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1. Einleitung 
 

Vorhofflimmern (VHF) zählt zu einer der häufigsten Herzrhythmusstörungen und trägt 

wesentlich zur kardialen Morbidität und Mortalität bei. 1–3 Rund 1/3 der Kranken-

hausaufenthalte aufgrund von Herzrhythmusstörungen lassen sich auf diese Form 

der Arrhythmie zurückführen, wobei die Prävalenz mit dem Alter zunimmt, ca. 5% bei 

Personen über 65 Jahren.4–6 VHF ist eine Rhythmusstörung, bei der der normale 

Herzrhythmus durch eine schnelle Aktivität in verschiedenen Bereichen innerhalb der 

Vorhöfe ersetzt wird.7 Dadurch kommt es bei normaler AV- Knoten- Funktion zu für 

das Vorhofflimmern charakteristischen, schnellen unregelmäßigen Aktivierung des 

Vorhofs (Abb.1).7 

 

 

 

Abbildung 1: Entstehung des VHF, Quelle: Reza Wakili, Nies Voigt, Stefan Kääb, Dodromir Dobrey 
and Stanley Nattel, Recent advances in the molecular pathophysiology of atrial fibrillation J Clin 
Incest. Aug 1, 2011, 121(8):2955-2968 

 

Durch das außer Kraft treten des Sinusknotens als Taktgeber für den Herzrhythmus 

und damit dem Verlust an wirksamer Vorhofkontraktion, kann es zu verschiedenen 

schwerwiegenden Komplikationen kommen z. B. Thrombembolien, welche durch 

Stase in den Vorhöfen als Folge der verminderten atrialen Kontraktilität entstehen.3 

Ein guter Prädiktor zur Einschätzung des Schlaganfallrisikos und der damit verbun-

denen Notwendigkeit einer Antikoagulation bietet im klinischen Alltag der CHA2DS2- 
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VASc- Score.8 VHF ist zudem häufig mit strukturellen Herzerkrankungen assoziiert, 

wobei ein erheblicher Teil der Patienten mit VHF keine nachweisbaren Herzerkran-

kungen aufweisen. 9,6,10 Seit vielen Jahren beschäftigen sich Forscher und Ärzte da-

mit, wie es zu diesen schnellen, unregelmäßigen elektrischen Vorhofaktivitäten und 

letztendlich zum VHF kommt. Einer der wichtigsten Erkenntnisse in der Forschung zu 

den Mechanismen des VHF war, dass in einer Untergruppe von Patienten das VHF 

durch eine schnelle elektrische Aktivität ausgelöst wurde und mit einer lokalisierten 

Katheterablation „geheilt“ werden konnte. 11 „Die Beobachtung, dass fokale elektri-

sche Entladungen aus den Pulmonalvenen (PV) sowohl zur Initiierung als auch zur 

Aufrechterhaltung des VHF führen können, ist die bahnbrechende pathophysiologi-

sche Entdeckung von Haissaguerre et al“ 1994. 5,12–14 Mit diesem Wissen begannen 

Elektrophysiologen, den Fokus auf die elektrische Isolation der PV zu legen. 15 Die 

zirkumferentielle Isolation der PV wurde somit zu einem bevorzugtem Standard, vor 

allem in der Therapie des paroxysmalen VHF.5,15–18 60- 85% der Patienten mit paro-

xysmalem VHF waren nach der Ablation frei von VHF. 19 Mit der verwendeten Hoch-

frequenz- Energie bei der PVI werden sogenannte Myokardnarben an anatomischen 

Landmarken im linken Vorhof induziert, die VHF verhindern sollen.20 Eine vermutete 

Ursache für das Wiederauftreten von VHF nach PVI ist die unvollständige Ablation 

der PV durch Lücken in den Ablationslinien, wodurch diese durch Lücken in der Abla-

tionslinie wieder Anschluss an den linken Vorhof bekommen.21 Neben dem Wieder-

auftreten solcher Lücken spielt auch das Remodelling des linken Vorhofs eine wichti-

ge Rolle bei der Genese des VHF.22,23 Dieses Remodelling bezieht sich auf eine 

zeitabhängige adaptive Regulierung der Herzmuskelzellen, um ein Gleichgewicht 

gegenüber äußeren Belastungen zu halten.6,22 VHF, welches wiederholt auftritt, führt 

im Verlauf zu einer fortschreitenden strukturellen und elektrophysiologischen Verän-

derung des atrialen Gewebes. Diese Veränderungen begünstigen wiederum das 

VHF selbst („atrial fibrillation begets atrial fibrillation“).24 Strukturell veränderte Berei-

che im Vorhof stellen sich dabei als niedrige elektrische Signale dar.25 Diese können 

intra-atriale Leitungsstörungen zusätzlich provozieren und das Risiko für ein Wieder-

auftreten von VHF erhöhen.26 Von besonderer Bedeutung ist das „atriale Remo-

delling“ für die Pathogenese von persistierenden und permanenten VHF.24 In der Kli-

nik wird unter anderem zur Einschätzung des Risikos für die Progression von paro-

xysmalen zu persistierenden VHF der HATCH- Score herangezogen.27  
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Unregelmäßige RR- Intervalle 

Keine eindeutigen P-Wellen 

1.1 EKG- Definition 

Die Diagnostik des VHF basiert auf typischen EKG- Veränderungen.9,28,29 Da das 

VHF durch kreisende Erregung in den Vorhöfen charakterisiert ist, sind im Oberflä-

chen- EKG keine P-Wellen abzugrenzen. Stattdessen zeigen sich typische Flimmer-

wellen, welche sich als eine undulierende Grundlinie oder eine durch multiple Vor-

hofdeflexionen von unterschiedlicher Amplitude und Frequenz darstellen. Ein weite-

res obligatorisches Kriterium sind die absolut unregelmäßigen R-R- Abstände im 

Oberflächen- EKG, welche eine völlige Unregelmäßigkeit der ventrikulären Antwort 

zeigen (Abb.2).7,14  

 

 

Abbildung 2: Kriterien für die Diagnostik eines VHF 

 

1.2 Definition von Vorhofflimmern 

Die Klassifikation des VHF geht auf Gallagher und Camm zurück und orientiert sich 

im Wesentlichen am Auftreten, der Dauer und der Therapierbarkeit des VHF.31  Eine 

aktuelle modifizierte Version (aus den Richtlinien der ACC/AHA und ESC von 2006) 

unterteilt rezidivierendes oder anhaltendes VHF in paroxysmales, persistierendes 

und permanentes VHF.9 Erstmalig aufgetretenes VHF wird als akutes VHF („first de-

tected episode“) beschrieben.9 Dieses kann spontan terminieren oder durch medi-

kamentöse oder elektrische Kardioversion wieder in einen Sinusrhythmus überführt 

werden. Das Paroxysmale VHF dauert typischerweise einige Sekunden bis wenige 

Stunden (48h) und terminiert spontan.9,14 Beim persistierenden VHF handelt es sich 

um VHF, welches länger als sieben Tage anhält und nur durch eine medikamentöse 
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oder elektrische Kardioversion beendet werden kann.9,14 Das permanente (chroni-

sches) VHF wiederum beschreibt VHF, welches für einige Monate bis zu mehreren 

Jahren anhält und nicht durch eine Kardioversion in einen Sinusrhythmus überführt 

werden kann.9  

 

1.3 Ziel der Untersuchung 

Auf den oben beschriebenen Erkenntnissen basierend erfolgte in dieser Studie die 

Untersuchung der Patienten hinsichtlich der low voltage Areale (LVA) im Vorhof. Als 

LVA wurden Bereiche mit Niedervoltage definiert und waren Ausdruck von strukturel-

lem Umbau. Dem gegenübergestellt wurden Patienten mit einem gesunden Vorhof. 

Hierbei sollte zum einen der Einfluss von LVA in Bezug auf ein Arrhythmierezidiv und 

zum anderen der Einfluss anderer Faktoren wie z.B. strukturelle Herzerkrankungen, 

Vorhofvolumen, Medikamente, initiale Flimmerart in Bezug auf LVA untersucht wer-

den. Ein weiterer Bestandteil dieser Arbeit war es, den Stellenwert des Rhythmus, 

während der PVI in Hinblick auf die Bewertung von LVA zu verdeutlichen. Außerdem 

sollte die Entwicklung von LVA im Verlauf der zwei Ablationsprozeduren dargestellt 

werden, um zu zeigen, welchen Einfluss die Menge an LVA nach der ersten Proze-

dur auf die weitere Entwicklung von LVA haben. Dabei erfolgte auch hier eine Unter-

teilung in 2 Gruppen. Zum einen Patienten, welche nach der ersten Prozedur eine 

Zunahme der LVA zeigten, also einen Progress aufwiesen. Zum anderen Patienten 

mit nahezu konstanten LVA. Patienten mit einer Verringerung der Niedervolatage 

(Verringerung der LVA= Re-remodelling) wurden in dieser Einteilung nicht berück-

sichtig. Abschließend wurde darüber hinaus die Bedeutung von Scores in Hinblick 

auf LVA untersucht.   
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2. Methoden 

2.1 Patienten 

In die vorliegenden Untersuchungen wurden Patienten eingeschlossen, die paro-

xysmales oder persistierendes VHF aufwiesen und zwischen 2008 und 2013 mittels 

Katheterablation behandelt wurden.  

