein leicht erhöhtes Risiko 

daran zu erkranken [52, 58, 95, 141, 149]. Das Auftreten ist stark altersabhängig [58, 86, 95, 

141, 149]; in der Gruppe der unter 55-jährigen beträgt die Prävalenz ca. 0,1%, bei den über 

80-jährigen ungefähr 9% [47]. 

Im Jahr 2003 haben Fridberg et al. [44] darauf hingewiesen, dass während der letzten 10-20 

Jahre die Anzahl der Patienten, die wegen Vorhofflimmerns ins Krankenhaus aufgenommen 

wurden, um 60% zugenommen hat; ob diese Beobachtung jedoch auf eine steigende Inzidenz 

oder andere Faktoren (wie z.B. bessere Diagnostik) zurückzuführen ist, konnte bislang nicht 

endgültig geklärt werden.  

Verfasser einer nationalen Studie in Amerika [47] prognostizieren, dass sich für den Zeitraum 

des Jahres 1995 bis zum Jahr 2050 die Anzahl der Patienten mit Vorhofflimmern (von etwa 2 

Millionen auf über 5 Millionen Menschen – s. Abb.1 ) mehr als verdoppeln wird. Andere 

rechnen sogar mit einer noch stärkeren Zunahme [108]. 
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Abb.1: 

Mögliche 

Entwicklung der 

Prävalenz von 

VHF bis zum 

Jahr 2050; [47] 

 

Das Auftreten von Vorhofflimmern ist sehr häufig mit anderen Erkrankungen wie 

Herzinsuffizienz, arterielle Hypertonie, Diabetes und Übergewicht verknüpft [52, 78, 86, 

122]. 

In einigen Studien [34, 141, 165] konnte gezeigt werden, dass die steigende Menge an 

Patienten mit dieser Rhythmusstörung wichtige gesundheitsrelevante Probleme aufwirft. 

Häufig treten nämlich im Rahmen dieser Erkrankung Komplikationen wie z.B. 

Thrombembolien auf. So gehen bis zu 25% der Schlaganfälle auf Vorhofflimmern als 

Ursache zurück [48, 75]. Eine bis maximal 20% geringere kardiale Auswurfleistung [76] als 

Folge der Rhythmusstörung ist möglich. Dazu zeigt die enge Assoziation mit ventrikulären 

Arrhythmien, einer stark eingeschränkten Lebensqualität, und sogar dem Eintreten eines 

frühzeitigen Todes, auf, was für eine Bedeutung dieses Krankheitsbild innehat und wie 

wichtig daher ein besseres Verständnis ist [13, 40, 83, 156]. 
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2.3 Klassifikation und Nomenklatur 

 

Die Differenzierung und Einteilung von Vorhofflimmern in unterschiedliche 

Erscheinungsformen ist für die Art der Therapie von essentieller Bedeutung. 

Im Jahr 2003 konnten sich die ESC und die NASPE (North American Society of Pacing and 

Electrophysiology) unter Berücksichtigung der Arbeiten von Levy et al. [93] auf eine 

gemeinsame Klassifikation, die bis heute auch als Fundament für andere Einteilungen [23] 

gilt, verständigen. 

Hierbei werden in den Richtlinien der ESC [26] 5 Formen des Vorhofflimmerns, die nicht 

zwingend an eine genaue Reihenfolge gebunden sind, unterschieden: 

 

Terminologie Klinische Merkmale 

Initial festgestellte Episode 

 

Unabhängig von Dauer der Arrhythmie und klinischen 

Symptomen 

Paroxysmal 

 

Gewöhnlich innerhalb von 48 Stunden bis maximal 7 Tagen 

selbst terminierend 

Persistierend 

 

Länger als 7 Tage anhaltend oder durch Kardioversion 

terminierbar 

Lang anhaltend 

persistierend 
Mindestens 1 Jahr andauernd, daraufhin Rhythmuskontrolle  

Permanent 

 

Anwesenheit der Rhythmusstörung vom Patienten und Arzt 

„akzeptiert“; Beschränkung auf Frequenzkontrolle, keine 

weitere Rhythmuskontrolle 

Tab.1: Klassifikation von Vorhofflimmern; [26] 

 

 

Als „stumm“ (asymptomatisch) wird Vorhofflimmern bezeichnet, wenn es nur im Rahmen 

einer Komplikation oder eines EKG-Befundes - also ohne vom Patienten selbst 

wahrgenommen zu werden - auffällt. Diese Art der Rhythmusstörung  kann sich in jeder der 

oben genannten Formen manifestieren [26]. 
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2.4 Risikofaktoren, Ursachen und Begleiterkrankungen 

 

Entscheidend für diese Forschungsarbeit ist die Frage, ob aufgrund eines erhöhten 

linksatrialen Drucks die Rezidivwahrscheinlichkeit nach Katheterablation bei paroxysmalem 

Vorhofflimmern ansteigt. Hinsichtlich der Anfälligkeit des Atriums für diese 

Rhythmusstörung legten Ravelli et al. in ihrem Tierexperiment dar, dass eine Überdehnung 

der Vorhöfe durch Druckbelastung zu einem deutlich erhöhten, jedoch vollständig reversiblen 

Auftreten von Vorhofflimmern führt [134]. Yoshida et al. [175] lieferten erste Daten über die 

Auswirkungen der durch Druck verursachten Vorhofdehnung am Menschen. Dabei stellten 

sie in ihrem Kollektiv fest, dass ein erhöhter linksatrialer Druck mit einer höheren 

Anfälligkeit für dehnungsinduziertes „remodelling“ einhergeht und zu einer größeren 

Stabilität der Rhythmusstörung führt. 

Die Rolle des linken Vorhofs hinsichtlich der Rezidivwahrscheinlichkeit nach 

Katheterablation stand bei Machin-O et al. [98] im Mittelpunkt der Untersuchungen.  Hier 

wurde gezeigt, dass die Steifigkeit des linken Atriums, die häufig mit einer diastolischen 

Dysfunktion des Ventrikels assoziiert ist, als Prädiktor für das Wiederauftreten von 

Vorhofflimmern nach Pulmonalvenenisolation (PVI) geeignet ist. 

 

Ganz allgemein gibt es eine Vielzahl von Ursachen für das Auftreten von Vorhofflimmern; 

der wahrscheinlich größte Risikofaktor ist das Alter(n) (s. 2.2) [42, 95]. Für Männer und 

Frauen, die 40 Jahre oder älter sind, besteht ein Risiko von circa 25% in ihrem Leben 

Vorhofflimmern zu entwickeln [95].  

In einer Studie von Näbauer et al. [118] betrug der Anteil der Patienten mit „lone atrial 

fibrillation“ (d. h. ohne erkennbare kardiovaskuläre Neben-/Grunderkrankung) 12,4%. Als 

„idiopathisch“ (d.h. ohne erkennbare Ursache) wurde die Rhythmusstörung bei 10–17% 

beschrieben. Diese beiden Formen traten öfter bei paroxysmalem als bei permanentem 

Vorhofflimmern auf. Die am häufigsten zu beobachtende Begleiterkrankung in dem Kollektiv 

von Näbauer et al. war mit 69% die arterielle Hypertonie. Darauf folgten Erkrankungen der 

Herzklappen - etwa 29% der Patienten wiesen eine Insuffizienz der Mitralklappe auf - und der 

Herzkranzgefäße, sowie die Herzinsuffizienz. Diabetes mellitus und Übergewicht gingen in 

der Studie ebenso mit einem gehäuften Auftreten von Vorhofflimmern einher. 
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Zusätzlich können Erkrankungen wie Kardiomyopathien [101], ein vorausgegangener 

Myokardinfarkt [33] oder ein atrialer Septumdefekt [116, 137] mit der Rhythmusstörung in 

Verbindung gebracht werden. 

Ein besonderer Begriff in diesem Zusammenhang ist das „holiday heart syndrom“. Hierbei 

handelt es sich um meist an Wochenenden/Feiertagen stattfindenden übermäßigen 

Alkoholkonsum, der zur Entstehung von Vorhofflimmern führt. Häufig kommt es dabei 

jedoch nach circa 24 Stunden zur spontanen Konversion in Sinusrhythmus [103]. 

Die oben genannten, sowie viele weitere Erkrankungen (wie z.B. die Hyperthyreose) können 

teilweise sowohl als Begleit-, aber auch als Grunderkrankung und somit mögliche(r) 

Ursache/Risikofaktor für die Entstehung von Vorhofflimmern angesehen werden [12, 122]. 

 

 

2.5 Symptome 

 

In der Studie von Näbauer et al. [118] wurden zusätzlich die häufigsten Symptome von 

Vorhofflimmern beschrieben. 

Bei circa 54% der Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern/erster Episode traten 

Palpitationen auf. Dyspnoe war bei ungefähr 48% der Personen mit persistierendem und 

permanentem Vorhofflimmern das vorherrschende Symptom. Höhere Grade der 

Herzinsuffizienz waren eher bei persistierendem/permanentem Vorhofflimmern zu erkennen. 

Fatigue/Müdigkeit und Schwindel wurden ebenso von den Patienten als Beschwerden 

angegeben. 

Im Jahr 2007 entwickelten Kirchhof et al. [83] im Auftrag der Europäischen Herz-Rhythmus-

Gesellschaft (EHRA) ein Bewertungsschema zur Klassifizierung der Symptome von 

Vorhofflimmern (Tab. 2):  
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EHRA 1 Keine Symptome 

EHRA 2 Leichte Symptome;  Alltagsaktivität nicht eingeschränkt 

EHRA 3 Schwere Symptome;  Alltagsaktivität eingeschränkt 

EHRA 4 Unfähig machende Symptome;  Alltagsaktivität nicht wahrnehmbar 

Tab.2: Einteilung der Symptome von Vorhofflimmern; [83] 

 

 

2.6 Pathophysiologie 

 

Die Entstehung und Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern ist aufgrund ihrer Komplexität 

und Heterogenität bisher noch nicht endgültig geklärt und vollständig verstanden [143].  

Derzeit stehen 2 Mechanismen im Vordergrund der Forschung. Die Studien beschreiben als 

Kernpunkt für die Initiierung von Vorhofflimmern einen sog. „Trigger“, einen Auslöser bzw. 

„Anlasser“, und für die Aufrechterhaltung der Arrhythmie ein „Substrat“, ein 

elektrophysiologisch anfälliges Gewebe [23]. 

 

Der Trigger  

Bereits 1998 konnten Haissaguerre et al. [56] zeigen, dass Vorhofflimmern zum Großteil 

durch spontane elektrische Entladungen aus bestimmten Ursprüngen (Foci) getriggert wird. 

Bei den Untersuchungen kam man zu der Erkenntnis, dass der Großteil der Foci in den 

Pulmonalvenen, insbesondere den oberen (links mehr als rechts), sitzt. Daher werden 

Muskelzüge, die aus dem Herzen in die Pulmonalvenen ziehen, als Ursprung der elektrischen 

Erregungen, welche zum Auslösen der Rhythmusstörung führen können, angenommen.  

Es wurde beobachtet, dass sich die Pulmonalvenen von Patienten mit und ohne 

Vorhofflimmern hinsichtlich ihrer elektrophysiologischen Eigenschaften  deutlich 

unterscheiden [68]. Darüber hinaus spielt die Dilatation eine bedeutende Rolle, da der 

Durchmesser der Pulmonalvenen mit arrhythmogenem Potential als signifikant größer im 
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Vergleich zu den Pulmonalvenen ohne arrhythmogener Veranlagung beschrieben wurde 

[173]. 

Zemlin et al. [177] vermuten, dass es zur plötzlichen Entstehung nicht anhaltender 

spiralförmiger Wellen durch einen eigenen Schrittmacher an den Enden der distalen 

Herzmuskelzüge kommt. Diese könnten für die Entstehung der elektrischen Erregungen an 

den Foci verantwortlich sein. 

Auch andere Studien haben bereits darauf hingewiesen, dass besonderes Leitungsgewebe in 

den Muskelzügen, die vom Atrium zu den Pulmonalvenen ziehen, existiert [6, 135]. Darin 

könnte u.a. den Purkinje-Zellen ähnliches Gewebe enthalten sein [18]. Für die Initiierung von 

Vorhofflimmern werden noch weitere Einflussfaktoren, wie z.B. die Rolle des autonomen 

Nervensystems, diskutiert und untersucht [15, 126]. 

Die Pulmonalvenen spielen sehr wahrscheinlich nicht nur für die Entstehung [67], sondern 

auch für die Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern eine entscheidende Rolle. Verkürzte 

Refraktärzeiten und Reizleitungsblockaden in bestimmten Bereichen der Pulmonalvenen, 

sowie die besonderen Eigenschaften der Muskelzüge, sind vermutlich auch für kreisende  

Erregungen und das Andauern von Vorhofflimmern verantwortlich [30, 87, 88].  

 

Das Substrat 

Im Gegensatz zu Haissaguerre et al. [56] gingen Moe et al. [111] circa 40 Jahre früher davon 

aus, dass Vorhofflimmern eine sich selbst erhaltende Arrhythmie ist, die unabhängig von 

fokalen Entladungsherden existiert. So entstand die „multiple wavelet“ – Theorie [112, 113], 

deren Behauptung darin liegt, dass multiple, kreisende und simultan auftretende 

Erregungswellen in beiden Vorhöfen für die Entstehung und Aufrechterhaltung von 

Vorhofflimmern verantwortlich sind. Entscheidend hierbei ist, dass für die Anzahl der 

Erregungswellen eine verlangsamte atriale Leitungsgeschwindigkeit, verkürzte 

Refraktärzeiten und die gesteigerte Masse [168] der Vorhöfe im Vordergrund stehen. Durch 

unkoordinierte Erregung, Verzögerung und schneller wieder erregbares Gewebe kommt es 

zum Aufeinandertreffen von Erregungsfronten, die sich gegenseitig auslöschen, verstärken 

und miteinander kollidieren. Dies führt zum kompletten elektrophysiologischen „Chaos“; dem 

Vorhofflimmern [7]. 
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Ob als Ursache dieser Mechanismen ein sogenannter „mother rotor“ oder multiple ko-

existierende Erregungsherde im Vorhof ausschlaggebend ist/sind, bleibt weiterhin Mittelpunkt 

verschiedener Untersuchungen [70, 71]. 