 

2.2 Vorbereitung der Patienten 

Die Patienten unterzogen sich bei einem CHA2DS2-VASC Score von mehr als 1 einer 

effektiven Antikoagulation entweder mit Vitamin-K-Antagonisten (INR 2 bis 2,5) oder 

mit neueren Antikoagulantien (Faktor Xa Thrombininhibitoren) für mindestens 4 Wo-

chen. Zwei bis drei Tage vor Ablation wurde diese Medikation auf niedermolekulares 

Heparin umgestellt. Des Weiteren erfolgte zum Ausschluss intrakardialer Thromben 

eine transösophageale Echokardiographie. 

 

2.3 Elektrophysiologische Untersuchung 

Die Untersuchungen wurden unter Analogsedierung mit kontinuierlicher Propofolinfu-

sion durchgeführt. Es wurden zwei steuerbare Standardkatheter (6 French, Biosense 

Webster-, Diamond Bar, USA) verwendet. Je ein Katheter wurde über die linke V. 

femoralis am His- Bündel und über die linke V. subclavia im Koronarsinus (CS) posi-

tioniert. Bei Patienten mit einem Schrittmacher oder Defibrillator wurde eine andere 

Vene wie z.B. die V. subclavia dextra oder die V. jugularis dextra zur Positionierung 

des Koronarsinuskatheters verwendet. Der His- Katheter wurde am Trikuspidalklap-

penring platziert, so dass dort eine parahissäre Stimulation ermöglicht werden konn-

te.30  

 

2.4 Transseptale Punktion 

Mit einer speziellen Punktionsnadel (brockenbrough) und einer langen Schleuse 

(SL1, St. Jude Medical Inc., St. Paul, Minnesota, USA) erfolgte die transseptale 
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Punktion im Bereich der Fossa ovalis.17 Die Punktion erfolgte unter Röntgenkontrolle, 

als Orientierungshilfen dienten der His- Bündel und der Koronarsinus- Katheter.32 

Das His- Bündel markiert dabei die Aortenwurzel und der CS- Katheter den LA im 

LAO. Der His- Katheter wurde genau gegenüber der Aortenklappe positioniert zur 

Identifizierung der Aortenwurzel.32 ( Abb. 3)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 3: Transeptale Punktion; SVC- venacava superior, FO- fossa ovales, AOV- Aortenklappe, 

His- His-Bündel, RA- rechter Vorhof, TSP- transeptale Punktion, TR- Trikuspidalring, CS- Koronasinus 

 

Anschließend wurden im linken Atrium ein Ablationskatheter und ein Mapping- Ka-

theter (Lasso oder Webster D, Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA) durch 

zwei Schleusen platziert. Die korrekte Lage der Schleuse im linken Vorhof wurde mit 

Hilfe einer invasiven Druckmessung sichergestellt. Nach der Punktion wurde intrave-

nös Heparin verabreicht um eine activated clotting time (ACT) von 250 bis 350s über 

den Zeitraum der Behandlung zu gewährleisten. Die SL1- Schleusen wurden zusätz-

lich mit einer heparinisierten Kochsalzlösung gespült (Flussrate von 10ml/h) um eine 

Lungenembolie bzw. einen Thrombus zu verhindern.17  

2.5 Pulmonalvenenangiogramm 

Vor der Ablation wurde bei den Patienten eine selektive PV- Angiographie durchge-

führt und aufgezeichnet um die Morphologie, Ostiumlokalisation und etwaige Steno-
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sen zu beurteilen. Die Darstellung der PV erfolgte in links- und rechtsschräger Stan-

dardprojektion (RAO 30°; LAO 40°). 

 

2.6 Mapping 

Die dreidimensionale Darstellung des linken Vorhofs erfolgte durch Rekonstruktion 

der linksatrialen Geometrie (Abb. 5 und 6). Hierzu wurde die Vorhofwand mit einem 

3,5-mm-Tip-Katheter (Thermocool Navi-Star, Biosense Webster-) abgetastet und 

dabei anatomische Punkte während Koronarsinus Stimulation oder im Sinusrhyth-

mus registriert.17 Bei bestehendem VHF wurde durch externe Kardioversion wieder 

ein Sinusrhythmus hergestellt.17 Alle Punkte im Carto- Map wurden bei Auswertung 

reannotiert und Extrasystolen entfernt. Die Messung des Narbenanteils erfolgte nach 

den Prozeduren in bipolarer Einstellung bei 0.5mV und 0.15mV, sowohl im Sinus-

rhythmus als auch im VHF, wobei die PV und der Klappenring nicht berücksichtigt 

wurden. Während der Untersuchung erfolgte zudem eine EKG- Ableitung. (Abb. 4). 

Das Vorhofvolumen wurde ebenfalls mit Hilfe des Mapping- Systems bestimmt. Hier-

bei wurden die Bereiche der PV und das linke Vorhofohr nicht mit berücksichtigt. 

 

 

Abbildung 4: Zirkumferentielle Pulmonalvenenisolation. Dagestellt sind mit I, II, V1 und V6 Ablei-
tungen des Oberflächen- EKG, Map= Ablationskatheter, CS= Koronarsinuskatheter a=Spikes, 
b=fehlende Spikes 

a b 
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Abbildung 5: Blick von RAO auf den linken Vorhof und die Mitralklappe, lila Bereiche zeigen gesunde 

Potenziale, gelbe - grüne Bereiche zeigen low voltage Areale 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 6: Blick von posterior auf das linke Atrium, lila Ariale zeigen gesunde Potenziale, gelb - 

grün zeigen low voltage Areale 
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2.7 Annotation 

Die Bewertung des Narbenanteils erfolgte über ein dreidimensionales Mappingsys-

tem (Carto XP oder Carto 3, Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA oder NavX, 

St. Jude Medical Inc., St. Paul, Minnesota, USA), (Abb.5 und 6).33 Vor der Isolation 

der PV wurde der linke Vorhof rekonstruiert und das Mappingfenster so gewählt, 

dass die atrialen Signale kontinuierlich im Mapping- Fenster lagen. 

 

2.8 Definition elektrischer Niedervoltage 

 

         

Abbildung 7: Blick von posterior. Lila Bereiche zeigen gesunde Areale, gelbe- grüne Bereiche zeigen 

low voltage Areale. 

 

Das bipolare intrakardiale Elektrogramm erlaubt eine Messung der lokalen bipolaren 

Elektrogrammamplitude bei einer Filterung von 30- 500Hz.35 

Mit Hilfe dieses dreidimensionalen Systems konnte ein sogenanntes Voltage Map 

dargestellt werden, welches die Amplitude des lokalen bipolaren Signals farblich ko-

diert darstellt (Abb. 7).36,37 Eine niedrige Amplitude und reduzierte Leitungsge-
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schwindigkeit zeigten Bereiche mit Fibrose.35,37,38 Bereiche mit niedriger Amplitude 

wurden definiert mit einer lokalen Elektrogramm- Amplitude unter 0,5 mV.25,39  

In dieser Arbeit wurde ebenfalls eine lokale Elektrogramm- Amplitude bei 0,15mV 

definiert. Areale mit fehlenden abgrenzbaren Signalen wurden als Bereiche mit einer 

lokalen Elektrogrammamplitude unter 0,05 mV oder Bereiche ohne lokale bipolare 

Elektrogrammaktivität definiert. Narben, im Sinne von elektrisch stummen Signalen 

wurden als Areale mit fehlenden abgrenzbaren elektrischen Signalen und gleichzeiti-

gem vollständigen Stimulationsverlust bei einer Stimulationsamplitude von 7,5V/1mg 

definiert.40   

 

2.9 Katheterablation 

Für die Katheterablation wurde ein Radiofrequenzkatheter verwendet. Der Radiofre-

quenzkatheter hat ein Temperaturmaximum von 43°C an der Katheterspitze und eine 

Leistung von 25 bis 40 W bei einer Flussrate von 17 bis 30 ml/min. Die Energieabga-

be erfolgte bis zur Reduzierung der lokalen Elektrogrammamplitude um mindestens 

70% über mindestens 30 Sekunden.41 Zum Schutz des Patienten vor einem exzessi-

ven Temperaturanstieg wurde eine Temperatursonde über die Speiseröhre in Höhe 

des linken Vorhofs platziert. Die Steuerung des Katheters erfolgte über die Darstel-

lung des 3D- Maps und mit Hilfe des Fluoroskop. 

 

2.10 Pulmonalvenenisolation 

Die Isolation der PV erfolgte durch eine zirkumferentielle Ablation ca. 0,5 bis 1 cm 

vom angiographisch definierten Ostium. Ziel war es durch die zirkumferentielle Läsi-

onslinie eine vollständige Isolation der PV bzw. einen vollständigen Leitungssblock 

zu erreichen. Gelang dies nicht wurden segmental weitere Ablationspunkte appliziert, 

um eine vollständige Isolation zu erreichen. Ein vollständiges Verschwinden passiver 

Pulmonalvenensignale oder dissoziierte Aktivität in der PV wurde als erfolgreiche 

Isolation definiert.  
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2.11 Klinisches Protokoll 

Vor der Pulmonlvenenisolation erfolgte die Dokumentation allgemeiner Patientenda-

ten, Vorerkrankungen, Art des initialen Flimmerns, EKG und die Daten der Ablati-

onsprozedur. 

Bei allen Patienten erfolgte zum Ausschluss intrakardialer Thromben vor der Ablation 

eine transösophageale Echokardiographie. Während der ersten PVI wurden bei allen 

Patienten die septalen und lateralen PV isoliert. Nach der ersten Prozedur zeigten 

alle 72 Patienten nach einem mittleren Follow up von 14.5 ± 9.8 Monaten ein Ar-

rhythmierezidiv und unterzogen sich einer zweiten PVI. Der Narbenanteil wurde so-

wohl nach der ersten, als auch nach der zweiten Prozedur bestimmt.  