In den 1990er Jahren machten Wijffels et al. [170] die Beobachtung, dass Vorhofflimmern 

durch Vorhofflimmern bedingt wird („atrial fibrillation begets atrial fibrillation“). Durch 

Verkürzung atrialer Refraktärzeiten und einer höheren Suszeptibialität gegenüber dem 

Stimulus kommt es zu einem Anstieg der Dauer der Episoden von Vorhofflimmern und zu 

einer größeren Stabilität der Rhythmusstörung. Jedoch konnte auch gezeigt werden, dass bei 

einigen Versuchstieren das Vorhofflimmern innerhalb weniger Wochen in Sinusrhythmus 

konvertierte und sich die elektrophysiologischen Umbauprozesse wieder zurückbildeten.  

Morillo et al. [114] konnten darüber hinaus beobachten, dass eine Dilatation des Vorhofs  mit 

einer stärkeren Anfälligkeit des Herzens in Bezug auf die Entstehung von Vorhofflimmern 

assoziiert ist. 

Während des Vorhofflimmerns kommt es im Atrium zu einer Menge von (Umbau-) 

Prozessen, die Allesie et al. [6] zu der Schlussfolgerung brachten, dass sich der Vorhof 

sowohl hinsichtlich struktureller, kontraktiler und elektrischer Eigenschaften verändert; diese 

Vorgänge bezeichneten sie als „remodelling“.  

Ein wichtiger Aspekt bei diesen Vorgängen ist, dass sich mechanische Belastung und 

elektrische Eigenschaften des Herzens wechselseitig beeinflussen und so in dauerndem  

Kontakt zueinander stehen. Diese Verbindung wurde bereits vor langer Zeit beobachtet und 

als „mechano-elektrisches Feedback“ bezeichnet [120, 121] . 

Beim elektrischen „remodelling“ kommt es durch Tachykardie-induzierte Umbauprozesse zu 

einer Verkürzung der Wellenlänge atrialer Impulse [135]. Zusätzliche kleine 

Leitungsblockaden im Vorhof führen zur Entstehung von kreisenden Erregungen, die eine 

größere Stabilität der Arrhythmie bedingen [6]. Außerdem kommt es auf zellulärer Ebene zu 

einer verminderten Expression von l-Typ Kalziumkanälen, die eine veränderte Morphologie 

und Dauer der Aktionspotentiale mit sich bringen [18, 176].  

Ein starker Anstieg des intraatrialen Drucks, der mit einer Dehnung des Vorhofs verbunden 

ist, führt ebenso zu Auswirkungen auf die elektrophysiologischen Eigenschaften des Vorhofs 

[22]. Von welcher Bedeutung dieses Thema ist, stellen Ravelli et Alessie [134] in ihrer Studie 

dar, in der sie aufzeigen, dass ein Anstieg der intraatrialen Druckwerte ausschlaggebend für 
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eine verkürzte Dauer der atrialen Refraktärzeit und der monophasischen Aktionspotentiale ist. 

Darüber hinaus kann dadurch die Anfälligkeit für die Entstehung von Vorhofflimmern 

gesteigert werden. 

Strukturelles „remodelling“ bei Vorhofflimmern konnte bereits in zahlreichen Tierversuchen 

nachgewiesen werden. Myolyse [114], veränderte Connexin-Expression [39, 159], 

Änderungen im Aussehen der Mitochondrien [8, 114], Dedifferenzierung von 

Kardiomyozyten [8, 38], Ausbildung interstitieller Fibrose [94] und viele weitere Vorgänge 

[6] wurden als Folge der Rhythmusstörung evaluiert. Umgekehrt kann eine veränderte 

Expression von Ionenkanälen, ausgelöst z.B. durch Dehnung des Vorhofs, eine wichtige Rolle 

in der Entstehung von Vorhofflimmern einnehmen [53, 140]. Besonders bei Patienten mit 

länger anhaltendem Vorhofflimmern konnte eine verstärkte interstitielle 

Bindegewebsvermehrung nachgewiesen werden [154]. 

Schon vor circa 40 Jahren fiel die enge Assoziation zwischen vergrößertem Vorhof und 

Vorhofflimmern auf [35, 132]. Bis heute konnte jedoch nicht endgültig geklärt werden, wie 

die atriale Größe und das Auftreten von Vorhofflimmern miteinander in Verbindung stehen. 

Die Frage, ob eine Dilatation des Vorhofs Vorhofflimmern bedingt, oder ob die Dehnung 

Folge der Rhythmusstörung und des „remodelling“ ist, wird als „the chicken or the egg“ - 

Hypothese bezeichnet [153].  

Logan et al. [96] beobachteten, dass es nach Kardioversion von Vorhofflimmern zu einer 

Einschränkung der atrialen Kontraktion kommt. Diese kontraktile Dysfunktion war abhängig 

von der Dauer des Vorhofflimmerns [99] und Folge des kontraktilen „remodelling“. Die 

Funktionseinschränkung des Vorhofs scheint eng mit einer veränderten Expression von 

Kalziumkanälen in den Kardiomyozyten verbunden zu sein [151] und wird auch als „atrial 

stunning“ bezeichnet [81]. 

Diese veränderte Expression von Ionenkanälen ist damit sowohl bei elektrischem , als auch 

kontraktilem „remodelling“ nachweisbar und zeigt, wie diese Prozesse „Hand in Hand“ 

miteinander gehen [142] (Abb.2) . 

In Studien von Boyden et al. [19, 20] konnte eine Verbindung zwischen Veränderung der 

atrialen Struktur und elektrischen Leitungseigenschaften beobachtet werden. Bei vermehrtem 

Einbau von Bindegewebe in einem erweiterten Vorhof kam es zu einer stärkeren Anfälligkeit 

für die Entstehung und Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern. Diese höhere Suszeptibialität 
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wurde auf das vermehrte fibröse Gewebe und ein häufigeres Auftreten intraatrialer 

Leitungsblöcke zurückgeführt. So kam man zu der Erkenntnis, dass die Verkürzung der 

Refraktärzeit, sowie die Leitungsverzögerung im Vorhof, Einfluss auf die kreisenden 

Erregungen im Vorhof nehmen [6, 94]. 

 

 

 

Abb.2:Feedback-Mechanismen der „remodelling“-Prozesse von VHF; [6] 
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2.7 Therapieoptionen 

 

Vor Beginn einer Therapie steht die Dokumentation der Rhythmusstörung und die Evaluation 

anderer kardiovaskulärer Erkrankungen im Vordergrund [26]. Da Vorhofflimmern nicht 

immer vom Patienten wahrgenommen wird [83] (s.2.3), ist die Aufzeichnung anhand eines 

EKGs von entscheidender Bedeutung. 

Aufgrund der Komplexität der Rhythmusstörung muss die Behandlung in verschiedene 

Bereiche gegliedert werden [9, 26]; die Linderung der Symptome, die Vorbeugung von 

Komplikationen (wie z.B. thrombembolische Ereignisse) und die Behandlung 

kardiovaskulärer (Neben-) Erkrankungen. 

 

2.7.1 Antikoagulation mittels CHADS2/CHA2DS2VASc-Score 

 

Vorhofflimmern ist an sich keine „maligne“ Erkrankung, da der AV-Knoten den Ventrikel 

vor Rhythmusstörungen schützt und somit die Arrhythmie auf das Atrium beschränkt bleibt 

[26]. Die bedeutendste Gefahr bei funktionierendem AV-Knoten und Absenz einer 

akzessorischen Leitungsbahn geht daher von den Komplikationen, insbesondere der 

möglichen Entstehung eines Embolus, aus [2, 40]. 

Durch Veränderungen in der Blutzusammensetzung, der Gefäßwand und dem Blutfluss (sog. 

„Virchow-Trias“) kommt es zu einer gesteigerten Bildung von Thromben [167]. Neben der 

Stase des Blutes als Hauptursache vermuten Cai et al. [21] in ihrer Studie, dass 

Vorhofflimmern durch den Verlust geregelter atrialer Kontraktion zusätzlich mit einer 

Senkung der endokardialen NO Freisetzung einhergeht. Das geringere Angebot des 

Vasodilatators und antithrombotischen Faktors NO könnte zusätzlich eine Rolle für die 

Entstehung thromboembolischer Ereignisse spielen. Als Prädilektionsstelle für die Bildung 

kardialer Emboli gilt das linke Herzohr; mehr als 90% der Thromben bei nicht valvulärem 

Vorhofflimmern entstehen hier [167]. 

In einem Review zeigten Hughes et al. [62] auf, dass besonders ein vorangegangener 

apoplektischer Insult (beziehungsweise eine TIA), fortgeschrittenes Alter, arterielle 
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Hypertonie und strukturelle Herzerkrankungen mit Herzinsuffizienz für das Auftreten eines 

Schlaganfalls eine bedeutende Rolle spielen. 

So entstand im Jahr 2001 aus 2 zusammengeführten Bewertungssystemen der CHADS2-Score 

(c = congestive heart failure, h = hypertension,  a = age (> 75 Jahre), d = diabetes, s = stroke), 

bei dem für das Vorhandensein jedes Gegenstands Punkte vergeben werden. Das Risiko für 

die Ausbildung eines kardialen Embolus kann so stratifiziert werden [46]. 

Bei Patienten mit mehr als 2 Punkten wird eine dauerhafte orale Antikoagulation mittels INR 

von 2.0 - 3.0 empfohlen. Mit Hilfe dieser Therapie konnte sowohl die Häufigkeit 

thrombembolischer Ereignisse, als auch die Rate der dadurch zustande kommenden 

Todesfälle deutlich gesenkt werden [34, 64].  

Basierend auf diesem Score wurde versucht das Risiko für einen „Schlaganfall“ bei Patienten 

mit einem CHADS2 Wert von 0-1 noch genauer zu bestimmen [26]. 

Daraufhin entwickelte man für nicht valvuläres Vorhofflimmern den CHA2DS2 –VASc –

Score (c = congestive heart failure, h = hypertension,  a = age (≥ 75 Jahre), d = diabetes, s = 

stroke, v = vascular disease, a = age (65-74), sc = sex category) [150]. 

  

 

Tab.3: Risikoeinschätzung für das Auftreten eines „Schlaganfalls“ in Abhängigkeit vom CHA2DS2-VASc-Score; 

[26]
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2.7.2 Rhythmus- versus Frequenzkontrolle 

 

Es gibt unterschiedliche Ansätze zur Therapie von Vorhofflimmern und dessen Symptome. 

Auf der einen Seite steht die Kontrolle der Frequenz mit dem Ziel einer regelrechten kardialen 

Ejektionsleistung. Auf der anderen Seite hat die Überwachung des Rhythmus mit dem 

Schwerpunkt auf der dauerhaften Rückführung des Herzens in Sinusrhythmus oberste 

Priorität [23].   

Bei der Gegenüberstellung der beiden medikamentösen Therapieoptionen konnte in mehreren 

Studien [125, 152, 172] gezeigt werden, dass die Frequenzkontrolle hinsichtlich des 

Überlebens der Patienten nicht unterlegen ist, da die Rhythmuskontrolle aufgrund der vielen  

Nebenwirkungen eher eine höhere Mortalitäts- und Hospitalisierungsrate aufweist. 

Daher sollten je nach klinischem Bild des Patienten und Notwendigkeit einer Therapie beide 

Optionen in Betracht gezogen werden [26]. 

In speziellen Fällen können die Ablation des AV-Knotens und das Einsetzen eines 

(biventrikulären) Schrittmachers weitere Optionen für die Frequenzkontrolle sein [26].  

 

 

2.7.3 Rhythmuskontrolle 

Im Folgenden werden verschiedene Möglichkeiten der Rhythmuskontrolle näher betrachtet: 

 

2.7.3.1 Kardioversion 

 

Als Voraussetzung für die Anwendung einer Kardioversion bei Vorhofflimmern, welches 

länger als 48 Stunden andauert, wird ein TEE-gesteuerter Ausschluss von Thromben im 

linken Vorhof und eine klare Strategie zur Antikoagulation empfohlen. Wenn dies 

gewährleistet ist, bzw. bei Vorhofflimmern < 48 Stunden, können sowohl die elektrische, als 

auch die medikamentöse Kardioversion zur Wiederherstellung des Sinusrhythmus angewandt 

werden [26, 65, 85].   
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2.7.3.2 „Pill in the pocket“-Methode 

 

Alboni et al. [3] entwickelten für Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern die „pill in the 

pocket“ - Methode. Davon ausgehend, dass die Rhythmusstörung mit einer oralen Dosis von 

Flecainid oder Propafenon beendet werden kann, sollen Patienten bei erstem Auftreten von 

Symptomen zur „Pille in der Tasche“ greifen. Bei einer signifikanten Reduktion der 

Hospitalisierungsrate stellt diese Therapiestrategie für ein selektioniertes Patientengut eine 

gute Behandlungsalternative dar [3, 4]. Weiterhin muss die „pill in the pocket“-Methode 

jedoch hinsichtlich des Nebenwirkungsspektrums evaluiert werden [4, 128].  

 

Sowohl die Kardioversion, als auch die „pill in the pocket“-Methode sind beides rein 

symptomatische Therapieansätze, welche keinen Einfluss auf die Entstehung des 

Vorhofflimmerns nehmen. 

 

 

2.7.3.3 „Maze“-Operation  

 

 

Zur Behandlung von Vorhofflimmern gibt es auch chirurgische Ansätze. Cox et al. [32] 

entwickelten vor über 20 Jahren die sogenannte „Maze“-Operation. Aufbauend auf der 

„multiple wavelet“ - Hypothese von Moe et al. [112] wird dabei versucht im Vorhof einen 

elektrophysiologischen „Irrgarten“ zu konstruieren. Damit soll verhindert werden, dass sich 

die kreisenden Erregungen aus dem Vorhof weiter ausbreiten können. 

Lönnerholm et al. [97] evaluierten in einer Studie dieses Therapieschema. Dabei konnte 

gezeigt werden, dass es bei einer Großzahl der Patienten bei deutlicher Steigerung der 

Lebensqualität zu einer dauerhaften Wiederherstellung des Sinusrhythmus - ohne 

Notwendigkeit zusätzlicher antiarrhythmischer Medikation - gekommen ist. 