Alle Patienten wurden nach der Ablation über ein EKG kontinuierlich überwacht und 

unterzogen sich erneut einer Echokardiographie zum Ausschluss eines Perikarder-

gusses. Gegebenenfalls erfolgte die Implantation eines Ereignisrekorders. Die Pati-

enten wurden anschließend für 3 Monate antikoaguliert. Bei einem CHADS2 – Score 

von 0-1 wurde nach 3 Monaten die Antikoagulation beendet. Klinische Kontrollen 

erfolgten 3, 6 und 12 Monate nach der Ablation durch Evaluation klinischer Sympto-

me und durch ein Mehrtage- Langzeit- EKG oder durch die Abfrage des implantierten 

Eventrekorders. Ein Arrhythmierezidiv wurde definiert als eine Vorhofarrhythmie > 30 

sec. unabhängig von den Symptomen. 
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2.12 Ziel der Untersuchung 

Bestimmung von Niedervoltagebereichen und die Beeinflussung durch verschiedene 

Modalitäten. 

Prognostische Bedeutung von Niederspannungsbereichen für den Erfolg einer Abla-

tionsbehandlung. 

 

2.13 Statistik 

Die Daten für die Untersuchung wurden tabellarisch zusammengefasst und mit Hilfe 

der Statistik- Software SPSS ausgewertet. Die Diagramme wurden mit GraphPad-

Prism erstellt und statistisch mittels t- Test ausgewertet. Ein Teil dieser Arbeit um-

fasste deskriptive Analysen mit Häufigkeitsaufzählungen des gesamten Patientenkol-

lektivs und von Subgruppen. Es erfolgte unter anderem eine Unterteilung in zwei 

Gruppen. Patienten mit SR und Patienten mit VHF wurden während der PVI bezüg-

lich des Auftretens von LVA untersucht und mittels t- Test auf Signifikanz geprüft. Die 

quantitativen, metrischen Daten wurden in Form von Mittelwert ± Standardabwei-

chung dargestellt und mit Hilfe des t-Tests auf Signifikanz verglichen. Bei den statis-

tischen Tests wurde als Signifikanzniveau eine Irrtumswahrscheinlichkeit von α= 0,05 

(p- Werte <0,05 sind signifikant) angenommen.   
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3. Resultate 

3.1 Patienten mit gesundem Vorhof und Niedervoltage 

 

In die Beobachtungsstudie wurden insgesamt 72 Patienten (53 Männer, 19 Frauen, 

mittleres Alter 61± 11 Jahre) mit VHF einbezogen. Von diesen Patienten wurden 50 

Patienten mit paroxysmalen VHF (36 Männer, 14 Frauen, mittleres Alter 61± 11,68) 

und 22 Patienten mit persistierenden VHF (17 Männer, 5 Frauen, mittleres Alter 60± 

9,58) behandelt.  

Tabelle 1. zeigt eine Übersicht über die Basisdaten der Patienten ohne und mit Nie-

dervoltage (LVA). In Bezug auf strukturelle Herzerkrankungen und Diabetes mellitus 

bestand kein signifikanter Unterschied zwischen den Patienten mit LVA und den Pa-

tienten mit gesundem Vorhof. Ein signifikanter Unterschied bestand jedoch hinsicht-

lich des Geschlechts, wobei Frauen im Durchschnitt häufiger LVA zeigten (p<0,05). 

Auch Patienten mit vorhandenem Schrittmacher zeigten vermehrt LVA (p<0,001). 

Hier zeigten von 14 Patienten mit Schrittmacher 6 ein Rezidiv und von den 58 Pati-

enten ohne einen Schrittmacher hatten 16 ein Rezidiv (p= 0,355). Weitere signifikan-

te Unterschiede konnten beim Vorhofvolumen und dem Median der Potentiale fest-

gestellt werden. Diese sind in Tabelle 2 dargestellt. 

Variable N 
Patienten mit gesun-
dem Vorhof 

Patienten mit 

LVA 

 

P 

Patienten 72 45 (62.5%) 27 (37.5%) Ns 

Alter (Jahre) 72 60.42 ± 1.493 63.22 ±2.368 Ns 

Alter < 65 Jahre 45 (62.5%) 32 (71%) 13 (48%) 0.05 

Alter 65-74 Jahre 19 (26.4%) 8 (17%) 11 (40%) Ns 

Alter> 74 Jahre 8 (11.1%) 5 (11%) 3 (11%) Ns 

Frauen (%) 26.4% 8 (17.7%) 11 (40.7%) p<0.05 

persistierendes VHF 
(%) 

22 (30.5%) 12 (26%) 10 (37%) Ns 

HATCH-score 72 1.2 ± 0.2 1.5 ± 0.2 Ns 

CHADS2-score 72 1.5 ± 0.2 1.9 ± 0.2 Ns 
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CHA2DS2VASc score 72 2.3± 0.2 2.7± 0.3 Ns 

Herzinsuffizienz 4 (5.5%) 3 (6.6%) 1 (3.7%) Ns 

vaskuläre 
Erkrankungen 

19 (26.4%) 11 (24.4%) 8 (29.6%) Ns 

Koronare Herzerkran-
kungen 

12 (16.7%) 7 (15.5%) 5 (18.5%) Ns 

Klappenvitien 17 (23.6%) 11 (24.4%) 6 (22.2%) Ns 

Hypertonus 53 (73.6%) 32 (71%) 21 (77%) Ns 

Diabetes mellitus 13 (18.1%) 6 (13%) 7 (26%) Ns 

Schlaganfall 10 (13.9%) 6 (13%) 4 (15%) Ns 

COPD 2 (2.8%) 0 2 (2.8%) Ns 

Schrittmacher 14 (19.4%) 3 (6.6%) 11 (40.7%) p<0.001 

Dauer des VHF 72 35± 41 38± 48 Ns 

Antiarrhythmika 29 (40.3%) 16 (36%) 13 (48%) Ns 

Betablocker 56 (77.8%) 33 (73%) 23 (85.2%) Ns 

ACE-
Inhibitoren/Sartan 

16 (22.2%) 11 (24.4%) 5 (18.5%) Ns 

Tabelle 1: Basisdaten der Patienten mit gesundem Vorhof und mit LVA nach der zweiten PVI, 
ns=nicht signifikant. Die statistische Auswertung erfolgte mittels t-Test (*p<0,05,**p<0,01,***p<0,0001) 

 

Im Anschluss an die 2.Prozedur wiesen die Patienten mit LVA im Durchschnitt ein 

Vorhofvolumen von 109 ± 6.9ml auf. Verglichen mit den Patienten, die einen gesun-

den Vorhof besaßen (Vorhofvolumen 87.2 ± 3.8ml), zeigte sich ein signifikanter Un-

terschied (**p<0,01; Abb.8). Des Weiteren hatten die Patienten mit einem Vorhof-

flimmerrezidiv nach der 2. Prozedur im Mittel ein Vorhofvolumen von 105,7 ± 38. Bei 

Patienten, welche kein Rezidiv hatten, zeigte sich im Mittel ein Vorhofvolumen von 

93,9 ± 28 (**p<0,01). 
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Abbildung 8: Histogramm des linken VHF bei Patienten mit low voltage Arealen (109 ± 6,9 ml) und 
Patienten mit gesunden Vorhof (87,2 ± 3,8ml) 
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3.1.1 Untersuchungsdaten 

Während der ersten Prozedur lag die Durchleuchtungszeit durchschnittlich bei 36,6 ± 

2 min. Dabei wurde im Mittel eine Energie von 64600± 3978 J abgegeben.  

Während der zweiten Prozedur betrug die Durchleuchtungszeit durchschnittlich 28,3 

± 1,7 min. Während dieser Zeit wurde im Mittel eine Energie von 47360± 7327 J ab-

gegeben.  

Variable N 
Patienten mit gesun-
dem Vorhof 

Patienten 
mit LVA 

 

P 

Vorhofvolumen (ml) 72 87.2 ± 3.8 109 ± 6.9 P<0.01 

p- Welle 72 110± 36 110± 35 Ns 

Mappingpunkte 72 90± 51.3 90.3± 35.1 Ns 

Median der Potentiale 72 1.2± 0.6 0.6± 0.4 P<0.01 

Tabelle 2: Untersuchungsdaten der Patienten mit gesundem Vorhof und mit LVA nach der zweiten 
PVI, ns=nicht signifikant. Die statistische Auswertung erfolgte mittels t-Test 
(*p<0,05,**p<0,01,***p<0,0001) 

 

3.1.2 Patienten 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 9: Übersicht zum Ablauf der Prozeduren und Verteilung der low voltage Areale nach der 

zweiten Prozedur, Re-remodelling=Veringerung der Niedervoltagen. 
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Nach der ersten PVI hatten 45 Patienten (35 Männer, 10 Frauen, mittleres Alter 

59,92± 11,14) einen gesunden Vorhof und 27 Patienten (18 Männer, 9 Frauen, mitt-

leres Alter 63,62± 10,61) wiesen LVA auf (Abb. 9). Im Anschluss an die erste Proze-

dur bestand bei Patienten mit LVA im Mittel ein Anteil an LVA von 11%± 24.3% bei 

einem cut-off von 0,5 mV und 7,8%± 20,6% bei 0,15 mV. Von diesen Patienten hat-

ten 10 Patienten (37%) nach der zweiten Prozedur einen gesunden Vorhof. Von den 

Patienten, welche nach der ersten Prozedur einen gesunden Vorhof hatten, entwi-

ckelten 10 (22%) nach der zweiten Prozedur LVA. Nach der zweiten PVI zeigten 

wiederum 45 Patienten (37 Männer, 8 Frauen, mittleres Alter 60± 10,17) einen ge-

sunden Vorhof und 27 Patienten (16 Männer, 11 Frauen, mittleres Alter 63± 12,29) 

LVA. Dabei wiesen die Patienten mit LVA im Durchschnitt einen Anteil an LVA von 

8.5% ± 19% bei 0.5mV und 7.4% ± 17.5% bei 0.15mV auf. 5 Patienten (18%) zeigten 

einen Anteil an LVA zwischen 1-5%, 11 Patienten (41%) hatten einen Anteil an LVA 

zwischen 5 und 15% und 11 Patienten (41%) wiesen einen höheren Anteil an LVA 

auf als 15% bei einem cut-off von 0,5mV.  Bei einem cut-off von 0,15mV fand sich 

bei 5 Patienten ein Anteil an LVA von 1-5%, 15 Patienten wiesen einen Anteil an LVA 

zwischen 5-15% auf und 7 Patienten zeigten einen Anteil an LVA über 15%.(Abb. 9)  

3.1.3 Effektivität und Rezidive 

Nach der ersten Ablationsprozedur zeigten alle 72 Patienten ein Vorhofflimmerrezidiv 

und wurden einer erneuten PVI unterzogen. Innerhalb des Beobachtungszeitraums 

(22,4± 13,4 Monate) nach der zweiten Ablation trat bei 22 Patienten (30,5%) ein Ar-

rhythmierezidiv auf. Patienten mit einem Rezidiv wiesen dabei im Mittel einen Anteil 

an LVA von 14% bei einem cut-off von 0,5mV und 11,6% bei 0,15mV auf. 50 Patien-

ten (69,5%) hatten kein Rezidiv und zeigten einen mittleren Anteil an LVA von 6% bei 

0,5mV und 5,5% bei 0,15mV. Patienten mit einem Vorhofflimmerrezidiv wiesen somit 

im Mittel einen höheren Anteil an LVA auf, als Patienten die nach der zweiten Proze-

dur frei von VHF waren.   

 

3.2 Rhythmus während der zirkumferentiellen PVI  

Während der ersten und der zweiten PVI wurde der linke Vorhof elektroanatomisch 

bei VHF oder bei Sinusrhythmus rekonstruiert. 
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Patienten mit Sinusrhythmus in beiden Ablationsprozeduren zeigten eine gute Korre-

lation zwischen den LVA bei einem cut-off von 0,5mV und 0,15mV (Abb.10).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 10: Korrelation zwischen low voltage Arealen bei einem cut-off von 0,5mV und 0,15 mV 

Eine geringe Korrelation zwischen den Messungen der LVA bei einem cut-off von 
0,5mV und 0,15mV ergab sich bei Patienten, welche ein Map im Sinusrhythmus und 
VHF hatten (Abb.11 und 12). 
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Abbildung 11: Korrelation zwischen low voltage Arealen bei einem cut-off von 0,5mV 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 12: Korrelation zwischen low voltage Arealen bei einem cut-off von 0,5mV und 0,15mV 

 

45 Patienten (62,5%) zeigten während der ersten Prozedur einen Sinusrhythmus und 

wiesen dabei einen Anteil an LVA von 3% bei 0,5mV und bei 0,15mV auf. VHF wäh-
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rend der ersten Prozedur fand sich bei 27 Patienten (37,5%), welche im Mittel einen 

Anteil an LVA von 25% bei 0,5mV und 16% bei 0,15mV hatten.    

Während der zweiten Prozedur wurden 60 Patienten (83,3%) im Sinusrhythmus abla-

tiert und wiesen im Durchschnitt einen Anteil an LVA von 7,6% bei 0,5mV und 6,8% 

bei 0,15mV auf. 12 Patienten wurden im VHF der zirkumferentiellen PVI unterzogen 

und zeigten hier einen mittleren Anteil an LVA von 13% bei 0,5mV und 10,5% bei 

0,15mV.   

Zum Vergleich der Patienten bezüglich des Rhythmus während der PVI und des sich 

daraus ergebenden Anteils an LVA erfolgte eine Unterteilung in zwei Gruppen. In 

diesen Vergleich wurden 36 Patienten im SR und 12 Patienten im VHF eingebunden 

(Abb.13 und 14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 13: Prozentualer Vergleich des Anteils an low voltage Arealen im SR (n=36) und VHF 
(n=12) nach 1.Prozedur bei einem cut-off von 0,5mV und bei 0,15mV. Die statistische Auswertung 
erfolgte mittels t- Test für unabhängige Stichproben. (*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001) 
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Abbildung 14: Prozentualer Vergleich des Anteils an low voltage Arealen im SR (n=36) und VHF 
(n=12) nach der 2. Prozedur bei einem cut-off von 0,5mV und bei 0,15mV. Die statistische Auswer-
tung erfolgte mittels t- Test für unabhängige Stichproben. (*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001) 

 

Im Durchschnitt zeigten Patienten im Sinusrhythmus während der ersten Prozedur 

einen Anteil an LVA von 2,2% bei 0,5mV und bei 0,15mV. Nach der zweiten Proze-

dur wiesen die Patienten im Sinusrhythmus im Mittel einen Anteil an LVA von 3,4% 

bei 0,5mV und 3,2% bei 0,15mV auf. Patienten im VHF zeigten während der ersten 

Prozedur im Durchschnitt einen Anteil an LVA von 18,9% bei 0,5mV und 13,6% bei 

0,15mV. Nach der zweiten Prozedur wiesen die Patienten im VHF im Mittel einen 

Anteil an LVA von 26,2% bei 0,5mV und 22,8% bei 0,15mV auf. 

Somit ergab sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Patienten, welche im 

Sinusrhythmus ablatiert wurden und den Patienten, die im VHF ablatiert wurden. 

 

3.3 Veränderung des Anteils an LVA über die Zeit 

In Tabelle 3 sind die Basisdaten und in Tabelle 4 die Untersuchungsdaten der Pati-

enten mit Zunahme der LVA und die Patienten mit annähernd konstantem Anteil an 

LVA zusammengefasst. In diesen Teil der Auswertung wurden Patienten, welche 

während beider Prozeduren einen gesunden Vorhof aufwiesen nicht berücksichtigt. 

SR 0,5 SR 0,15 VHF 0,5 VHF 0,15
0

10

20

30

40
***

***

P
ro

z
e
n

t 
%



Resultate 

22 
 

In Bezug auf das Alter, das Geschlecht und strukturelle Herzerkrankungen zeigte 

sich keine Signifikanz zwischen den Patienten mit Zunahme der LVA und den Patien-

ten mit nahezu konstantem LVA. Ein signifikanter Unterschied ergab sich jedoch hin-

sichtlich der Art des Flimmerns, welches die Patienten aufwiesen. Hierbei zeigte sich, 

dass Patienten mit einem nahezu konstanten LVA eher persistierendes VHF als Initi-

aldiagnose hatten. 

 

Variable Scar progression Stable Scar P 

Patienten 16 (22%) 21 (29%) Ns 

Alter (Jahre) 61.7 ± 3.6 64.3 ± 1.9 Ns 

Alter < 65 Jahre 8 (50%) 11 (52.4%) Ns 

Alter 65-74 Jahre 6 (37.5%) 7 (33%) Ns 

Alter> 74 Jahre 2 (12.5%) 3 (14.3%) Ns 

Frauen (%) 6 (37.5%) 7 (33%) Ns 

persistierendes 
VHF (%) 

3 (18.8%) 13 (61.9%) p<0.01 

HATCH-score 1.6 ± 0.3 1.3 ± 0.2 Ns 

CHADS2-score 2 ± 0.3 1.9 ± 0.3 Ns 

CHA2DS2VASc 
score 

2.8 ± 0.5 2.6 ± 0.3 Ns 

Herzinsuffizienz 1 (6.3%) 1 (4.8%) Ns 

vaskuläre 
Erkrankungen 

4 (25%) 7 (33.3%) Ns 

Koronare Herzer-
krankungen 

3 (18.8%) 4 (19%) Ns 

Klappenvitien 4 (25%) 6 (28.6%) Ns 

Hypertonus 13 (81.3%) 16 (76.2%) Ns 

Diabetes mellitus 4 (25%) 4 (19%) Ns 

Schlaganfall 3 (18.8%) 3 (14.3%) Ns 

Schrittmacher 4 (25%) 7(33.3%) Ns 

Dauer des VHF 26±54 28±38 Ns 
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Antiarrhythmika 8 (50%) 8 (38%) Ns 

Betablocker 12 (75%) 19 (90.5%) Ns 

ACE-
Inhibitoren/Sartan 

3 (18.8%) 5 (23.8%) Ns 

Tabelle 3: Basisdaten der Patienten mit Zunahme und Abnahme des Anteil an LVA von der ersten zur 
zweiten Proz.; LA-volumen=Volumen des linken Vorhofs, ns=nicht signifikant. Die statistische 
Auswertung erfolgte mittels t-Test (p*<0,05, p**<0,01, p***<0,001) 

 

 

Variable Scar progression Stable Scar P 

Vorhofvolumen (ml) 99.2± 7,3 109.2± 7.9 Ns 

p- Welle 114± 35 112± 32 Ns 

Mappingpunkte 83.9± 40.4 98.8± 48.6 Ns 

Median der Poten-
tiale 

0.6± 0.4 0.8± 0.6 Ns 

Ablationsenergie in 
Joule 

52654± 27911 56885± 35044 Ns 

Scar während der 
ersten Prozedur 

0,5mV: 4,5± 6,7 

0,15mV: 4,25±6,3 

0,5mV: 34,6± 35 

0,15mV:23,7±33 
p<0,001 

Tabelle 4: Untersuchungsdaten der Patienten mit Zunahme und Abnahme des Anteil an LVA von der 
ersten zur zweiten Proz.; LA-volumen=Volumen des linken Vorhofs, ns=nicht signifikant. Die statisti-
sche Auswertung erfolgte mittels t-Test (p*<0,05, p**<0,01, p***<0,001 

 

Im Verlauf der zwei Ablationsprozeduren zeigten 21 Patienten (29%) nach einem 

mittleren Follow up von 14 Monaten einen nahezu konstanten Narbenanteil von der 

ersten zur zweiten PVI. Eine Zunahme der LVA zeigten 16 (22%) der 72 Patienten. 