 

Trotz Verbesserung und Fortentwicklung der „Maze“-Operation sind die periprozeduralen 

Komplikationen, sowie das mögliche Wiederauftreten der Rhythmusstörung, nicht zu 

vernachlässigende Risiken [10]. 
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2.7.3.4 Ablation 

 

Aufbauend auf den Erfolgen der „Maze“-Operation führten Haissaguerre et al. [55] eine 

Radiofrequenz-Katheterablation durch. Ziel hierbei war es den Vorhof in verschiedene 

Kompartimente zu teilen und die kreisenden Erregungen einzudämmen. Da diese Prozedur 

jedoch zu eher ernüchternden Ergebnissen führte, wurde nach einer alternativen 

Therapiestrategie gesucht. Hierauf entwickelten Jais et al. [66] ein neues Verfahren, bei 

welchem mittels Ablation die fokalen Herde in den Pulmonalvenen isoliert werden konnten. 

Heute ist die am häufigsten durchgeführte Methode der Katheterablation die antrale, 

circumferentielle Pulmonalvenenisolation (PVI). Hierbei werden mit Hilfe von 

Ablationsläsionen im Antrum die Pulmonalvenen vollständig elektrisch isoliert [27]. 

Zusätzlich gibt es zur Behandlung von Vorhofflimmern auch andere Arten/Techniken der 

Ablation (CFAE-Substratmodifikation, Ablation mit unterschiedlichen Energiequellen, 

u.v.m.) [25, 92].  

Cappato et al. [27] evaluierten in einer europaweiten Studie mit über 16000 Probanden den 

Erfolg der Katheterablation. Rund 80% der Patienten konnten mit einer durchschnittlichen 

Therapieanwendung von 1,3 Prozeduren erfolgreich behandelt werden. Hier war die 

Erfolgsrate für Personen mit paroxysmalem Vorhofflimmern am höchsten. 

In einer Studie von Calkins et al. [24] wurde die Radiofrequenzablation mit der nicht 

invasiven, antiarrhythmischen Therapie verglichen. Dabei konnte nachgewiesen werden, dass 

die Ablation mit weniger Komplikationen und einer höheren Erfolgsrate einhergeht. 

Zu diesem Thema verfassten Piccini et al [130] eine Metaanalyse; hierbei konnte ebenso 

gezeigt werden, dass die Katheterablation der medikamentösen Therapie hinsichtlich der 

Rezidivfreiheit deutlich überlegen ist.   

Auch in der multizentrischen „A4“-Studie von Jais et al [69] konnte man beobachten, dass bei 

Vorhofflimmern die Katheterablation im Vergleich zur antiarrhythmischen Medikation viele 

Vorteile (z.B. weniger Nebenwirkungen) mit sich bringt.  
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2.8 Fragestellung   

 

 

Im Mittelpunkt dieser Forschungsarbeit soll der linksatriale Druck mit seinen Auswirkungen 

auf das Rezidivverhalten bei paroxysmalem Vorhofflimmern nach Katheterablation stehen. 

Wenn allein ein erhöhter Druck im linken Vorhof für die Dilatation des Atriums, die 

„remodelling“-Prozesse und die Stabilität der Rhythmusstörung bei paroxysmalem 

Vorhofflimmern verantwortlich ist, dann muss mit Hilfe der präprozeduralen Druckmessung 

eine Aussage über den abzusehenden Erfolg der Ablation getroffen werden können (s. Abb.3). 

 

Die entscheidende Frage lautet daher: 

 

 

Ist der linksatriale Druck ein guter Prädiktor für ein Rezidiv von paroxysmalem 

Vorhofflimmern nach Katheterablation? 

 

 

 

 

Abb.3: Intraatrialer Druck und Rezidivwahrscheinlichkeit                
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3. Methodik 

 

3.1 Datenerhebung 

 

Im Rahmen dieser Forschungsarbeit wurden im Zeitraum von Februar 2008 bis September 

2010 Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern am Deutschen Herzzentrum (DHZ) 

München von der stationären Aufnahme bis zur Nachsorge („Follow up“) betreut.  

Die Patienten konnten mit Hilfe standardisierter Frage-/Anamnesebögen bei der Aufnahme, 

dem 3- und 6-Monats-„Follow up“, anhand echokardiographischer Untersuchungen und 

mittels eines Protokolls der Katheterablation hinsichtlich ihres Krankheitsverlaufs evaluiert 

werden. 

Die elektrophysiologische Untersuchung (EPU) mit Ablation erfolgte nach der 

Vorgehensweise von Deisenhofer et al. [36], welche nachfolgend kurz beschrieben wird: 

Als Voraussetzung für die Durchführung der Intervention wird zur Verringerung der 

Emboliegefahr am DHZ von den Patienten der Nachweis einer Antikoagulation über 4 

Wochen (INR-Wert von 2.0 - 3.0) gefordert [63] (s. 2.7.1).  

Vor Beginn der eigentlichen Prozedur wird mit Hilfe des 3D-Mapping-Systems (Navx® bzw. 

Carto-System®) ein elektroanatomisches Bild von Vorhof und Pulmonalvenen erstellt. 

Nach Punktion der Leistengefäße können über das venöse System verschiedene Katheter 

eingeführt und im rechten Vorhof platziert werden. Um von dort in das linke Atrium zu 

gelangen, ist eine transseptale Punktion über die „fossa ovalis“ erforderlich. Genau vor 

diesem Schritt – also immer zu einem festen Zeitpunkt - wird der systolische und diastolische 

Blutdruck gemessen. Außerdem wird direkt am Herzen ein EKG abgeleitet, sowie mittels 

transseptaler Nadel nach Punktion des linken Vorhofs der linksatriale Druck gemessen (C.R. 

Bard-System). 

Das eigentliche Ziel des Eingriffs ist es die Foci in den Pulmonalvenen auszuschalten. Dabei 

werden zuerst mittels Lasso-Katheter über Messung elektrischer Signale die entsprechenden 

Stellen detektiert. Hierauf werden am Antrum durch Energieabgaben (Wechselstrom von 300-
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500 kHz) die Pulmonalvenen elektrisch isoliert, um die Überleitung der arrhythmogenen 

Extrasystolen aus der Tiefe der Pulmonalvenen zu blockieren. Dieser Vorgang entspricht der 

Pulmonalvenenisolation (PVI). 

Nach der Ablation wird mit einem multipolaren, zirkulären Mappingkatheter (Lasso 

(Biosense-Webster) bzw. Orbiter PV (C.R. Bard)) die vollständige elektrische Isolation 

überprüft. 

  

Folgende Parameter wurden mit Hilfe des Protokolls der EPU/Ablation, durch Befragung, 

anhand von Elektrokardiogrammen (EKGs), sowie mittels transösophagealer 

Echokardiographie (TEE) erhoben: 

 

Anamnese 

 

 Basiswerte:   

 Name, Geburtsdatum, Alter, Geschlecht, Gewicht, Größe 

 Dauer von Erstbeschreibung des VHFs bis zur Ablation, Dauer der einzelnen 

VHF-Episoden, Anzahl der VHF-Episoden pro Monat, Dauer des VHFs 

gesamt (entspricht der Dauer der einzelnen VHF-Episoden multipliziert mit 

deren Anzahl)  

 Vorerkrankungen: Herzinsuffizienz, arterielle Hypertonie, …  

 Medikamente bei Aufnahme: Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten, ACE-

Hemmer/AT1-Antagonisten, … 

 

TEE 

 Ejektionsfraktion, Diameter des linken Vorhofs (LA-Diameter), Septum- und 

Hinterwanddicke des Herzens 
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EPU mit Ablation 

 

 Datum der Ablation 

 Informationen über die Katheteruntersuchung: PVI plus eventuell andere Prozedur 

(z.B. CFAE oder Linien-Ablation), Anzahl der Radiofrequenzabgaben, Akut-

Durchleuchtungszeit, Menge an Kontrastmittel, Dauer der Ablation 

 Systolischer und diastolischer Blutdruck bei transseptaler Punktion 

 EKG in Ableitung 2 nach Einthoven  

 Aufzeichnung der linksatrialen Druckkurve 

 Komplikationen: Perikardtamponade, TE, Blutung, PV-Stenose, Tod 

 

Nachsorge/„Follow up“ 

 

 Technische Untersuchungen mit anschließender Besprechung: Ruhe-EKG, sowie 

weitere Untersuchungen bei Bedarf (z.B. Langzeit-EKG) 

 Gespräch über Wohlergehen, Rhythmussituation und aktuelle Medikation: 

 Aktuelle Medikation: Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten, ACE-Hemmer/AT1-

Antagonisten, … 

 Dokumentierte vs. subjektiv empfundene Rhythmusstörungen 

 

Das „Follow-up“ nach Ablation bei paroxysmalem Vorhofflimmern erfolgte standardisiert 

nach 3 und 6 Monaten, konnte jedoch bei Bedarf auch individuell angepasst werden (z.B. 

erstes „Follow up“ nach 1 Monat). 
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3.2 Ein- und Ausschlusskriterien 

 

 Einschlusskriterien:  

 

 paroxysmales VHF 

 Erstablation mit PVI am DHZ 

 Aufzeichnung der Druckkurve bei Ablation 

 

 Ausschlusskriterien: 

 

 Andere Rhythmusstörung (z.B. Persistierendes oder permanentes VHF) 

 Fehlerhafte „Nullung“ bei Druckmessung 

 Fehlender Sinusrhythmus bei Messung intraatrialer Druckwerte 

 Keine auswertbare Druckkurve 

 Fehlende/fehlerhafte Angaben beim (3-Monats-)„Follow up“ 

 

 

3.3 Patientenkollektiv  

 

Im Zeitraum von Februar 2008 bis September 2010 kam es am DHZ zu 400 Ablationen von 

paroxysmalem Vorhofflimmern (52 Re-Ablationen). Von 348 Patienten hatten 178 Probanden 

eine nicht verwertbare Druckaufzeichnung (DA) (fehlender Sinusrhythmus bei der 

intraatrialen Druckmessung, keine auswertbare Druckkurve, fehlerhafte „Nullung“), während 

bei 170 Studienteilnehmern eine entsprechende Druckaufzeichnung vorlag. Weitere 32 

Patienten mussten aufgrund fehlender/fehlerhafter „Follow up“–Angaben ausgeschlossen 

werden.  
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52 Re-Ablationen 

32 Personen mit 
fehlendem/fehlerhaf

tem „Follow up“

Patientenliste mit 
400 Ablationen

170 DA bei 
Sinusrhythmus

178 nicht 
verwertbare DA*

138 Personen mit 
verwertbarer DA 

*
• fehlender Sinusrhythmus 

bei intraatrialer
Druckmesssung (29) 

• keine auswertbare 
Druckkurve (144)

• fehlerhafte „Nullung“ (5)

348 Patienten

Abb.4: Patientenkollektiv der Studie 

 

Somit konnten 138 Personen mit verwertbarer Druckaufzeichnung in die Studie 

eingeschlossen werden (s. Abb.4). 
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3.4 Endpunkt 

 

Als Endpunkt wurde das 6-Monats-„Follow up“ nach Ablation gewählt. Hier wurde das 

Auftreten eines VHF-Rezidivs* als entscheidendes Ereignis gewertet. 

*Ein Rezidiv beschreibt das Wiederauftreten der Rhythmusstörung und wurde definiert als 

EKG-dokumentierte Episode von Vorhofflimmern/Vorhofflattern mit einer Dauer von mehr 

als 30 Sekunden nach einer „blanking“-Zeit – dies entspricht der Stabilisierungsphase des 

Vorhofs [73, 74] – von 2 Monaten. 

 

 

3.5 Definition der Parameter 

 

Der Druck und das Volumen im linken Vorhof sind nicht gleichbleibend, sondern unterliegen, 

gekoppelt an die unterschiedlichen Phasen des Herzzyklus, einer gewissen Periodik. An 

folgendem Schema soll dies verdeutlicht werden (Abb.5). 

 

Abb.5: Volumen- und Druckschwankungen gekoppelt an die Periodik des Herzens 

Während der Austreibungsperiode des Ventrikels kommt es durch die Füllung des Vorhofs 

zum maximalen Volumen- (Vmax) und Druckanstieg (V). Nach Öffnung der Segelklappen 

strömt das Blut zunächst passiv aus dem Atrium in den Ventrikel, weshalb der Vorhofdruck 

abfällt (y-Abstieg). Die darauf folgende atriale Kontraktion (A) führt zur aktiven Austreibung 
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des Blutes mit anschließender Entspannung des Vorhofs (x-Abstieg). Bei Vmin (niedrigstes 

Volumen) angelangt, beginnt wieder die Füllung des Atriums mit dem konsekutiven Druck- 

und Volumenanstieg bis zu den Punkten V und Vmax [146-148].  

Um den Druck im linken Vorhof besser evaluieren zu können, mussten zusätzliche Punkte 

definiert werden. 

Orientierend an dem oben gezeigten Druckschema (Abb.5) wurde folgendes Model (Abb.6) 

für diese Studie festgelegt: 

       

Abb. 6: Die intraatriale Druckkurve des linken Vorhofs gekoppelt an das EKG  

 

Die Punkte „v“ und „a“, sowie  der „y“ – und „x“ - Abstieg aus Abbildung 6 entsprechen den 

gleichnamigen Werten aus Abbildung 5. 
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Darüber hinaus wurden folgende Punkte für die Druckaufzeichnung festgelegt: 

 

 Der Punkt „p“ beschreibt den Zeitpunkt zu Beginn der elektrischen Erregung des 

Vorhofs (Beginn p-Welle, s.u. EKG) 

 Die Punkte „b“ und „c“ stellen den sogenannten „Klappenrückstoß“ der Mitralklappe 

bei aktiver Entleerung des Vorhofs dar 

 Am Punkt „d1“ besteht der geringste Druck im linken Vorhof 

 Die Punkte „d2“ und „d3“ beschreiben den Druckanstieg und die 

Füllungsgeschwindigkeit des Vorhofs 

 Der Punkt „e“ wurde als derjenige Wert definiert, bei dem der niedrigste Druck nach  

passiver Blutentleerung des Vorhofs besteht  

 

 

Zusätzlich wurden anhand des EKGs folgende Parameter bestimmt: 

 

 Beginn der p-Welle 

 Dauer der p-Welle (Dpw) 

 

Die o.g. Werte wurden mit Hilfe des Computerprogramms „Bard®Lab System™ PRO EP 

Review Workstation“ an den 138 Druckaufzeichnungen der Patienten bestimmt (s.Abb.7 und 

8). 
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Abb.7: Auswertung einer Druckkurve; exemplarische Darstellung des Zeitintervalls von Beginn p-Welle bis zum 

Druckwert „a“ 
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Abb.8: Auswertung einer Druckkurve; exemplarische Darstellung des Druckwerts „a“ 

 

Außerdem wurden mit Hilfe des Blutdrucks, der bei transseptaler Punktion gemessen wurde, 

der mittlere arterielle Druck (MAD) und der Pulsdruck berechnet: 
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 MAD = (Diastole + Diastole + Systole)/3 

 Pulsdruck = systolischer Blutdruck – diastolischer Blutdruck  

 

Somit konnten mit Hilfe der Druck- und EKG-Aufzeichnungen folgende Werte festgelegt 

werden: 

 

o Absolutwert für den Druck dargestellt als „Pressure value“ (Pv):  

Pv(p), Pv(a) , Pv(b), Pv(c), Pv(d1), Pv(d2), Pv(d3), Pv(v) und Pv(e) 

(z.B. entspricht der Druckwert „a“ dem „Pressure value“ Pv(a)) 

 

o Intervallwert für die Zeit dargestellt als „Time value“ (Tv): 

Tv(pa), Tv(ab), Tv(ac), Tv(ad1), Tv(d1v), Tv(d1d2), Tv(d1d3), Tv(av), Tv(ae), 

Tv(aa´), Tv(Dpw) 

(z.B. entspricht der Intervallwert „pa“ dem „Time value“ Tv(pa)) 

 

Aus den Absolut- und Intervallwerten wurden rechnerisch bestimmte Relativwerte ermittelt: 

 

o Relativwert dargestellt als „Mixed value“ (Mv): 

Mv(a-d1), Mv(a-d1)/ad1, Mv(v-d1)/d1v, Mv(v-e)/ve, Mv(a-e)/ea 

(z.B. entspricht der Relativwert „a-d1” dem „Mixed value” Mv(a-d1)) 

 

Mit den erhobenen Werten wurde versucht Rückschlüsse auf die Dehnbarkeit und die 

Steifigkeit des Vorhofs, die Steifigkeit des Ventrikels und die Kontraktionskraft des Vorhofs 
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zu ziehen. Außerdem sollte eine Aussage über die elektromechanische Kopplung (Dauer von 

der elektrischen Erregung bis zur Kontraktion des Vorhofs) getroffen werden können. 