Patienten mit einer Zunahme der LVA zeigten während der ersten Prozedur einen 

Anteil an LVA von 4,5% bei einem cut- off von 0,5mV und 4,3% bei 0,15mV. Nach 

der zweiten Prozedur wiesen diese Patienten im Durchschnitt einen Anteil an LVA 

von 23,3% bei 0,5mV und 21,45% bei 0,15mV auf. Dabei zeigte sich ein signifikanter 

Unterschied von 18,8% bei 0,5mV und 17,1% bei 0,15mV zwischen den beiden Abla-

tionsprozeduren (Abb. 15).  
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Abbildung 15: mittlere Zunahme (1. zur 2. Proz.) bei 0,5mV (18,8%), bei 0,15mV (17,1%); n=16. Mitt-
lerer Narbenanteil 1.Proz. bei 0,5mV (4,5%), bei 0,15mv (4,3%), mittlerer Narbenanteil 2. Proz. bei 
0,5mV (23,3%), bei 0,15mV (21,45%) (*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001) 

 

Patienten, die im Verlauf der Ablationsprozeduren eine Zunahme der LVA zeigten, 

wiesen im Mittel einen signifikant geringeren Anteil an LVA nach der ersten Prozedur 

auf, als Patienten mit nahezu konstanten LVA (***p<0,001). Zwei Patienten von 16 

Patienten mit Zunahme der LVA zeigten einen massiven Progress und sind in Abbil-

dung 16 dargestellt. Diese Patienten wiesen zudem zahlreiche Komorbiditäten wie 

Hypertonus, Schrittmacher, KHK und vaskuläre Erkrankungen auf. Bezüglich des 

Vorhofvolumens und der Zunahme der LVA zeigte sich keine Signifikanz. Patienten 

mit starkem Progress wiesen jedoch ein Vorhofvolumen von >100ml auf. Eine Signi-

fikanz hinsichtlich des Progress der LVA zeigte sich jedoch bei der Art des Flim-

merns. Hierbei hatten Patienten mit nahezu konstanten LVA signifikant häufiger per-

sistierendes VHF (**p<0,01). Patienten mit massivem Progress wiesen paroxysmales 

VHF auf. Im Hinblick auf strukturelle Herzerkrankungen, Diabetes mellitus, Alter, Ge-

schlecht und Medikamente zeigte sich kein signifikanter Unterschied bei Patienten 

mit Progress und Patienten mit konstanten LVA. Hinsichtlich des Geschlechtes zeig-

te sich keine Signifikanz unter den Patienten. Jedoch waren die Patienten mit starken 

Progress Frauen. In Abb.16 und 17 ist die Zunahme der LVA der 16 Patienten von 

der ersten Prozedur zur zweiten Prozedur graphisch dargestellt. 
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Abbildung 16: Zunahme des Narbenanteils. Low voltage Areale von der 1. zur 2. Proz. bei einem cut-

off of 0,5mV, n=16 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 17: Zunahme des Narbenanteils. Low voltage Areale von der 1. zur 2. Proz. bei einem cut-

off of 0,15mV, n=16 

3.3.1 Rezidive 

Von den Patienten mit einem Arrhythmierezidiv nach der zweiten Prozedur, zeigten 

10 Patienten (45%) keine Veränderung, 4 Patienten (18%) hatten eine Zunahme und 

8 Patienten (37%) wiesen eine Abnahme des Anteil an LVA von der ersten zur zwei-

ten Prozedur auf.  
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3.4 Initiale Flimmerart 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 18: Initiale Flimmerart der Patienten 

50 Patienten (69,5%) kamen initial mit paroxysmalem VHF und 22 Patienten (30,5%) 

mit persistierendem VHF zur Untersuchung (Abb.18). Von den Patienten mit paro-

xysmalem VHF wiesen 17 Patienten (34%) LVA auf und 33 Patienten (66%) zeigten 

einen gesunden Vorhof nach der zweiten Ablationsprozedur. Bei Patienten mit initial 

persistierendem VHF hatten 10 Patienten (45%) LVA und 12 Patienten (55%) zeigten 

einen gesunden Vorhof nach der zweiten Prozedur. In Abb. 19 ist der mittlere Anteil 

an LVA der Patienten mit paroxysmalem und mit persistierendem VHF dargestellt. 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 19: mittlerer Narbenanteil während persistierendem (n=22) paroxysmalem VHF (n=50) 

 

Patienten mit paroxysmalem VHF wiesen nach der ersten Prozedur einen mittleren 

Anteil an LVA von 8% bei einem cut-off von 0,5mV und 6,7% bei 0,15mV auf. Nach 
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der zweiten Prozedur zeigten diese Patienten im Durchschnitt einen Anteil an LVA 

von 9,5% bei 0,5mV und 8,6% bei 0,15mV. Im Vergleich dazu zeigten Patienten, 

welche initial persistierendes VHF aufwiesen, einen mittleren Anteil an LVA von 17% 

bei 0,5mV und 10,6% bei 0,15mV nach der ersten Prozedur. Im Anschluss an die 

zweite Prozedur zeigten diese Patienten im Mittel einen Anteil an LVA von 6% bei 

0,5mV und 4,6% bei 0,15mV. Bezogen auf die Art und die Dauer des VHF zeigte 

sich kein signifikanter Unterschied bezüglich der LVA. 

Des Weiteren wiesen Patienten mit paroxysmalen VHF ein Vorhofvolumen von 95 ml 

auf und Patienten mit persistierenden VHF hatten im Mittel ein Vorhofvolumen von 

103 ml. 

3.4.1 Rezidive 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 20: Rezidive der Patienten mit paroxysmalen und persistierenden VHF 

 

70 % der Patienten mit paroxysmalem VHF waren nach der zweiten Prozedur, unab-

hängig von der Anwesenheit von LVA frei von Vorhofflimmern. Im Vergleich zu den 

Patienten mit persistierendem VHF (68% der Patienten unabhängig vom Anteil an 

LVA frei von VHF) zeigte sich kein signifikanter Unterschied. Allerdings hatte der An-

teil an LVA einen starken Einfluss auf das Eintreten eines Rezidivs bei den Patienten 

mit persistierendem VHF. Während 50% der Patienten mit LVA und persistierendem 
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VHF ein Arrhythmierezidiv zeigten, hatten nur 16% der Patienten mit persistierendem 

VHF und gesundem Vorhof kein Rezidiv (Abb.20). Patienten mit paroxysmalem VHF 

und LVA zeigten keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich eines Rezidivs gegen-

über den Patienten mit paroxysmalem VHF und gesundem Vorhof. 

 

3.5 CHADs – und HATCH- Score 

3.5.1 CHADS- Score 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 21: mittlerer Anteil an LVA; Score- Verteilung: 0:n=2; 1:n=23; 2:n=17; 3:n=14; 4:n=8; 
5:n=5; 6:n=1; 8:n=2 

 

Der CHA2DS2- VASC- Score stützt sich auf die folgenden klinischen und anamnesti-

schen Parameter: manifester Herzinsuffizienz, arterieller Hypertonie, Alter >65-75 

Jahre, Diabetes mellitus, zerebral ischämisches Ereignis, vaskuläre Erkrankungen, 

Alter >75 Jahre und das weibliche Geschlecht. Der überwiegende Teil der Patienten 

hatte einen Score zwischen 1 und 3. Im Hinblick auf den mittleren Anteil an LVA 

ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen der Höhe der erreichten Punkte-

zahl im CHA2DS2- VASC- Score und dem mittleren Anteil an LVA nach der zweiten 

Prozedur. So zeigten Patienten beispielsweise mit einem Score von 1,4 und 5 im Mit-

tel einen Anteil an LVA um 3%. Patienten mit einem Score von 4 oder 5 zeigten ei-

nen geringeren Anteil an LVA, als zum Beispiel Patienten mit einem Score von 2 o-

der 3. Jedoch zeigten die 2 Patienten mit einem Score von 8 den höchsten Anteil an 
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LVA (Abb.21).  Die Aufschlüsselung des Score zeigte jedoch bei Patienten im höhe-

ren Alter und mit Schlaganfall oder TIA in der Vorgeschichte im mittel einen höheren 

Anteil an LVA. Auch das Geschlecht scheint in Hinblick auf den Anteil an LVA eine 

Rolle zu spielen (Abb.22).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 22: Aufschlüsselung des CHA2DS2 VASC-Score: mittlerer Anteil an LVA bei 0,5mV und 
0,15mV; Congestive Heart failure:n=4, Hypertension:n=53, Age>65-74 yrs:n:19, Diabetes:n=13, 
Stroke or TIA:n=10, Vasular Disease:n=19, Age>75yrs:n=8, female:n=18 
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3.5.2 HATCH- Score 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 23: mittlerer Anteil an LVA, Score- Verteilung: 0:n=13; 1:n=40; 2:n=9; 3:n=6; 4:n=3; 5:n=1 

 

Der HATCH- Score beschreibt das Risiko für den Übergang von paroxysmalen zu 

persistierenden VHF.  

Der HATCH- Score setzt sich aus den folgenden klinischen und anamnestischen Pa-

rametern zusammen: arterieller Hypertonus, Alter > 75 Jahre, zerebral ischämische 

Ereignisse, chronisch obstruktive Lungenerkrankungen und eine manifeste Herzin-

suffizienz. Die meisten Patienten wiesen einen Score von 0-1 auf. Auch hier zeigte 

sich kein signifikanter Unterschied bezüglich der Höhe des Score und dem mittleren 

Anteil an LVA nach der zweiten Prozedur. So zeigten Patienten mit einem Score von 

0 und 3 einen Anteil an LVA von 1,3 %. Gegenübergestellt zeigten Patienten mit ei-

nem Score von 1,2 und 4 die höchsten LVA im linken Vorhof nach der zweiten Pro-

zedur (Abb.23). 

Bei Betrachtung der einzelnen Parameter zeigte sich bei Patienten über 75 Jahre, 

mit zerebral ischämischen Ereignissen oder chronisch obstruktiven Lungenerkran-

kungen in der Vorgeschichte, im mittel jedoch ein höherer Anteil an LVA als bei den 

anderen Parametern (Abb.24). 
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Abbildung 24:Aufschlüsselung des HATCH- Score: mittlerer Anteil an LVA bei 0,5mV und 0,15mV; 
Hypertension: n=53, Age>75 yrs n=8, Stroke or TIA:n=10, COPD:n=2, Heart failure:n=4 

 

3.5.3 Effektivität 

Der Anteil an LVA zeigte eine starke Assoziation mit dem Alter, mit zerebral ischämi-

schen Ereignissen, mit dem weiblichen Geschlecht und mit chronisch obstruktiven 

Lungenerkrankungen, jedoch nicht mit manifester Herzinsuffizienz, arterieller Hyper-

tonie und Diabetes mellitus. Weder die Zunahme des HATCH- noch die Zunahme 

des CHADS- Score zeigten eine gute Korrelation mit LVA.  

 

 

 

 

 

 

 

H
yp

er
te

nsi
on

A
ge 

>7
5 

yr
s

S
tr
oke

 o
r 
TIA

C
O
PD

H
ea

rt
 fa

ilu
re

0

20

40

60
0,5mV

0,15mV

8,7%

7,3%

15,7%

12%
11,7%

9,7%

13,7%

10,6%

8,3% 8,3%

P
ro

z
e
n

t 
%



Diskussion 

32 
 

4. Diskussion 

4.1 Überblick 

 

In den dargestellten Daten wurde deutlich, dass strukturelle Veränderungen im Vor-

hof ein wichtiger Aspekt in der Genese und des Wiederauftretens von VHF ist. Zu-

dem wiesen Patienten mit großen Vorhöfen vermehrt LVA auf und entwickelten au-

ßerdem vermehrt Rezidive nach der 2. Prozedur. Aber auch andere Faktoren wie 

Alter, Geschlecht, Flimmerart und strukturelle Herzerkrankungen können mitbestim-

mend in der Genese des VHF und der Entwicklung von strukturellen Veränderungen 

sein. Weiterhin wurde durch den bei Ablation während VHF erhöhten Anteil an LVA 

im Vergleich zum Sinusrhythmus deutlich, dass auch der Rhythmus während einer 

Ablationsprozedur entscheidend für die Bewertung von LVA ist. Die Entwicklung von 

LVA im Verlauf der zwei Ablationsprozeduren zeigte, dass Patienten mit einem ge-

ringen Anteil an LVA nach der ersten Prozedur im Verlauf deutlich mehr LVA entwi-

ckelten, im Vergleich zu Patienten, mit höheren LVA nach der ersten Prozedur. Es 

konnte auch gezeigt werden, dass Scores (HATCH- und CHADS- Score) in Zusam-

menschau mit LVA keine gute Korrelation aufwiesen. Jedoch zeigte sich in Hinblick 

auf einzelne Komponenten der Scores, wie Schlaganfall, Geschlecht und Alter, wie-

derum eine Assoziation mit dem Auftreten von LVA. 

Insgesamt wurden 72 Patienten in diese Arbeit einbezogen, 50 Patienten waren nach 

der 2. Prozedur frei von Vorhofflimmern und wiesen im Mittel weniger LVA auf, als 

Patienten mit einem Arrhythmierezidiv. Dies zeigte, dass die zirkumferentielle Pul-

monalvenenisolation bei Patienten ohne LVA eine sehr effektive Therapie in der Be-

handlung von VHF ist.  

 

4.2 Messung von Niederspannungsbereichen  

 

Strukturelle Veränderungen bzw. Remodelling und Re-remodelling im linken Vorhof 

zeigt sich als ein elektrischer und anatomischer Prozess, welcher sich nur schwer 

messen lässt.42 Die Existenz von low voltage Arealen scheint dabei ein starker Prä-

diktor für ein Arrhythmierezidiv zu sein.20,43,44 In bereits publizierten Studien zeigte 

sich, dass Patienten mit Vorhofarrhythmien mehr Bereiche mit low voltage Zonen 
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aufwiesen als Patienten ohne Arrhythmien.25,45 Diese Bereiche können dann wiede-

rum das VHF aufrechterhalten und auch zu Veränderungen in zuvor high voltage 

Arealen führen.25 Dies könnte eine Ablation während VHF erschweren, da auch ver-

meintlich gesunde Bereiche deutlich schwerer abzugrenzen sein könnten. In der vor-

liegenden Studie wurden die low voltage Areale mit Hilfe des CARTO Systems be-

stimmt. Hierdurch war eine dreidimensionale Rekonstruktion des linken Vorhofes 

möglich. Zusätzlich konnte ein elektrisches Signal von der Katheterspitze während 

der Untersuchung gespeichert werden. Dadurch konnten Erregungsabläufe komple-

xer Rhythmusstörungen dargestellt werden.46,47 Die Definition von low voltage Area-

len erfolgte bei einem cut-off von 0,5mV und 0,15mV, was sich auch mit vorange-

gangenen Studien deckte. 44,48,49 Einige Studien beschrieben schon die Unterschiede 

und Schwierigkeiten in der Messung von Niederspannungsbereichen während SR 

und VHF.49–52 Die Bewertung von low voltage Arealen erfolgte in den meisten Stu-

dien während SR.44,53 Chang und seine Kollegen belegten anhand ihrer Ergebnisse, 

dass die Bestimmung von Niederspannung während SR nicht mit denen im VHF 

übereinstimmen.49 Sie verwendeten zwei unterschiedliche Modalitäten zur Untersu-

chung von Niederspannungsbereichen. Zum einen die konventionelle Spitzenspan-

nung und zum anderen das root- mean- square (RMS) Maß. 49 Das RMS- Maß ist 

dabei ein zeitliches Integral, welches die steadystate Werte darstellt. 49 Die Überein-

stimmung von Niederspannungsbereichen während VHF und SR waren bei der Ver-

wendung der konventionellen Spitzenspannung gering. Wurde jedoch das RMS- 

Maß verwendet, zeigte sich eine hohe Übereinstimmung der Spannungsamplitude 

während SR und VHF gegenüber der konventionellen Spitzenspannung. 49 Die RMS- 

Messung könnte daher eine Alternative zur Bestimmung von low voltage Arealen 

darstellen, vor allem bei Patienten, bei denen vor Prozedur kein SR erreicht werden 

kann.49 Auch in dieser Studie kristallisierte sich heraus, dass LVA gut abgegrenzt 

werden konnten, wenn die Prozedur im Sinusrhythmus durchgeführt worden ist. Für 

VHF konnte dies, wie schon in Studien beschrieben wurde, bei der Verwendung kon-

ventioneller Spitzenspannung, nicht so gut erfolgen. Die Verwendung des Carto Sys-

tems mit Darstellung des linken Vorhofs stellt eine gute Möglichkeit dar um low volta-

ge Areale zu bestimmen, vor allem wenn die Prozedur im Sinusrhythmus erfolgt. Bei 

der Bestimmung von Niederspannungsbereichen kommen jedoch auch andere diag-

nostische Mittel in Frage, die zusätzlich zum Carto System Aussagen über low volta-

ge Areale im linken Vorhof geben. Akoum und seine Kollegen verwendeten delayed 
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enhancement MRI (DE- MRI) zur Quantifizierung von atrialer Fibrose.104 Sie be-

schrieben dabei 4 Stadien der atrialen Fibrose, welche unabhängig von der Flimmer-

art bestimmt wurden.104 Die atriale Fibrose wurde dabei auch vor einer Ablationspro-

zedur bestimmt. Hierdurch war unter anderem eine zweite Unterteilung möglich, die 

die Patienten hinsichtlich der Prognose beurteilten.104 Auch Mc Gann, Oakes und 

Appelbaum machten sich das MRT zunutze.53,55,56 Oakes und Kollegen beschrieben 

dabei auch die gute Korrelation der Messung von low voltage Arealen mittels MRI im 

Vergleich zu den im Mapping bestimmten low voltage Arealen.53 Kottkamp und Kol-

legen zeigten ebenfalls mit ihrer Studie „Catheter Ablation of Atrial Firbrillation. How 

to modify the Substrate?“, dass das DE- MRI eine attraktive nichtinvasive Diagnostik 

zur Detektion atrialer Fibrose zu sein scheint.91 Appelbaum und Kollegen verwende-

ten late gadolinium enhancement cardiovascular magnetic resonance (LGE-CMR) 

zur Detektion von Fibrose im linken Vorhof.56 Dabei wird aus abnormalem bzw. kran-

kem Gewebe das Gadolinium verzögert entfernt und kann so Bereiche mit Nieder-

spannung demaskieren.56,58 Nicht nur das Ausmaß der Niederspannungsbereiche, 

sondern auch die Orte dieser Niederspannungsbereiche könnten so vor Ablation be-

stimmt werden. 53 Ein Zusammenspiel dieser Diagnostik könnte somit auch hilfreich 

sein, bei der Auswahl des geeigneten Ablationskonzepts. Denn die Bestimmung von 

Niederspannungsbereichen vor Ablation mit Hilfe Bildgebender Diagnostik kann 

schon vor Ablation Auskunft über die Menge an low voltage Arealen geben und 

eventuell die Prognose entscheidend mitbeurteilen. Anhand der vorliegenden Ergeb-

nisse und bereits publizierten Studien kann davon ausgegangen werden, dass die 

Bestimmung von LVA ein dynamischer  Prozess ist, welcher mit Hilfe unterschiedli-

cher Diagnostik gemessen werden kann und die Messung solcher LVA vor allem im 

SR gute Ergebnisse hervorbringen können.  