 

 

Gegenstand der Untersuchung Parameter 

  

Dehnbarkeit linker Vorhof Absolutwert: Pv(d1) 

 Relativwert: Mv(a-d1), Mv(a-d1)/ad1 

  

Steifigkeit linker Vorhof Absolutwert: Pv(d1), Pv(d2), Pv(d3) 

 Relativwert: Mv(v-d1)/d1v 

  

Steifigkeit linker Ventrikel Absolutwert: Pv(e) 

 Relativwert: Mv(v-e)/ve 

  

Kontraktionskraft linker Vorhof Relativwert: Mv(a-e)/ea 

  

Dauer der elektromechanischen Kopplung Intervallwert: Tv(pa), Tv(Dpw) 

  

Tab.4: Repräsentative Parameter  
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Ziel dieser Studie ist es darzustellen, ob der linksatriale Druck Auswirkungen auf die 

Rezidivwahrscheinlichkeit nach Katheterablation bei paroxysmalem Vorhofflimmern nimmt. 

Anhand der oben festgelegten Parameter wurden folgende Hypothesen geprüft:  

 

 Die Dauer der elektromechanischen Kopplung kann Hinweise auf die Struktur des 

Atriums geben (Fibrose als Folge des „remodelling“); 

 

 Je stärker der Vorhof fibrosiert ist, desto länger ist die Dauer der p-Welle und 

allgemein die Erregungsüberleitung. 

 

 Vorhofdilatation und Fibrose (als Folge des „remodelling“) beeinflussen die 

Dehnbarkeit und die Steifigkeit des Atriums, sowie die Steifigkeit des Ventrikel; 

 

  Je schlechter sich ein Vorhof dehnen kann, bzw. je steifer er ist, umso höhere  

intraatriale Druckwerte entstehen bei der Füllung. 

 Je steifer der Ventrikel ist, umso größer ist der Widerstand gegen den der 

Vorhof das Blutvolumen auswerfen muss; es entstehen höhere intraatriale 

Druckwerte. 

 

 In Form der Kontraktionskraft des Vorhofs wurde versucht auf die kontraktile atriale 

Funktion zu schließen (kontraktile Dysfunktion als Folge des „remodelling“). 

 

Mittels Abbildung 9 soll die Beziehung zwischen intraatrialem Druck, „remodelling“-

Prozessen im Vorhof und Rezidivwahrscheinlichkeit in Abhängigkeit verschiedener 

Einflussfaktoren dargestellt werden.  
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Intraatrialer Druck 

Elektromechanische
Kopplung

Dehnbarkeit/
Steifigkeit

Rezidivwahrscheinlichkeit

„Remodelling“ 
im Vorhof

Dilatation Fibrose

Kontraktionskraft

 

Abb.9: Einflussfaktoren des „remodelling“ mit Auswirkung auf die Rezidivwahrscheinlichkeit 
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3.6 Statistische Auswertung  

 

Mit Hilfe des Computerprogramms  „IBM SPSS Statistics 20“ für „Microsoft Windows 7“ 

wurde die statistische Auswertung vorgenommen. 

  

Anhand der Arbeiten von Hatzinger et Nagel [57] und Baurecht et al. [11] wurden folgende 

Erläuterungen ausgearbeitet: 

 

Deskriptive Statistik 

Als erster Schritt wurden für Merkmale mit quantitativer (stetiger) Ausprägung Mittelwert 

und Standardabweichung, sowie Median mit 25. - 75.- Perzentile angegeben. Für qualitative 

(diskrete) Parameter wurden die relativen Häufigkeiten als Prozentwerte dargestellt. 

Als Voraussetzung für die Anwendung parametrischer Tests mussten daraufhin die 

quantitativen Merkmale der beiden Gruppen mit Hilfe eines Histogramms auf 

Normalverteilung geprüft werden. 

 

Parametrische und nicht-parametrische Tests 

Für stetige, normalverteilte Werte wurde der T-Test für unabhängige Stichproben benutzt, um 

die arithmetischen Mittel zu vergleichen (der Levene-Test auf Varianzhomogenität wurde 

dabei mitberechnet). 

Falls keine Normalverteilung gegeben war, wurden die quantitativen Merkmale mit dem 

Mann-Whitney-U-Test, der die mittleren Rangzahlen von Gruppen vergleicht, ausgewertet. 

Um die Häufigkeiten (qualitativen Merkmale) zweier Stichproben zu vergleichen wurde der 

Chi²-Test nach Pearson angewandt. Dieses Verfahren soll Auskunft über die Größe der 

Abweichung zwischen erwarteten und beobachteten Häufigkeiten geben. Als Voraussetzung 

für diesen Test müssen weniger als 20% aller Zellen eine erwartete Häufigkeit kleiner 5 
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aufweisen. Falls dies nicht gegeben war, wurde der Exakte Test nach Fisher benutzt, der auch 

bei kleineren Fallzahlen anwendbar ist. 

 

Martingal-Residuen 

Residuen beschreiben die Differenz zwischen beobachteten und prognostizierten Werten. Mit 

Hilfe der Hazard-Funktion konnten die Martingal-Residuen berechnet werden. In Form eines 

Streu-Punkt-Diagrammes wurden die Martingal-Residuen gegen die zu untersuchenden Werte 

abgebildet. 

 

Uni- und multivariate Cox-Regression  

Für die Berechnung der Rezidivwahrscheinlichkeit wurde auf die Regressionsanalyse nach 

Cox zurückgegriffen. So konnte für die zu untersuchenden Parameter das Hazard Ratio, sowie 

das Konfidenzintervall, angegeben werden. Bei Bedarf wurde dem univariaten 

Regressionsmodell eine multivariate Analyse angefügt. 

 

Signifikanzniveau 

Für alle Tests wurde bei einem Signifikanzniveau von p < 0,05 die Nullhypothese abgelehnt. 

Es wird davon ausgegangen, dass bei Unterschreitung von diesem Wert der Unterschied 

statistisch signifikant und somit wahrscheinlich nicht durch Zufall erklärbar ist.  
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4. Ergebnisse 

 

4.1 Deskriptive Statistik mit Test auf Normalverteilung 

 

Alter und Geschlecht 

Mit 95 Männern (68,8%) und 43 Frauen (31,2%) betrug die Anzahl der Studienteilnehmer 

138 Personen. Das Durchschnittsalter lag bei 60,7 ± 10,6 Jahren, wobei die Männer mit 58,7 

± 10,7 Jahren im Mittel jünger waren als die Frauen mit 65,1 ± 8,8 Jahren (Abb.10).  

 

 

Abb.10: Verteilung von Alter und Geschlecht als „Boxplot“ 

 

 

Die Kaplan-Meier-Analyse (Abb.11) zeigt, dass in diesem Kollektiv trotz des durchschnittlich 

höheren Alters der Frauen das männliche Geschlecht im Nachbeobachtungszeitraum mit einer 
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numerisch höheren Rezidivwahrscheinlichkeit assoziiert war (statistisch nicht signifikant, s. 

4.4).  

 

 

 

Abb.11: Kaplan-Meier-Analyse für Alter und Geschlecht 

 

 

BMI 

Der durchschnittliche BMI konnte mit 26,9 ± 3,9 kg/m² berechnet werden (Männer 26,8 ± 3,7 

kg/m²; Frauen 27,2 ± 4,3 kg/m²).  

 

Dauer des Vorhofflimmerns 

Von der ersten subjektiven Wahrnehmung der Rhythmusstörung bis hin zur Ablation von 

Vorhofflimmern vergingen im Median 200 Wochen (25. - 75. Perzentile: 52 bis 361 

Wochen). Hierbei umfasste die Dauer der einzelnen Episoden 2 bis 20 Stunden (25. - 75. 
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Perzentile), der Median lag bei 5 Stunden. Die Anzahl der Episoden im Monat betrug im 

Median 5 (25. - 75. Perzentile: 2 bis 10).  

 

Begleiterkrankungen 

Mit einer Anzahl von 87 betroffenen Personen (63%) war die arterielle Hypertonie die 

häufigste der untersuchten Begleiterkrankungen. Bereits 17 Studienteilnehmer (12,3%) hatten 

ein thrombembolisches Ereignis (z.B. einen „Schlaganfall“) durchlebt. Mit 16 Personen 

(11,6%) entsprach die Anzahl der Patienten mit Herzinsuffizienz zum Zeitpunkt der 

EPU/Ablation derer mit einer Form der KHK (1-, 2-, 3- Gefäßerkrankung oder KHK mit 

ACVB). Bei 10 der 138 Patienten (7,2%) war ein Diabetes mellitus diagnostiziert worden 

(Abb.12).  
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Medikation 

Mit 135 Personen (97,8%)  hatten beinahe alle Studienteilnehmer bei Aufnahme zur 

EPU/Ablation ein Cumarin-Präparat als Medikation. 127 Probanden (92,0%) waren mit einem 

Beta-Adrenorezeptor-Antagonist ausgestattet. Etwas weniger als die Hälfte des Kollektivs (64 

Personen; 46,4 %) wurde mit einem ACE-Hemmer oder einem Angiotensin-Rezeptor-

Antagonisten therapiert. Die Einnahme von Digitalis-Präparaten (5 Personen; 3,6%) und 

Kalziumkanal-Blockern (9 Patienten; 6,5%) wurde hingegen weniger häufig beobachtet. 

 

TEE 

Echokardiographisch konnte im Mittel eine Ejektionsfraktion von 63,6 ± 4,9% ermittelt 

werden. Der durchschnittliche LA-Diameter wurde mit 44,2 ± 5,4mm bemessen. Bei einer 

Hinterwanddicke von 10,7 ± 1,9mm konnte im TEE die Dicke des Septums mit 12,2 ± 2,3mm 

bestimmt werden. 

 

Ablation 

Im Durchschnitt betrug die Anzahl der Radiofrequenzabgaben bei der Ablation 46,9 ± 24,0. 

Bei einer Kontrastmittelgabe von 149,9 ± 44,0ml und einer Gesamtdauer der EPU/Ablation 

von 169,5 ± 71,4min konnte die Akut-Durchleuchtungszeit  mit 33,3 ± 17,3min bestimmt 

werden. 

Beim Großteil der Patienten (125 Personen; 90,6%) war die Art der Ablation eine alleinige 

PVI. Eine zusätzliche CFAE-Prozedur erhielten 7 Studienteilnehmer (5,1%), eine PVI mit 

Linien-Ablation 4 Probanden (2,9%). Einer PVI mit CFAE - und Linien-Ablation unterzogen 

sich 2 Personen (1,4%) (Abb.13).  
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Abb.13: Häufigkeitsverteilung verschiedener Ablationstechniken 

 

 

Komplikationen 

Bei 2 Patienten (1,4%) trat nach EPU/Ablation eine Herzbeuteltamponade auf. Blutung und 

thrombembolisches Ereignis war bei jeweils 1 Person (0,7%) zu beobachten. Eine Stenose der 

Pulmonalvenen war bei 6 Studienteilnehmern (4,3%) nachzuweisen und stellte somit die 

häufigste der erhobenen Komplikationen dar. Während der 6 Monate nach Ablation ist kein 

Patient verstorben.  

 

Rezidivstatus  

Von 138 Patienten berichteten 83 Personen (60,1%) über Rhythmusstörungen innerhalb der 

ersten 8 Wochen nach Ablation, wobei diese aufgrund der „blanking“-Zeit (s. 3.4) nicht als 

Rezidiv von Vorhofflimmern gewertet wurden. Nach 3 Monaten konnte bei 49 

Studienteilnehmern (35,5%) ein Rezidiv objektiv bestätigt werden. Bei dem 6-Monats-

„Follow up“ wurde bei 60 Personen (43,5%) ein Rezidiv nachgewiesen. Von 10 Patienten 

(7,2%) konnten zu diesem Zeitpunkt keine Informationen mehr erhoben werden. 
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Abb.14: Kaplan-Meier-Analyse für Rezidivfreiheit 

 

 

Druckwerte 

Die verschiedenen Werte für Blutdruck und linksatrialen Druck, die bei der EPU/Ablation 

ermittelt wurden, sind in der nachfolgenden Tabelle (Tab.5) aufgeführt. 