 

4.3 Mit was korrelieren Niederspannungsbereiche? 

 

Im Hinblick auf strukturelle Erkrankungen (Herzinsuffizienz, Klappenvitien) und Dia-

betes mellitus ist kein signifikanter Unterschied zwischen Patienten mit LVA und Pa-

tienten ohne LVA nachzuweisen. Bezieht man allerdings das Alter, das Geschlecht 

und das Vorhandensein eines Schrittmachers mit ein, erschließt sich ein möglicher 
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Zusammenhang mit dem Auftreten von LVA. Im Alter kommt es zu strukturellen Ver-

änderungen der Vorhöfe, welche eine erhöhte Menge an Bindegewebe zwischen den 

Myozyten zur Folge haben.6,23,59,60 Altern ist demnach verbunden mit strukturellem 

Umbau, welcher in Vorhoffibrose mündet und mit LVA assoziiert ist.61–63 Daraus 

ergibt sich eine Veränderung der Elektrophysiologie, was wiederum ein VHF begüns-

tigen kann.6 In der vorliegenden Studie kam es bei den Patienten zwischen 65 und 

74 Jahren zu einem erhöhten Auftreten von LVA. Im Gegenzug dazu wiesen Patien-

ten unter 65 Jahren im Durchschnitt häufiger einen gesunden Vorhof auf. Dies war 

jedoch nicht signifikant, zeigte aber eine Tendenz zur Ausbildung von LVA im höhe-

ren Alter. Die erhöhte Anzahl von Vorhofflimmerpatienten im höheren Alter könnte 

man durch die im Alter zusätzlich bestehenden Erkrankungen erklären, welche zur 

Veränderung der Struktur des Herzens beitragen können. In diesem Zusammenhang 

könnte auch ein langjähriger Hypertonus zu einer Veränderung des Herzens führen. 

Schon bereits bekannte Studien diskutierten den Zusammenhang hinsichtlich eines 

vermehrten Auftreten von VHF bei Patienten mit Hypertonus.26,64 Die Follow-up Stu-

die von Manitoba dokumentierte ein 1,42 mal und die Framingham Herzstudie ein 1,9 

mal erhöhtes Risiko für VHF bei Patienten mit Hypertonus. 65,66 Die Studie „The im-

pact of hypertension on the electromechanical properties and outcome of catheter 

ablation in atrial fibrillation patients“ beschrieb jedoch, dass die Vorteile der PVI für 

alle VHF- Patienten gleichermaßen gelten und dass das Vorhandensein von Hyper-

tonus das Risiko für ein VHF- Rezidiv nicht signifikant erhöht.26 Allerdings war eine 

tendenzielle Erhöhung der Rezidivrate unter den Patienten mit Hypertonus zu erken-

nen.26 In Bezug auf den Hypertonus in Zusammenschau mit der Entwicklung von 

LVA im Vorhof besteht in unserer Studie keine Assoziation. Jedoch über die Zeit be-

trachtet kann ein langjähriger Hypertonus zu einer Vergrößerung und strukturellen 

Veränderung des linken Vorhofs führen.64,67 Vergrößerte Vorhöfe können dann durch 

Erhöhung ungleichmäßiger Anisotropie und Leitungsstörungen zu VHF führen.68 Das 

Vorhofvolumen wird von vielen als wichtiger Prädiktor für das Wiederauftreten von 

VHF angesehen.54,69–73 In vergrößerten Vorhöfen scheinen sich fibrillatorische Wel-

len leichter ausbreiten zu können, welche dann wiederum das Risiko für ein Rezidiv 

außerhalb der Pulmonalvenen erhöhen können.26 Somit geben vergrößerte Vorhöfe 

dem VHF mehr Raum für kreisende Erregungen. Casaclang- Verzosa beschrieb die 

Dilatation des Vorhof als ein „Markenzeichen“ des LA- Umbaus“.22 Einige Forscher 

zeigten auch, dass LA- Dilatation die elektrische Instabilität steigert und die Herz-
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muskelzellen somit anfälliger macht für die Entwicklung von Vorhofarrhythmien.22 In 

unserer Studie zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Zusammenhang zwischen Nie-

dervoltage und Vorhofvolumen. Dabei wiesen Patienten mit einem gesunden Vorhof 

im Durchschnitt einen signifikant kleineren Vorhof auf, als Patienten mit LVA. Auch 

hinsichtlich eines Arrhythmierezidiv dieser Patienten war eine signifikante Beziehung 

zum Vorhofvolumen zu erkennen. Die Messung des Vorhofvolumens vor der Ablati-

onsprozedur ist ein guter Prädiktor für die Erfolgsraten der PVI sein. Ein weiterer 

Punkt, der in der Bewertung des Anteils an LVA beachtet werden sollte, ist das Ge-

schlecht. Die meisten Studien zur Katheterablation repräsentieren überwiegend 

Männer. Daher gibt es einen Mangel an Informationen über die Sicherheit und Wirk-

samkeit der Katheterablation bei Frauen.74 Patel et al untersuchte die Unterschiede 

von Männern und Frauen hinsichtlich Wirksamkeit und Sicherheit der Katheterablati-

on in seiner Studie. Die geringe Anzahl von Frauen erklärte er unter anderem damit, 

dass Frauen sich weniger häufig einer Katheterablation unterziehen.74 Frauen, wel-

che sich einer Ablation unterzogen, waren deutlich älter, hatten eine höhere Prä-

valenz von nicht- paroxysmalem VHF und häufiger ein Versagen der antiarrhythmi-

schen Therapie.74,75 Forleo et al beschrieb zudem, dass Frauen sich häufig später für 

eine invasive Therapie entscheiden.76 Auch in dieser Studie sind die überwiegenden 

Patienten männlich. Bei den Frauen zeigte sich dennoch eine signifikant höhere An-

zahl von Vorhöfen mit LVA. Dies lässt vermuten, dass Frauen häufiger LVA aufwei-

sen, was z.B. durch das längere Bestehen des VHF und des damit verbundenen 

Umbaus zu erklären sein könnte oder durch die Progression eines paroxysmalen 

VHF in ein persistierendes VHF durch die Nichtbehandlung eines paroxysmalen 

VHF.  

Low voltage Areale betreffen nicht nur die Struktur des linken Vorhofs, sondern be-

ziehen auch das Reizleitungssystem mit ein. Dabei kommt es vor allem bei zahlrei-

chen low voltage Arealen auch zur Schädigung des Sinusknoten und AV- Knotens.77 

VHF zählt zu einer der häufigsten Tachyarrhythmien bei Patienten mit Schrittma-

cher.77,78 Jin- Tao Wu zeigte in seiner Studie, dass Patienten mit einem atrioventriku-

lären Block (AVB) und einem  permanenten Schrittmacher ein erhöhtes Risiko für ein 

Auftreten von VHF haben.77 Frühere Studien wiesen auch eine höhere Inzidenz von 

VHF bei Patienten mit Schrittmacher für AVB auf.78–80 Der Mechanismus ist noch 

nicht vollständig geklärt, jedoch gibt es verschiedene Mechanismen die dazu beitra-
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gen können.77 Die atrialen Stimulation kann die atrialen Aktivierungsmuster verän-

dern und die elektrische Dispersion erhöhen, die ventrikuläre Stimulation kann zu 

abnormen ventrikulären Aktivierungen führen oder es kann insgesamt zu Verände-

rungen in der atrioventrikulären Kopplung kommen.81,82 Außerdem führt die atrische 

und ventrikuläre Stimulation bei Schrittmacherimplantation zu einem erhöhten Vor-

hofdruck.77 Ein erhöhter Druck ist wiederum assoziiert mit einem arrhythmogenen 

Umbau, welcher das Auftreten von VHF fördern kann. Auch in der vorliegenden Stu-

die zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen Schrittmachertherapie und 

LVA.  

In Betrachtung der LVA wurden in dieser Studie auch Scores zur Bewertung von LVA 

herangezogen. Der CHADS2- und CHA2DS2- VASc score sind zwei valide Systeme 

zur Beurteilung des Risikos eines Schlaganfalls bei Patienten mit VHF. Sie dienen 

nicht nur zur Bewertung der Mortalität, sondern auch als Hilfestellung bei der optima-

len antikaogulativen Therapie. Einige Studien beschrieben unter anderem eine Asso-

ziation der Inzidenz und Prävalenz von VHF mit steigenden CHADS2- bzw. 