 

 Mittelwert Standardabweichung Median 25. - 75. Perzentil 

MAD 80,8 12,2 80,5 72,3 - 87,3 

Pulsdruck 49,1 16,6 46,0 37,8 - 58,3 

Tv(Dpw) 113,5 21,2 112,0 100,0 – 122,5 
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Tv(pa) 214,0 54,1 206,5 176,0 - 244,5 

Pv(a) 16,6 5,5 16,0 12,8 - 20,0 

Pv(b) 15,2 5,4 14,0 11,0 - 18,0 

Pv(c) 15,6 5,4 15,0 12,0 - 18,0 

Pv(d1) 9,8 5,1 9,0 6,0 - 12,3 

Pv(d2) 11,9 5,1 11,0 8,0 - 15,0 

Pv(d3) 15,0 5,9 14,0 11,0 - 18,0 

Pv(v) 18,1 6,6 17,0 13,0 - 22,0 

Pv(e) 10,4 4,9 10,0 7,0 - 13,0 

Mv(a-d1) 6,8 3,4 6,0 4,0 - 9,0 

Mv(a-d1)/ad1 0,035 0,022 0,030 0,020 - 0,047 

Mv(v-d1)/d1v 0,032 0,018 0,028 0,19 - 0,041 

Mv(v-e)/ve 0,044 0,031 0,035 0,023 - 0,060 

Mv(a-e)/ea 0,022 0,018 0,019 0,011 - 0,030 

Alle Druckwerte in mmHg, Zeitwerte in msec 

Tab.5: Deskriptive Auswertung der erhobenen Druckwerte 

 

 

Um parametrische Tests (z.B. den T-Test bei unabhängigen Stichproben) verwenden zu 

können, mussten die beiden Patientengruppen zuvor auf Normalverteilung geprüft werden. 

Die Ergebnisse sind im Anhang (s. 11.) nachzulesen. 
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4.2 Parametrische und nicht-parametrische Testverfahren 

 

4.2.1 T-Test 

 

Mit Hilfe des T-Tests bei unabhängigen Stichproben wurde untersucht, ob sich quantitative 

Merkmale hinsichtlich des Mittelwerts signifikant unterscheiden. Bei Parametern, bei denen 

keine Normalverteilung gegeben war, wurde der Mann-Whitney-U-Test verwendet. 

Nach 6 Monaten konnten 128 Studienteilnehmer auf folgende Werte geprüft werden: 

* Mann-Whitney-U-Test 

Tab.6: Basiswerte des Patientenkollektivs  

 

 

Kein Rezidiv 

 

Rezidiv  

 Mittelwert und 

Standardabweichung 

Mittelwert und 

Standardabweichung 

 

Basiswerte 

 

  p-Wert 

Alter bei Ablation in 

Jahren 

62,8 ± 9,3 58,9 ± 10,8 0,028 

BMI in kg/m² 

 

26,5 ± 3,8 27,1 ± 3,7 0,386 

Dauer von 

Erstdiagnose VHF 

bis EPU in Wochen 

278,9 ± 317,3 281,0 ± 295,5 0,621* 

Dauer der einzelnen 

Episoden von VHF 

in Stunden 

14,1 ± 18,6 10,7 ± 13,8 0,449* 

Anzahl der VHF-

Episoden pro Monat 

7,4 ± 8,4 13,8 ± 19,9 0,031* 

Gesamtdauer der 

VHF-Episoden in 

Stunden 

63,9 ± 90,9 90,4 ± 111,6 0,298* 
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Bei den Basiswerten war auffällig, dass sich die beiden Gruppen hinsichtlich des Alters und 

der Anzahl der VHF-Episoden signifikant unterschieden; die Patienten ohne Rezidiv waren 

älter und hatten eine geringere Anzahl von VHF-Episoden zu verzeichnen. 

 

Ebenso wurden die erhobenen Werte der TEE-Untersuchung und der EPU/Ablation 

ausgewertet. 

 Kein Rezidiv Rezidiv  

 Mittelwert und 

Standardabweichung 

 

Mittelwert und 

Standardabweichung 

 

TEE   p-Wert 

 

Ejektionsfraktion in 

% 

 

64,3 ± 2,7 63,5 ± 5,4 0,317 

Diameter des linken 

Vorhofs in mm 

43,6 ± 4,8 45,0 ± 6,1 0,178 

Dicke des Septums 

in mm 

12,4 ± 2,0 12,1 ± 2,7 0,542 

Dicke der 

Hinterwand in mm 

10,6 ± 1,9 10,8 ± 1,8 0,553 

Tab.7: TEE-Werte des Patientenkollektivs 

 

 Kein Rezidiv Rezidiv  

 Mittelwert und 

Standardabweichung 

 

Mittelwert und 

Standardabweichung 

 

Ablation 

 

  p-Wert 

 

Anzahl der 

Radiofrequenzabgaben 

51,7 ± 27,1 42,9 ± 19,3 0,042 
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Akut-

Durchleuchtungszeit in 

min 

33,6 ± 18,5 33,8 ± 16,1 0,960 

Kontrastmittelmenge in 

ml 

146,0 ± 41,4 152,5 ± 46,3 0,405 

Gesamtdauer der EPU 

und Ablation in min 

174,9 ± 78,8 168,4 ± 64,3 0,615 

Tab.8: Ablationswerte des Patientenkollektivs 

 

Im Hinblick auf die getesteten Werte war auffällig, dass sich die Gruppen bei der Anzahl der 

Radiofrequenzabgaben signifikant unterschieden. 

Nachfolgend sind die Ergebnisse der Druckwerte aus dem T-Test dargestellt: 

 Kein Rezidiv Rezidiv  

 Mittelwert und 

Standardabweichung 

Mittelwert und 

Standardabweichung 

 

Druckwerte   p-Wert 

    

MAD 79,2 ± 9,8 82,3 ± 14,9 0,183 

Pulsdruck 49,3 ± 13,1 49,7 ± 19,9 0,885 

Tv(Dpw) 110,4 ± 19,0 115,4 ± 21,8 0,174 

Tv(pa) 216,1 ± 45,6 208,1 ± 58,1 0,386 

Pv(a) 16,2 ± 4,7 17,3 ± 6,3 0,289 

Pv(b) 14,7 ± 4,7 15,9 ± 6,2 0,253 

Pv(c) 15,2 ± 4,7 16,4 ± 6,2 0,223 

Pv(d1) 9,4 ± 4,2 10,4 ± 6,1 0,295 
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Pv(d2) 11,5 ± 4,1 12,5 ± 6,0 0,285 

Pv(d3) 14,8 ± 4,9 15,5 ± 7,0 0,497 

Pv(v) 17,9 ± 5,7 18,7 ± 7,6 0,512 

Pv(e) 10,0 ± 4,0 10,9 ± 5,9 0,315 

Mv(a-d1) 6,8 ± 3,1 6,9 ± 3,7 0,899 

Mv(a-d1)/ad1 0,037 ± 0,023 0,035 ± 0,023 0,696 

Mv(v-d1)/d1v 0,033 ± 0,019 0,032 ± 0,018 0,797 

Mv(v-e)/ve 0,047 ± 0,030 0,044 ± 0,033 0,639 

Mv(a-e)/ea 0,020 ± 0,014 0,025 ± 0,022 0,121 

Alle Druckwerte in mmHg, Zeitwerte in msec 

Tab.9: T-Test mit Druckwerte nach 6 Monaten 

 

In Tabelle 9 ist erkennbar, dass der MAD, der Pulsdruck und alle Absolutwerte des Drucks 

bei Patienten mit Rezidiv im Vergleich zu Probanden ohne Rezidiv erhöht sind. Hier konnte 

jedoch nirgends ein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden. 

 

 

4.2.2 Chi²-Test 

 

Mit dem Chi²-Test konnten 128 Probanden nach 6 Monaten hinsichtlich qualitativer 

Merkmale untersucht werden. Falls die Voraussetzung für diesen Test nicht gegeben war (s. 

3.6), wurde der Exakte Test nach Fisher verwendet.  
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 Kein Rezidiv 

 

Rezidiv p-Wert 

Geschlecht 

 

Männlich 

 

Weiblich 

 

 

 

46,5 

 

66,7 

 

 

53,5 

 

33,3 

0,039 

Prozentwerte zeilenweise 

Tab.10: Chi²-Test mit Geschlechtsverteilung  

 

Hinsichtlich des Geschlechts bestand ein statistisch signifikanter Unterschied für 

Studienteilnehmer mit und ohne Rezidiv nach 6 Monaten; von allen Patienten mit Rezidiv 

betrug der Anteil der Männer 76,7%. 

 

Die Ergebnisse des Chi²-Tests im Hinblick auf die Häufigkeit der Kardioversion, Begleit-

/Vorerkrankungen, Medikation vor Ablation, Ablation, Komplikationen, sowie die 

Medikation 3 und 6 Monate nach Ablation finden sich im Anhang (s. 11.). 

 

4.3 Martingal-Residuen 

 

Mit Hilfe der Martingal-Residuen und der Erstellung eines Streu-/Punkt-Diagrammes war es 

möglich den Verlauf verschiedener Parameter zu betrachten.  

Dabei konnte teilweise ein „Cut off“ erstellt werden, mit Hilfe dessen bestimmte Werte, die 

über und unter einem Punkt lagen, verglichen werden konnten (Abb.15).  
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Abb.15: Martingal-Residuen mit “Cut off”-Wert 

 

 

 

4.4 Uni- und multivariate Cox-Regression 

 

Um alle Studienteilnehmer in die Berechnungen nach 6 Monaten aufnehmen zu können, 

wurde eine univariate Cox-Regression durchgeführt. Hierbei wurden „Cut off“ – und lineare 

Werte gegenüber gestellt. 

Zusätzlich wurde für einige Parameter eine multivariate Regression, adjustiert für Alter, 

Geschlecht und BMI, erstellt.  

Im Folgenden sind die Ergebnisse mit Signifikanz (p-Wert und Konfidenzintervall (KI)) und 

Hazard Ratio (HR) dargestellt. 
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Parameter 

 

„Cut off“-Wert  Linear   

 Univariat 

HR [95%KI] 

p-Wert 

Multivariat* 

HR [95%KI] 

p-Wert 

 

 

Univariat 

HR [95%KI] 

p-Wert 

Multivariat* 

HR [95%KI] 

p-Wert 

      

Pv(d1) 

 >10 vs ≤10 

 

1,48 [0,89-2,46] 

0,129 

1,41 [0,82-2,41] 

0,214 
 

1,04 [0,99-1,09] 

0,161 

1,05 [0,99-1,10] 

0,097 

Pv(d2) 

 >13 vs ≤13 

 

1,43 [0,84-2,41] 

0,187 
-  

1,04 [0,98-1,09] 

0,182 

1,05 [0,99-1,11] 

0,084 

Pv(d3) 

 >16 vs ≤16 

 

1,44 [0,86-2,41] 

0,167 
-  

1,02 [0,98-1,07] 

0,328 
- 

Pv(e) 

 >13 vs ≤13 

 

1,67 [0,96-2,90] 

0,070 

2,03 [1,08-3,81] 

0,028 
 

1,03 [0,98-1,09] 

0,221 
- 

Mv(a-d1) 

 >5 vs ≤5 

 

1,10 [0,65-1,85] 

0,726 
-  

1,01 [0,94-1,10] 

0,725 
- 

Mv(a-d1)/ad1 

 
- - 

 

° 

1,00 [0,99-1,01] 

0,991 
- 

Mv(v-d1)/d1v 
- - 

 

° 

1,00 [0,99-1,01] 

0,981 
- 

Mv(v-e)/ve 
- - 

 

° 

1,00 [0,99-1,01] 

0,780 
- 

Mv(a-e)/ea 

 >0,015 vs 

≤0,015 

 

 

1,35 [0,79-2,33] 

0,277 

 

 

 

 

° 

 

1,01 [1,001-1,03] 

0,041 

 

1,01 [1,00-1,03] 

0,099 

Tv(pa) 
- -  

1,00 [0,99-1,003] 

0,323 
- 
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MAD 

 >84 vs ≤84 

 

1,16 [0,69-1,94] 

0,578 
-  

1,01 [0,99-1,04] 

0,239 
- 

Alter 

 
  - -  

0,98 [0,96-1,001] 

0,057 
- 

Geschlecht 
- -  

0,59 [0,32-1,07] 

0,082 
- 

BMI  
- -  

1,01 [0,95-1,08] 

0,659 
- 

Dauer gesamt 

- -  

1,001 [1,00-

1,004] 

0,235 

- 

EF 
- -  

1,003 [0,96-1,05] 

0,898 
- 

LA-Diameter 

 >43 vs ≤43 

1,15 [0,68-1,93] 

0,612 
-  

1,04 [0,99-1,10] 

0,115 

1,02 [0,97-1,08] 

0,452 

*adjustiert für Alter, Geschlecht und BMI , ° Variable mit 1000 multipliziert 

Tab.11: Uni- und multivariate Cox-Regression mit „Cut off“-Wert und linearer Anpassung 

 

 

Nachfolgend ist die Regressionsanalyse für Alter und Geschlecht dargestellt. 

 

 

 

 

 

 

 

Tab.12: Regressionsanalyse für Alter und 

Geschlecht 

 

Parameter  HR [95%KI] 

p-Wert 

   

Geschlecht 
 0,65 [0,35-1,21] 

0,178 

Alter 
 0,98 [0,96-1,01] 

0,140 
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Patienten mit einem erhöhten Absolutwert Pv(e) ( >13mmHg) hatten adjustiert für Alter, 

Geschlecht und BMI über den Nachbeobachtungszeitraum ein in etwa doppelt so hohes 

Risiko ein Rezidiv zu erleiden als Probanden mit einem Wert ≤ 13 mmHg. Dieser Unterschied 

war statistisch signifikant.  

 

 

 
 
Abb.16: Kaplan-Meier-Analyse für Pv(e) mit „Cut off“-Wert 

 

 

Der in der univariaten Regressionsanalyse vorhandene signifikante Unterschied des 

Parameters Mv(a-e)/ea konnte in der multivariaten Analyse nicht bestätigt werden. 

 

Weder in der uni-, noch in der multivariaten Cox-Regression wurde für die Parameter Alter 

und Geschlecht ein signifikanter Unterschied beobachtet. Somit konnten die Ergebnisse des 

T- und des Chi²-Tests nicht bestätigt werden. 
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5. Diskussion 

 

Es war bereits Ziel einiger Studien einen Prädiktor für den abzusehenden Erfolg der 

Katheterablation bei Vorhofflimmern festzulegen; der LA-Diameter, das Alter oder 

Krankheitsbilder wie die arterielle Hypertonie waren dabei häufig Mittelpunkt der 

Untersuchungen [14, 82, 84, 91, 109, 110, 160]. 

Als bester Prädiktor für die Rezidivwahrscheinlichkeit von paroxysmalem Vorhofflimmern 

nach Katheterablation konnte in dieser Studie der Pv(e) nachgewiesen werden. Hier war es 

möglich einen „Cut off“-Wert zu beobachten; Patienten mit einem Druck > 13mmHg hatten 

im Vergleich zu Personen mit einem Wert ≤ 13 mmHg ein in etwa doppelt so hohes Risiko 

für die Entstehung eines Rezidivs von Vorhofflimmern nach 6 Monaten. Nur anhand dieses 

Parameters konnte der anscheinend sehr geringe Unterschied im Vergleich der beiden 

Patientenkollektive (Rezidiv vs. Kein Rezidiv) festgestellt werden. 

 

5.1 Vergleich Patientenkollektive 

 

Um die Ergebnisse verschiedener Studien miteinander vergleichen zu können, muss primär 

evaluiert werden, ob sich Parameter wie Alter, Geschlecht, etc. ähneln. 

Hierfür wurde das Kollektiv dieser Forschungsarbeit (Diezinger) mit den Patienten der 

Studien von Näbauer et al. (AFNET-Studie) [118] und von Yoshida et al. [175] in Bezug 

gesetzt. 

 

 Näbauer et al. Yoshida et al. Diezinger 

    

Basiswerte    

Studienteilnehmer mit paroxysmalem VHF 
(prozentualer Anteil von allen Probanden) 

2893 (30%) 18 (31%) 138 

Alter in Jahren 66 ± 11 58 ± 8 61 ± 11 

Anteil der Frauen in % 41 28 31 
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BMI in kg/m² 28 ± 5 27 ± 3 27 ± 4 

    

Begleiterkrankungen in %    

Arterielle Hypertonie 66 32 63 

KHK 25 - 12 

Herzinsuffizienz 24 - 12 

TE 12 - 12 

Diabetes mellitus 16 6 7 

    

Medikation in %    

Orale Antikoagulation 56° - 98 

Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten 67° 67 92 

ACE-Hemmer/AT1-Antagonisten 54° 11 46 

    

Dauer von Erstdiagnose VHF bis Ablation in 
Wochen 

- 54 ± 38 200 (52 -361)* 

    

Echokardiographie    

LA-Diameter in mm - 38 ± 4 44 ± 5 

Ejektionsfraktion in % - 64 ± 7 63 ± 5 

    

Druckwert ` - 10 ± 4 18 ± 7 

*Median (25. -75. Perzentile), °Werte erhoben bei Entlassung, ` angegeben in Form von Pv(v) 

Tab.13: Vergleich Patientenkollektive 

 

 

Anhand der Tab.13 ist zu erkennen, dass sich die Werte für Alter, Geschlecht, 

Begleiterkrankungen, etc. in den 3 Studien ähneln und das Kollektiv dieser Arbeit in etwa das 

Patientengut des paroxysmalen Vorhofflimmerns widerspiegelt.  
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Auffällig ist jedoch der deutliche Unterschied bei den Druckwerten zwischen Yoshida et al.  

[175] und dieser Forschungsarbeit. 

 

5.2 Basiswerte 

 

5.2.1 Geschlecht, Alter und BMI 

 

In dieser Studie konnte mit Hilfe des T- und des Chi²-Tests ein signifikanter Unterschied der 

beiden Patientengruppen hinsichtlich Alter und Geschlecht beobachtet werden (p-Wert Alter 

0,028; p-Wert Geschlecht 0,039). Die Ergebnisse der uni- und multivariaten Cox-Regression 

hatten dieselbe Tendenz, konnten jedoch keine Signifikanz aufweisen (Univariate Regression: 

Alter: HR 0,98, KI [0,96-1,00], p-Wert 0,057; Geschlecht: HR 0,59, KI [0,32-1,07], p-Wert 

0,082). 

Die meisten Untersuchungen zeigen einen Zusammenhang zwischen dem Alter(n) und der 

Entwicklung von Vorhofflimmern [12, 42, 79, 136]. Eine Studie von Vasamreddy et al. [160] 

weist darauf hin, dass die besten Ergebnisse der Katheterablation für jüngere Patienten (< 50 

Jahre) zu verzeichnen sind. Daher ist die Tendenz, dass Patienten jüngeren Alters über den 

Nachbeobachtungszeitraum eine höhere Anfälligkeit für das Wiederauftreten der 

Rhythmusstörung hatten, wie sie in dieser Studie beobachtet wurde, eher ungewöhnlich.   

Eine mögliche Erklärung dafür wäre, dass diese Auffälligkeit durch die Verteilung des 

Geschlechts in den beiden Gruppen bedingt war (s. 4.1.; Männer eher jünger als Frauen).  

In dieser Forschungsarbeit wurde aufgezeigt, dass unabhängig vom Alter für Männer über 6 

Monate eine numerisch höhere Rezidivwahrscheinlichkeit (jedoch statistisch nicht 

signifikant) als für Frauen bestand. Darüber hinaus wurde auf das männliche Geschlecht als 

Risikofaktor für die Entwicklung von Vorhofflimmern in vielen Studien hingewiesen [12, 79, 

133]. 

Der BMI ist ein wichtiger Prädiktor im Zusammenhang mit Vorhofflimmern. Männer sowohl 

in den 20er Jahren, als auch im mittleren Lebensalter, die einen erhöhten BMI aufweisen, 

haben ein signifikant höheres Risiko für die Entwicklung der Rhythmusstörung [51, 139]. 
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Zusätzlich ist Fettleibigkeit (BMI > 30) nicht nur mit vermehrtem Auftreten von 

Vorhofflimmern, sondern auch mit einem vergrößerten linken Atrium assoziiert [131, 166]. 

Der Anstieg im LA-Diameter und ein erhöhter BMI sind Prädiktoren für die Entwicklung von 

paroxysmalem zu permanentem Vorhofflimmern [158, 166]. 

Da in dieser Studie Patienten mit Rezidiv im Vergleich zu Probanden ohne Rezidiv in etwa 

den selben BMI zu verzeichnen hatten (27,1 ± 3,7 kg/m² versus  26,5 ± 3,8 kg/m²), konnte 

hinsichtlich dieses Wertes in keinem Test ein signifikanter Unterschied festgestellt werden. 

 

5.2.2 Dauer des Vorhofflimmerns, Ablationsparameter und TEE-Untersuchung 

 

Im Mann-Whitney-U-Test konnte kein Unterschied in den beiden Patientengruppen 

hinsichtlich der „Dauer von Erstdiagnose VHF bis zur Ablation“, der „Dauer der einzelnen 

Episoden von VHF“ und der „Gesamtdauer der VHF-Episoden“ aufgezeigt werden. In dem 

Parameter „Anzahl der VHF-Episoden pro Monat“ kam es jedoch zu einem signifikanten 

Ergebnis; Patienten mit Rezidiv hatten hier ein deutlich häufigeres Auftreten von VHF-

Episoden zu verzeichnen. 

Miyazaki et al. [110] haben in ihrer Studie den Einfluss der Häufigkeit des Vorhofflimmerns 

auf den Erfolg der Katheterablation untersucht. Dabei kamen sie zu der Schlussfolgerung, 

dass das präprozedurale Auftreten der Rhythmusstörung unabhängig von der 

Rezidivwahrscheinlichkeit nach Ablation ist. 

Bei den Werten, die bei der Ablation ermittelt wurden, war auffällig, dass sich die Anzahl der 

Radiofrequenzabgaben im T-Test statistisch signifikant in den beiden Gruppen unterschied. 

Ob dies auf eine stärkere Verödung der betroffenen Areale bei Patienten ohne Rezidiv 

schließen lässt, oder nur auf technische Unregelmäßigkeiten zurückzuführen ist, kann nicht 

endgültig geklärt werden. Naheliegend wäre es jedoch anzunehmen, dass die Verödung von 

mehr antralem Gewebe zu besseren Langzeitergebnissen führen kann. 

Bei den anderen Ablationsparametern wie Akut-Durchleuchtungszeit, Kontrastmittelmenge, 

Gesamtdauer der EPU und Ablation, Ablationsart, sowie bei den Werten der TEE-

Untersuchung (Ejektionsfraktion, LA-Diameter (s.5.4), Septum- und Hinterwanddicke) 

konnten keine bedeutenden Unterschiede in den beiden Patientengruppen aufgezeigt werden. 
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5.2.3 Kardioversion, Medikation, Komplikationen und Begleiterkrankungen 

 

Mit Hilfe des Chi²-Tests wurde untersucht, ob sich Patienten mit und ohne Rezidiv nach 6 

Monaten hinsichtlich der Häufigkeit der vor der Ablation durchgeführten Kardioversionen, 

der Medikation vor bzw. 3/6 Monate nach Ablation, des Auftretens von Komplikationen oder 

der vorbestehenden Begleiterkrankungen unterschieden. 

Bei der Häufigkeit der Kardioversionen, dem Auftreten von Komplikationen und Begleit-/ 

Vorerkrankungen war in den beiden Gruppen kein bedeutender Unterschied nachzuweisen.  

Ebenso konnte bei der Verschreibung der Medikamente kein signifikanter Unterschied 

festgestellt werden, so dass davon ausgegangen werden kann, dass die Patienten unabhängig 

vom Erfolg der Ablation prä- und postprozedural ähnlich medikamentös behandelt wurden. 

 

Arterielle Hypertonie 

Die arterielle Hypertonie war in diesem Kollektiv, sowie in der „AFNET“-Studie [118], die 

bei weitem häufigste Begleit-/Vorerkrankung. Zusätzlich ist sie eine der wichtigsten 

Risikofaktoren für die Entstehung von Vorhofflimmern (s. 2.4). 

Sowohl chronisch erhöhter Blutdruck [84, 102], als auch ein Anstieg von nur kurzer Dauer, 

[90] sind Prädiktoren für die Entwicklung der Rhythmusstörung. 

Darüber hinaus wurde beobachtet, dass nicht nur ein erhöhter, sondern auch ein erniedrigter 

Blutdruck für das Auftreten von Vorhofflimmern entscheidend sein kann [31, 155]. 

In dieser Forschungsarbeit wurde der Blutdruck in Form von MAD und Pulsdruck näher 

betrachtet.  
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5.3 MAD und Pulsdruck 

 

In einigen Studien konnten ein erhöhter Pulsdruck und ein erhöhter systolischer Blutdruck als 

Risikofaktoren für die Entwicklung atrialer Rhythmusstörungen ausgemacht werden [31, 50, 

107, 133]. Ein Anstieg des MAD war mit einem gehäuften Auftreten der Herzinsuffizienz, 

jedoch nicht mit vermehrten Episoden von Vorhofflimmern in Verbindung zu bringen [54, 

107]. Der Zusammenhang liegt wohl darin, dass ein erhöhter Pulsdruck - mehr als der MAD - 

repräsentativ für die zunehmende Steifigkeit der Gefäße ist [106, 107]. Diese beiden Faktoren 

(erhöhter Pulsdruck/verstärkte Steifigkeit) gehen oft mit hohem Alter und etlichen weiteren 

Begleiterkrankungen des Vorhofflimmerns einher [28, 105, 107, 171]. Über Mechanismen 

wie neurohumorale Aktivierung [80] und Entzündungsprozesse [29, 174] können sie dadurch 

das Auftreten der Rhythmusstörung forcieren.  

Außerdem ist der systolische im Vergleich zum diastolischen Blutdruckwert nicht nur ein 

besserer Prädiktor für das Auftreten von Vorhofflimmern [31], sondern, ebenso wie ein 

erhöhter Pulsdruck, eng mit einer Vergrößerung des linken Vorhofs assoziiert [106].  

 

Mit einem Mittelwert von 81 ± 12mmHg für den MAD und 49 ± 17mmHg für den Pulsdruck 

lagen beide Werte in diesem Kollektiv in den entsprechenden Normbereichen [81, 104, 130].  

Nach 6 Monaten konnte sowohl mit dem T-Test, als auch mittels Cox-Regression kein 

entscheidender Unterschied in den Patientengruppen nachgewiesen werden. 

 

 

5.4 Vorhof-Dilatation und LA-Diameter 

 

Die starke Verbindung zwischen linksatrialer Dilatation und dem Auftreten von 

Vorhofflimmern wurde bereits in vielen Forschungsarbeiten aufgezeigt. 

Manyari et al. [100] beobachteten vor über 20 Jahren, dass ein vergrößerter linker Vorhof mit 

gehäuften atrialen Rhythmusstörungen einhergeht. Daher postulierten sie in ihrer Studie, dass 
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die Häufigkeit und Komplexität von Vorhofflimmern direkt mit der Größe des linken Atriums 

korreliert. Dabei muss die  Ausdehnung des Vorhofs nicht unbedingt auf einen pathologischen 

Prozess zurückzuführen sein, sondern kann auf physiologischen Vorgängen wie z.B. dem 

Altern beruhen. Ebenso wurde aufgezeigt, dass Patienten mit einem linken Atrium, welches 

den Durchmesser von 40mm überschritt, anfälliger gegenüber Vorhofflimmern waren. Die 

wahrscheinlichste Begründung für diese Beobachtung ist, dass der vergrößerte Vorhof durch 

die vermehrte hämodynamische Belastung zur Entwicklung von Rhythmusstörungen 

prädispositioniert [59]. 

Etwa zur selben Zeit versuchten White et al. [169] eine Verbindung zwischen dilatiertem 

Atrium und linksatrialem Druck herzustellen. Dabei beobachteten sie, dass während 

Vorhofflimmerns der LA-Diameter nur leicht, besonders aber der Druck im linken Vorhof auf 

das 2-fache des Kontrollwertes anstieg. 

Bei Aufhebung einer vorbestehenden Dehnung des Vorhofs kommt es zu einem starken 

Rückgang des linksatrialen Drucks, des Volumens, sowie zu einer verbesserten 

Überleitungszeit. Dies verdeutlicht die enge Beziehung zwischen Vorhofdehnung, Volumen 

und Druck [72]. 

Mittels Echokardiographie konnte die Größe des Atriums als wichtiges Kriterium für die 

Entstehung von Vorhofflimmern bestätigt werden [162].  

Yoshida et al. [175]  beschrieben in ihren Untersuchungen einen signifikanten Unterschied im 

Ausmaß des linken Vorhofs bei Patienten mit persistierendem und paroxysmalem 

Vorhofflimmern. 

Die atriale Größe ist jedoch nicht nur ein Risikofaktor für die Entstehung von 

Vorhofflimmern, sondern auch ein Prädiktor für den Erfolg der Katheterablation. Dabei ist zu 

sagen, dass nach Überschreiten eines bestimmten Volumens, bzw. LA-Diameters, die 

Wahrscheinlichkeit für das Wiederauftreten der Rhythmusstörung deutlich ansteigt [37, 109, 

127, 145].  

In dieser Studie wurde sowohl mit Hilfe des T-Tests, als auch mittels Cox-Regression die 

Größe des Vorhofs in Form des LA-Diameters in den beiden Patientengruppen miteinander 

verglichen. Dabei konnten keine signifikanten Ergebnisse festgestellt werden.  
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Bei Yoshida et al. [175] konnte eine noch stärkere atriale Dilatation bei Patienten mit 

persistierendem Vorhofflimmern im Vergleich zu Studienteilnehmern mit paroxysmalem 

Vorhofflimmern beobachtet werden; eine mögliche Begründung dafür wäre, dass die lang 

anhaltende Erhöhung des Drucks bei Persistenz der Rhythmusstörung eine wichtige Rolle für 

die Stabilisierung der Arrhythmie und für die Vergrößerung des Atriums innehat [77].  

 

5.5 Diastolische Dysfunktion  

 

Die diastolische Dysfunktion entspricht einer Störung der Füllung der Herzkammern ohne 

Einschränkung der Pumpfunktion [41, 129]. Hierbei ist primär der Ventrikel, konsekutiv aber 

auch der Vorhof betroffen. Ein vergrößertes Atrium und erhöhte linksatriale Druckwerte sind 

Folge einer verstärkten Steifigkeit der linken Herzkammer [1, 45, 49, 60, 119, 124]. Die 

diastolische Dysfunktion ist eine Form der Herzinsuffizienz und besonders bei älteren 

Personen, sowie bei Patienten mit arterieller Hypertonie, gehäuft zu beobachten [117, 138, 

157]. 

In verschiedenen Studien konnte aufgezeigt werden, dass die diastolische Dysfunktion mit 

einem erhöhten Risiko für die Entwicklung von Vorhofflimmern einhergeht [157, 161]. Als 

Ursachen für die Entstehung der Rhythmusstörung werden dabei hauptsächlich die Dilatation 

des linken Vorhofs und  „remodelling”-Prozesse diskutiert [119, 144, 157]. 

In dieser Forschungsarbeit wurden die Werte Pv(e) und Mv(v-e)/ve repräsentativ für die 

Steifigkeit des linken Ventrikels eingeführt. Hierbei konnte für den Relativwert weder im T-

Test, noch in der Cox-Regression ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden 

Patientengruppen nachgewiesen werden. Obwohl im T-Test und der linearen Regression 

keine Auffälligkeiten beobachtet werden konnten, zeigte die multivariate Cox-Regression 

einen signifikanten Wert für “Pv(e)cut13” ( HR 2,03; KI [1,08-3,81]; p-Wert 0,028); 

Patienten mit einem Pv(e) > 13mmHg hatten somit ein in etwa doppelt so hohes Risiko 

während des Nachbeobachtungszeitraums an einem Rezidiv zu erkranken als Patienten mit 

einem Pv(e) ≤ 13mmHg.  

 

 



63 

 

5.6 Linksatrialer Druck 

 

Für den linksatrialen Druck waren in diesem Kollektiv Werte zwischen 10 ± 5mmHg (Pv(d1)) 

und 18 ± 7mmHg (Pv(v)) zu beobachten.  

Anhand der nachfolgenden Tabelle (Tab.14) werden die Druckwerte aus dieser 

Forschungsarbeit (Diezinger) und der Studie von Yoshida et al. [175] mit den Normwerten 

bei Sinusrhythmus [63] verglichen.  

 

 Normwerte bei 
Sinusrhythmus 

Yoshida 
Parox. 

VHF 

Yoshida 
Persis. 

VHF 

Diezinger 
gesamt 

Diezinger 
Kein Rezidiv 

Diezinger 
Rezidiv 

Druckwerte        

Pv(a) bis 12   17 ± 6 16 ± 5 17 ± 6 

Pv(v) bis 15 10 ± 4 18 ± 5 18 ± 7 18 ± 6 19 ± 8 

Alle Druckwerte in mmHg 

Tab.14: Vergleich Druckwerte Pv(a) und Pv(v)  

 

Auffallend ist der hohe Druckunterschied in den beiden Gruppen bei Yoshida et al. 

(persistierendes VHF 18 ± 5mmHg versus paroxysmales VHF 10 ± 4mmHg) und die geringe 

Differenz zwischen den Pv(v)-Werten in dieser Studie (Kein Rezidiv 18 ± 6mmHg versus 

Rezidiv 19 ± 8mmHg).  

So ist es denkbar, dass der absolute Druckunterschied in den Gruppen Kein Rezidiv und 

Rezidiv - anders als beim Vergleich von persistierendem und paroxysmalem VHF bei 

Yoshida et al. - noch zu gering war, um ein klares, signifikantes Ergebnis für die 

verschiedenen Parameter zu bewirken. 

Kalifa et al. [77] untersuchten den Einfluss linksatrialer Druckwerte auf die Entstehung von 

Vorhofflimmern bei Experimenten an Schafen. Dabei konnte beobachtet werden, dass 

während Vorhofflimmerns eine Erhöhung des Drucks mit einem Anstieg der 

Erregungswellen, ausgehend von dem Bereich zwischen oberen Pulmonalvenen und dem 
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linken Atrium, einherging. Zusätzlich steigerte sich mit dem Druck (> 10 cm H2O) und der 

Dehnung des Vorhofs die räumliche Ordnung und die Stabilität der Erregungswellen.  

Ravelli et Alessie [134] untersuchten die Auswirkungen einer linksaatrialen Druckänderung 

an 15 Hasenherzen. Bei ihrem Experiment war es möglich nach Perforation des atrialen 

Septums und dem Verschluss von Blutgefäßen („Vena cava“ und „Venae pulmonales“) den 

intraatrialen Druck über eine Hohlnadel zu variieren. In der Studie kam man zu der 

Erkenntnis, dass ein Anstieg des Drucks von 0 auf 10cm H2O im rechten Vorhof in weniger 

als 3 Minuten zu einer Verkürzung der Refraktärzeit von 85ms auf 45ms führte. Nach 

Normalisierung des Drucks ging die Dauer der Refraktärperiode auf ihr Ausgangspotential 

zurück, so dass sich der Vorgang als komplett reversibel darstellte.  

Im Unterschied zum rechten Atrium erwies sich der linke Vorhof als widerstandsfähiger. Hier 

konnten erst ab einem Druck von 7-8 cm H2O Veränderungen in der Refraktärzeit 

nachgewiesen werden. Außerdem wurde aufgezeigt, dass es bei einem Wert von über 15cm 

H2O zu keinen weiteren Änderungen kam, und, dass die Refraktärzeit weniger von der 

Dilatation, als mehr vom Druck abhängig war. Diese Beobachtungen gingen mit einer 

Änderung der Morphologie und Dauer der monophasischen Aktionspotentiale einher. Die 

Induzierbarkeit von Vorhofflimmern korrelierte in der Untersuchung mit dem Anstieg der 

Druckwerte; ein höherer Druck führte zu höherer Anfälligkeit. Bei einem Wert von 0 cm H2O 

konnte durch einen vorzeitig gesetzten Reiz keine Rhythmusstörung ausgelöst werden. Je 

höher der Druck jedoch wurde, umso stärker war der Vorhof bereit zu „flimmern“. Die 

Reversibilität dieser Vorgänge konnte dadurch bestätigt werden, dass es bei 40% der Fälle zur 

spontanen Konversion, bei den restlichen Hasenherzen nach Abfall der Druckwerte teils 

sofort, teils nach Sekunden bis Minuten der Dedilatation zur Beendigung der 

Rhythmusstörung kam. Dabei ging die nachlassende Dehnung mit einer Verminderung der 

Frequenz des Vorhofflimmerns einher. 

Die in dieser Studie festgelegten Parameter für den Druck (Pv-, Tv- und Mv-Werte) konnten 

im T-Test keinen Unterschied zwischen Patienten mit und ohne Rezidiv nach 6 Monaten 

aufzeigen. Auffällig war jedoch, dass die Mittelwerte aller absoluten Druckwerten (Pv-Werte) 

in der Gruppe mit Rezidiv erhöht waren. Es konnte dort jedoch keine Signifikanz 

nachgewiesen werden. 
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5.6.1 Dehnbarkeit und Steifigkeit des Vorhofs 

 

White et Kerber [169] konnten in ihren Untersuchungen vor circa 25 Jahren aufzeigen, dass 

Vorhofflimmern mit einer verringerten Dehnbarkeit des Atriums einhergeht. 

Stefanadis et al. [148] beobachteten in ihrer Studie, dass die Steifigkeit des Atriums bei 

Patienten mit Vorhofflimmern im Vergleich zu Personen ohne diese Rhythmusstörung erhöht 

ist. 

Hinsichtlich der Dehnbarkeit und Steifigkeit des linken Vorhofs wurde in keinem Test für die 

Werte Pv(d1), Pv(d2), Pv(d3), Mv(a-d1), Mv(a-d1)/ad1 und Mv(v-d1)/d1v ein signifikantes 

Ergebnis beobachtet.  

 

 

5.6.2 Atriale Kontraktionskraft 

 

In Form des mechano-elektrischen Feedback-Mechanismus wurde verdeutlicht, dass sich 

mechanische und elektrophysiologische Eigenschaften gegenseitig beeinflussen [120]. Dabei 

wurde aufgezeigt, dass z.B. durch Dehnung induzierte Belastung zu einer Veränderung der 

intrazellulären Kalzium-Konzentration und so zu veränderter atrialer Kontraktilität führen 

kann [5, 61].  

Hinsichtlich der Kontraktilität des Vorhofs konnte in dieser Studie nach 6 Monaten im T-Test 

keine besondere Auffälligkeit beobachtet werden; für den Relativwert Mv(a-e)/ea, der die 

Kontraktionskraft des linken Vorhofs widerspiegeln sollte, konnte für das Wiederauftreten der 

Rhythmusstörung in der univariaten linearen Regression ein leicht erhöhtes Risiko aufgezeigt 

werden (HR 1,01, p-Wert 0,041). Diese Beobachtung ließ sich adjustiert für Geschlecht, Alter 

und BMI jedoch nicht bestätigen. 
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5.6.3 Elektromechanische Kopplung 

 

In der Studie von Jon et al. [72] wurden Patienten hinsichtlich der chronischen Dehnung des 

Vorhofs und der Änderung elektrophysiologischer Eigenschaften beobachtet. Dabei konnte 

gezeigt werden, dass nach Beseitigung der Dilatation die Überleitungsgeschwindigkeit des 

Herzens deutlich zunahm. Die Dauer der p-Welle, die über 10 Herzschläge gemittelt wurde, 

nahm dazu stark ab. 

In einer anderen Forschungsarbeit konnte ebenso nachgewiesen werden, dass Vorhofflimmern 

und ein steigender intraatrialer Druck mit einer Verlangsamung der atrialen Überleitungszeit 

einhergehen [89].  

Für die Dauer der elektromechanischen Kopplung wurden stellvertretend die Zeitwerte Tv(pa) 

und Tv(Dpw) eingeführt. Weder im T-Test, noch in einer Form der Regressionsanalyse 

konnte für diese Parameter ein signifikanter Unterschied in den beiden Patientengruppen 

aufgezeigt werden. 

 

 

5.7  Anmerkungen und Limitationen 

 

Druckaufzeichnung 

Die EPU/Ablation bei Vorhofflimmern erfolgte am DHZ in zwei unterschiedlichen Räumen – 

in den Herzkatheterlaboren EPU1 und EPU2.  

Die Mehrzahl der verwendeten Druckaufzeichnungen bezog sich auf Patienten, die im 

Katheterlabor EPU2 behandelt wurden. Da aus technischen Gründen die Werte von Personen 

aus dem Raum EPU1 nur teilweise zur Verfügung standen, wurden folglich bestimmte 

Probanden aus der Studie ausgeschlossen. Dadurch könnte es sein, dass es unfreiwillig zur 

Selektion von Studienteilnehmern gekommen ist. 
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Follow up 

Dadurch dass Patienten teilweise nach der Ablation nicht mehr zum „Follow up“ erschienen 

sind, kann es ebenso zu einer Verzerrung der Ergebnisse gekommen sein. Es wäre möglich, 

dass bei Erfolg der Prozedur Patienten aufgrund der Beschwerdefreiheit nicht mehr zur 

Nachsorge erschienen sind. 

 

Rezidiv 

Als Rezidiv wurden Rhythmusstörungen gewertet, welche 2 Monate nach Katheterablation 

aufgetreten und mit Hilfe einer EKG-Aufzeichnung objektiviert worden sind. Somit wurde 

der Erfolg der Studie nur anhand des Kriteriums „Rezidivfreiheit“ festgelegt. Eine Besserung 

in Form einer reduzierten Anzahl von VHF-Episoden oder einer gestiegenen Lebensqualität 

konnte so nicht berücksichtigt werden. Folglich wurde durch ein einmaliges Wiederauftreten 

der Rhythmusstörung das Ergebnis der Prozedur als Misserfolg gewertet. 

 

Bekannte Rhythmusstörungen 

Personen, die vor der Ablation von Vorhofflimmern bereits Episoden von Vorhofflattern 

beschrieben hatten, wurden auch in die Studie mit aufgenommen. Aufgrund ähnlicher 

Pathomechanismen könnte es sein, dass Patienten mit Vorhofflattern anfälliger für ein 

Rezidiv von Vorhofflimmern waren als Patienten ohne vorausgegangener atrialer 

Rhythmusstörung [115, 163, 164]. 

 

Subjektive Werte 

Zum Teil konnten die Patienten in Anamnese und „Follow up“ keine genauen Angaben über 

Häufigkeit, Dauer und erstes Auftreten des VHFs abgeben. Grund dafür war einerseits die 

schwierige subjektive Einordnung der Rhythmussituation, andererseits die oft 

asymptomatische und „stumme“ Erscheinung. Daher sind die o.g. Parameter nicht immer als 

klar gemessene und exakte Daten, denn teilweise als subjektiv empfundene Werte anzusehen.  
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Kollektiv 

Aufgrund der zu geringen Anzahl an Studienteilnehmern war eine Analyse verschiedener 

Subgruppen nicht mehr möglich. Die Ergebnisse dieser Forschungsarbeit müssen in anderen 

Studien mit einer größeren Anzahl an Patienten bestätigt werden. 

 

Multifaktorielle Druckerhöhung 

Da die Erhöhung des Drucks ein multifaktorielles Geschehen ist, kann es sein, dass manche 

Faktoren in dieser Arbeit nicht ausreichend berücksichtigt werden konnten. Eine Verzerrung 

der Ergebnisse wäre auf diese Weise möglich. 

 

 

5.8 Ausblick 

 

Die Beziehung zwischen mechano-elektrischem Feedback-Mechanismus und dehnungs-

aktivierbaren Ionenkanälen ist bereits Mittelpunkt einiger Forschungsstudien [43, 123]. Dabei 

wurde aufgezeigt, dass mit Hilfe der Anwendung von Gadolinium [16] und GsMtx-4 [17], 

dem Peptid eines Spinnengifts, sowohl die Dauer, als auch das Auftreten von Vorhofflimmern 

beeinflussbar ist. Durch Blockade von Ionenkanälen ist es möglich dehnungsinduziertes 

Vorhofflimmern zu inhibieren. Dies könnte zu einem pharmakologischen Ansatz reifen, der 

nicht nur die Symptome, sondern auch die Ursache der Rhythmusstörung  behandelt. 

Ebenso ist der genaue Zusammenhang zwischen erhöhtem Druck, vergrößertem Vorhof und 

dem Auftreten eines Rezidivs von Vorhofflimmern nach Katheterablation, der in dieser Studie 

untersucht wurde, bei weitem noch nicht endgültig geklärt und bedarf daher weiterer 

Untersuchungen. 
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6. Zusammenfassung 

 

Zusammenfassend ist zu sagen, dass der linksatriale Druck, insbesondere in Form des Pv(e), 

seine Bedeutung als wichtiger Prognosefaktor für den Erfolg der Katheterablation unter 

Beweis gestellt hat. 

 

Der Parameter Pv(e), welcher für die Compliance des linken Ventrikels definiert wurde, 

konnte als bester Prädiktor für ein Rezidiv von paroxysmalem Vorhofflimmern nach 

Katheterablation gewertet werden. In dieser Forschungsarbeit wurde ein Unterschied in den 

beiden Patientengruppen hinsichtlich dieses Druckwerts aufgezeigt; Patienten mit einem Pv(e) 

> 13mmHg hatten nämlich im Vergleich zu Personen mit einem Wert ≤ 13 mmHg ein in etwa 

doppelt so hohes Risiko für die Entstehung eines Rezidivs von Vorhofflimmern nach 6 

Monaten.  

Hinisichtlich der linksventrikulären Compliance konnte neben dem Pv(e) auch der Mv(a-

e)/ae, der als Parameter für die linksatriale Kontraktionskraft bestimmt wurde, in der 

univariaten linearen Regression einen signifikanten Unterschied in den beiden 

Patientengruppen darstellen, welcher in der multivariaten Regressionsanalyse jedoch nicht 

bestätigt werden konnte. 

 

Diese Ergebnisse liefern interessante Ansätze für das bessere Verständnis des paroxysmalen 

Vorhofflimmerns. So könnte man vermuten, dass nicht nur die Extrasystolen aus den 

Pulmonalvenen eine wichtige Rolle in der Pathophysiologie spielen, sondern dass auch die 

diastolische Dysfunktion des linken Ventrikels zumindest in der Entstehung eines Rezidivs 

von paroxysmalem Vorhofflimmern nach Katheterablation eine wichtige Rolle innehat. 

 

Obwohl in dieser Studie keine Signifikanz nachgewiesen werden konnte, war außerdem 

auffällig, dass hinsichtlich der absoluten Druckwerte bei Patienten mit Rezidiv im Vergleich 

zu Patienten ohne Rezidiv nach 6 Monaten eine Tendenz zu höheren Werten feststellbar war. 

Nachfolgende Forschungsarbeiten mit einem Beobachtungszeitraum über mehrere Jahre 
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wären hinsichtlich dieses Aspektes sehr interessant und könnten weitere Aufschlüsse für das 

Verständnis der Pathophysiologie des paroxysmalen Vorhofflimmerns geben. 

Abgesehen von den beiden oben genannten Druckwerten konnte bei keinem der anderen 

festgelegten Parametern, die definiert wurden um einen Unterschied in der Dehnbarkeit und 

Steifigkeit des linken Vorhofs, der Steifigkeit des linken Ventrikels und der Dauer der 

elektromechanischen Kopplung darzustellen, ein signifikantes Ergebnis aufgezeigt werden. 

Wahrscheinlichster Grund dafür ist, dass der Unterschied der Druckwerte in den beiden 

Patientengruppen zu gering bzw. die Zeit für „remodelling“-Prozesse zu kurz war, um 

bedeutende Änderungen hinsichtlich des Rezidivverhaltens zu bewirken.  

 

Folglich konnte in dieser Forschungsarbeit der Stellenwert des linksatrialen Drucks für die 

Entstehung eines Rezidivs von paroxysmalem Vorhofflimmern nach Katheterablation 

dargestellt werden. Weitere Untersuchungen für das genauere Verständnis wären daher nicht 

nur wünschens-, sondern auch sehr empfehlenswert. 
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11. Anhang 

Zu 4.1: 

Mit der Erstellung eines Histogramms konnten folgende Werte auf Normalverteilung getestet 

werden: 

 

 Parameter Normalverteilung 

Druckwerte   

 MAD Gegeben 

 Pulsdruck Gegeben 

 Tv(Dpw) Gegeben 

 Tv(pa) Gegeben 

 Pv(a) Gegeben 

 Pv(b) Gegeben 

 Pv(c) Gegeben 

 Pv(d1) Gegeben 

 Pv(d2) Gegeben 

 Pv(d3) Gegeben 

 Pv(v) Gegeben 

 Pv(e) Gegeben 

 Mv(a-d1) Gegeben 

 Mv(a-d1)/ad1 Gegeben 

 Mv(v-d1)/d1v Gegeben 

 Mv(v-e)/ve Gegeben 

 Mv(a-e)/ea Gegeben 

Tab.15: Test der Druckwerte auf Normalverteilung 

 

Exemplarisch zeigen die Abbildungen 17 und 18 die Normalverteilung des MAD nach 6 

Monaten. 
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Abb.17: Histogramm mit Normalverteilung bei Patienten ohne Rezidiv 

 

Abb.18: Histogramm mit Normalverteilung bei Patienten mit Rezidiv 



91 

 

 

Tab.16: Test der Basiswerte auf Normalverteilung 

                                                                                                       

                                              

Als Beispiel für einen Parameter bei dem keine Normalverteilung gegeben war, zeigen die 

Abbildungen 19 und 20 die Gesamtdauer der Episoden nach 6 Monaten.                    

      

Abb.19: Histogramm ohne Normalverteilung bei Patienten ohne Rezidiv 

 Parameter Normalverteilung 

Basiswerte   

 Alter bei Ablation Gegeben 

 BMI Gegeben 

 Dauer von Erstdiagnose des 

VHFs bis EPU/Ablation 
Nicht gegeben 

 Dauer der einzelnen 

Episoden 
Nicht gegeben 

 Anzahl der Episoden Nicht gegeben 

 Gesamtdauer der Episoden Nicht gegeben 
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Abb.20: Histogramm ohne Normalverteilung bei Patienten mit Rezidiv 

 

 Parameter Normalverteilung 

   

TEE Ejektionsfraktion Gegeben 

 LA-Diameter Gegeben 

 Septumdicke Gegeben 

 Hinterwanddicke Gegeben 

   

Ablation Radiofrequenzabgaben Gegeben 

 Akut-Durchleuchtungszeit Gegeben 

 Kontrastmittelmenge Gegeben 

 EPU Gesamtdauer Gegeben 

Tab.17: Test der TEE- und Ablationswerte auf Normalverteilung 
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Zu 4.2.2: 

 

Folgend sind die Ergebnisse des Chi²-Test dargestellt: 

 

 

 

Kein Rezidiv 

 

Rezidiv  

Kardioversion 

 

  p-Wert 

 

Medikamentös 

 

Keine KV 

 

KV 

 

Primär erfolgreich  < 

48 Std 

Primär erfolgreich > 

48 Std 

Primär kein Erfolg 

 

 

 

 

49,2 

 

 

 

0,0 

 

3,1 

 

0,8 

 

 

 

43,0 

 

 

 

0,0 

 

2,3 

 

1,6 

0,882 

Elektrisch 

 

Keine KV 

 

KV 

 

Primär erfolgreich  < 

48 Std 

Primär erfolgreich > 

48 Std 

 

 

39,8 

 

 

 

2,3 

 

9,4 

 

 

 

32,0 

 

 

 

0,8 

 

11,7 

 

0,576 
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Primär kein Erfolg 

 

1,6 2,3 

Prozentwerte gesamt 

Tab.18: Chi²-Test für Kardioversion 

 

 Kein Rezidiv Rezidiv  

Begleit-/Vorerkrankungen   p-Wert 

 

    

Herzinsuffizienz 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

46,9 

 

6,2 

 

 

42,2 

 

4,7 

0,785 

Arterielle Hypertonie 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

18,8 

 

34,4 

 

 

18,8 

 

28,1 

0,715 

Diabetes mellitus 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

48,4 

 

4,7 

 

 

44,5 

 

2,3 

0,500 

TE 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

48,4 

 

4,7 

 

 

38,3 

 

8,6 

0,126 

KHK 

 

Nein 

 

 

47,7 

 

 

40,6 

0,947 
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                  Ja      1-Gefäß 

                           2-Gefäß 

                           3-Gefäß 

                                mit ACVB 

 

3,1 

1,6 

0,8 

0,0 

 

3,1 

1,6 

0,8 

0,8 

Prozentwerte gesamt 

Tab.19: Chi²-Test für Begleiterkrankungen 

 

 Kein Rezidiv Rezidiv  

Medikation vor der 

Ablation 

  p-Wert 

    

 

Beta-

Adrenorezeptor-

Antagonisten 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

 

 

3,9 

 

49,2 

 

 

 

 

3,1 

 

43,8 

1,000 

Digitalis-Präparate 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

51,6 

 

1,6 

 

 

44,5 

 

2,3 

0,665 

ACE-Hemmer/AT1-

Antagonisten 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

 

26,6 

 

26,6 

 

 

 

28,1 

 

18,8 

0,289 

Kalziumkanal-   0,473 
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Blocker 

 

Nein 

 

Ja 

 

50,8 

 

2,3 

 

43,0 

 

3,9 

Cumarin-Präparate 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

0,8 

 

52,3 

 

 

1,6 

 

45,3 

0,600 

Prozentwerte gesamt 

Tab.20: Chi²-Test für Medikation vor der Ablation 

 

 

Hinsichtlich der Kardioversion, den Begleit-/Vorerkrankungen und der Medikation vor 

Ablation bestand kein signifikanter Unterschied in den beiden Patientengruppen. 

 

 Kein Rezidiv Rezidiv  

Ablation   p-Wert 

 

    

Ablationsart 

 

PVI 

PVI und CFAE 

PVI und Linien 

PVI und CFAE und 

Linien 

 

 

 

49,2 

0,8 

2,3 

0,8 

 

 

40,6 

4,7 

0,8 

0,8 

0,124 

Rhythmus während   0,583 
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Ablation 

 

Sinusrhythmus 

Vorhofflimmern 

Atypisches 

Vorhofflattern 

Typisches 

Vorhofflattern 

Vorhofflimmern und 

-flattern 

 

 

41,3 

8,7 

0,8 

 

0,0 

 

3,2 

 

 

37,3 

7,9 

0,0 

 

0,0 

 

0,8 

Prozentwerte gesamt 

Tab.21: Chi²-Test für Ablationsparameter 

 

 Kein Rezidiv Rezidiv  

Komplikationen   p-Wert 

 

    

Perikardtamponade 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

 

52,3 

 

0,8 

 

 

46,1 

 

0,8 

1,000 

TE 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

 

53,1 

 

0,0 

 

 

 

46,1 

 

0,8 

0,469 

Blutung 

 

Nein 

 

 

52,3 

 

 

46,9 

1,000 
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Ja 

 

0,8 

 

0,0 

PV-Stenose 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

51,6 

 

1,6 

 

 

44,5 

 

2,3 

0,665 

Prozentwerte gesamt 

Tab.22: Chi²-Test für Komplikationen bei der Ablation 

 

 

 Kein Rezidiv Rezidiv  

Medikation nach 3 

Monaten 

   

   p-Wert 

 

Beta-

Adrenorezeptor-

Antagonisten 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

 

 

4,0 

 

48,8 

 

 

 

 

3,2 

 

44,0 

1,000 

Digitalis-Präparate 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

52,0 

 

0,8 

 

 

45,6 

 

1,6 

0,602 

ACE-Hemmer/AT1-

Antagonisten 

 

 

 

 

 

 

 

0,284 
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Nein 

 

Ja 

28,0 

 

24,8 

29,6 

 

17,6 

Kalziumkanal-

Blocker 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

51,2 

 

1,6 

 

 

45,6 

 

1,6 

1,000 

Cumarin-Präparate 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

2,4 

 

50,4 

 

 

1,6 

 

45,6 

1,000 

 

Prozentwerte gesamt 

Tab.23: Chi²-Test für Medikation nach 3 Monaten 

 

 

 Kein Rezidiv Rezidiv  

Medikation nach 6 

Monaten 

   

   p-wert 

 

Beta-

Adrenorezeptor-

Antagonisten 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

 

 

5,1 

 

49,6 

 

 

 

 

5,1 

 

40,2 

0,767 

Digitalis-Präparate   0,203 



100 

 

 

Nein 

 

Ja 

 

54,7 

 

0,0 

 

43,6 

 

1,7 

ACE-Hemmer/AT1-

Antagonisten 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

 

29,1 

 

25,6 

 

 

 

28,2 

 

17,1 

0,352 

Kalziumkanal-

Blocker 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

51,3 

 

3,4 

 

 

42,7 

 

2,6 

1,000 

Cumarin-Präparate 

 

Nein 

 

Ja 

 

 

2,6 

 

52,1 

 

 

0,9 

 

44,4 

0,625 

Prozentwerte gesamt 

Tab.24: Chi²-Test für Medikation nach 6 Monaten 

 

In Bezug auf Komplikationen, Ablation und Medikation nach 3/6 Monaten konnte mit dem 

Chi²-Test kein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden. 