CHA2DS2- VASc score.83,84 Ein weiterer Score in Hinsicht auf das VHF ist der 

HATCH-Score, welcher die Progression von paroxysmalem VHF beschreibt. Auch 

der HATCH- Score wurde neben der Bedeutung als Score zur Einschätzung der 

Progression von paroxysmalem VHF, mit der Prävalenz von VHF in Verbindung ge-

bracht.85 All diese Scores setzen sich aus Eigenschaften zusammen, welche zu Ver-

änderungen der Struktur und Größe des linken Vorhofs führen können.8,27 Die Studie 

von Park et al beschrieb hierbei einen direkten Zusammenhang des Grades des 

elektroanatomischen Umbaus im linken Vorhof und dem Risiko eines Schlaganfalls 

bei Patienten mit Vorhofflimmern.8 Hierbei war die Spannung im linken Vorhof niedri-

ger bei Patienten mit Schlaganfall. In der vorliegenden Studie zeigte sich kein signifi-

kanter Zusammenhang zwischen der Höhe des Scores und der Menge an LVA. Bei 

Betrachtung der einzelnen Faktoren aus denen sich der CHA2DS2- VASc- Score zu-

sammensetzt, wiesen Patienten über 65 Jahren, Patienten mit Schlaganfall, dem 

weiblichen Geschlecht und Patienten mit Schrittmachern jedoch ein vermehrtes Auf-

treten von LVA auf. Diese Beobachtung legt nahe, dass bei diesen Patienten vor ei-

ner Ablation möglicherweise eine Aussage über die Entwicklung von LVA und über 

den Erfolg einer Ablation getroffen werden könnte. Bezüglich des HATCH- Score 

konnte ebenfalls keine Assoziation mit der Entwicklung von LVA bewiesen werden. 
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Nur Patienten mit einem Score von 4 zeigten deutlich mehr LVA, Patienten mit einem 

Score von 5 zeigten im Gegensatz dazu keine Narbe. Somit bietet auch der HATCH- 

Score keine ausreichende Aussagekraft hinsichtlich der Entwicklung von Niedervol-

tagebereichen. Die vorliegenden Ergebnisse lassen erkennen, dass Niederspan-

nungsbereiche mit verschiedenen Modalitäten korrelieren, jedoch scheint die Ent-

wicklung von LVA ein ganz eigenständiger Prozess zu sein. 

 

4.4 Welche Bedeutung haben Niederspannungsbereiche für den Erfolg einer 

Ablation? 

 

Die PVI ist im Bereich der Rhythmologie ein etabliertes Behandlungsverfahren für 

Patienten mit VHF, wobei Erfolgsraten bis 80% vor allem bei Patienten mit paroxys-

malen VHF erreicht werden können.1,57 Die Erfolgsraten bei Patienten mit persistie-

rendem bzw. lange persistierendem VHF schienen dagegen bei alleiniger PVI eher 

enttäuschend zu sein.57,61,86 Bergau et al betonte ebenfalls das schlechtere Outcome 

für Patienten mit persistierenden VHF gegenüber den Patienten mit paroxysmalen 

VHF.42,87 Es ist bekannt, dass persistierendes und vor allem langanhaltendes persis-

tierendes VHF mit LVA assoziiert und die Ergebnisse der Ablation durch vermehrten 

strukturellen Umbau mit niedrigeren Erfolgsraten verbunden ist.43,88 Des Weiteren 

gibt es auch Anzeichen, dass Patienten mit persistierenden VHF im Hinblick auf Re-

zidive nach vorheriger erfolgreicher Ablation eine Rolle spielen. Hierbei wird das 

Vorhandensein von persistierendem VHF mit einem signifikant höheren Risiko eines 

Rezidivs verbunden.42,73,89 In Bezug auf den Typ des Flimmerns zeigte sich in unse-

rer Studie die Tendenz, dass Patienten mit persistierenden VHF und LVA ein erhöh-

tes Risiko für das Eintreten eines Rezidivs hatten. 50% der Patienten mit LVA und 

persistierendem VHF entwickelten ein Rezidiv. Dem gegenübergestellt hatten 16% 

der Patienten mit persistierendem VHF und gesundem Vorhof kein Arrhythmierezidiv. 

Das könnte zum einen auch daran liegen, das Trigger außerhalb der Pulmonalvenen 

bei Patienten mit persistierenden VHF häufiger zu sein scheinen.87 Die bestehenden 

LVA könnten unter anderem auf das länger bestehende VHF und der damit verbun-

denen längeren Belastung durch dieses in Hinsicht auf den strukturellen Umbau im 

linken Vorhof zurückzuführen sein. Eine weitere wichtige Erkenntnis in unserer Stu-

die war es aber auch, dass 33 Patienten mit paroxysmalen VHF (66%) keine LVA 
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aufwiesen, während 12 von 22 Patienten (55%) mit persistierenden VHF einen völlig 

gesunden Vorhof hatten und die Erfolgsrate der Ablation annährend so hoch war, wie 

bei den Patienten mit paroxysmalen VHF. Dies lässt vermuten, dass langanhalten-

des persistierendes VHF durchaus mit einer alleinigen zirkumferentiellen PVI behan-

delt werden kann. Zusätzliche Linien oder auch die Ablation von fraktionierten Poten-

tialen kann nicht nur unnötig sein, sondern auch aufgrund ihres proarrhythmischen 

Potentials schädlich sein. Damit sind die Ergebnisse bei persistierenden und paro-

xysmalen VHF gleich, wenn keine LVA vorhanden sind. Unter anderem wird auch 

das Vorhofvolumen mit dem Typ des Flimmerns in Verbindung gebracht.54,72,73,90 Hof, 

Kohari und Amin beschreiben dabei in ihren Studien ein signifikant höheres Vorhof-

volumen bei Patienten mit persistierenden VHF.54,72,90 Ein vergrößerter Vorhof wird 

wiederum mit einem erhöhten Risiko für ein Rezidiv nach erfolgreicher Ablation in 

Verbindung gebracht.54,90 Auch Hof und Kollegen untersuchten die Beziehung zwi-

schen Vorhofvolumen und Outcome für Patienten nach Ablation.54 Er beschrieb das 

Vorhofvolumen als einen unabhängigen Prädiktor für das Outcome nach Ablation 

und legte nahe, dass jede 10ml Zunahme des Vorhofvolumens das Risiko eines Re-

zidivs um 14% erhöht.54 Bergau et al beschrieb in diesem Zusammenhang, dass die 

LA- Anatomie, das LA-Volumen, der LA- Druck und der Typ des Flimmerns das Po-

tential haben, signifikante Prädiktoren für ein VHF- Rezidiv nach PVI zu werden.42 Er 

zeigte, dass Patienten mit einem LA- Volumen von >100 ml ein deutlich erhöhtes 

Risiko haben für ein erneutes Auftreten von VHF.42 Amin zeigte jedoch auch mit sei-

ner Studie, dass Patienten mit paroxysmalen VHF und vergrößerten Vorhöfen ein 

schlechteres klinisches Outcome in den ersten 12 Monaten zeigten.90 In der vorlie-

genden Studie wiesen Patienten mit paroxysmalen VHF im Mittel ein Vorhofvolumen 

von 95 ml und Patienten mit persistierenden VHF im Mittel 103 ml auf. In Anbetracht 

der vorliegenden Ergebnisse könnte man davon ausgehen, dass auch das Vorhofvo-

lumen eine große Rolle bei der Bewertung des Outcomes von Patienten nach PVI zu 

spielen scheint. Es kristallisierte sich jedoch heraus, dass die Bewertung von Nieder-

voltagebereichen eine stärkere Aussagekraft zeigte. Wie bereits beschrieben ist die 

Bestimmung der LVA während SR besser. Die erhöhte Anzahl an LVA vor allem bei 

VHF in der vorliegenden Studie lässt vermuten, dass gesunde Areale durch VHF 

krank erscheinen und durch die Ablation dann geschädigt werden. Die vorliegenden 

Ergebnisse könnten somit richtungsweisend sein für die Entscheidung über die An-

wendung zusätzlicher Ablationsmethoden während des VHF, da sie eventuell ge-
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sunde Bereiche schädigen und den Ablationserfolg negativ beeinflussen könnten. 

Dies könnte entscheidend sein, wenn fraktionierte Potentiale während VHF ablatiert 

werden, da Radiofrequenzenergie somit schädliche Wirkung auf eventuell gesundes 

Gewebe haben könnte. In diversen Studien wurde beschrieben, dass die Aufnahme 

von komplex fraktionierten Vorhofelektrogrammen während des VHF mit geringerer 

Leitung und der sich kontinuierlich in Größe und Richtung ändernden Wellen korre-

liert.91,92 Kottkamp stellte unter anderem dar, dass Patienten mit hoher Belastung 

durch paroxysmales oder persistierendes VHF durch die Kombination von PVI und 

komplex fraktionierter Vorhofelektrogrammablation durchaus profitierten.91 Zudem 

scheint atriale Fibrose einen Einfluss auf das Auftreten dieser complex fraktionierten 

Elektrogramme zu haben.12,93 Auch die Ablation von Dachlinien und Mitralisthmusli-

nien zeigte in der Studie von Kottkamp einen additiven Effekt zur alleinigen PVI.91 

Auf der anderen Seite könnten jedoch durch die Bestimmung von LVA Patienten 

identifiziert werden, bei denen eine PVI genügen könnte. Jadidi und Kollegen be-

schrieben in ihrer Studie, das ein SR erreichbar wäre, wenn die LVA < 10% betrug.94 

Sie beschrieben aber auch, dass die zusätzliche Ablation von Niederspannungsbe-

reichen erfolgreicher sein könnte, wenn Patienten zahlreiche LVA aufzeigen.94 Auch 

das Alter des Patienten sollte in die Auswahl des geeigneten Ablationskonzepts mit 

einbezogen werden. Zu beachten ist dabei, dass das arryhthmogene Substrat bei 

älteren Patienten deutlich komplexer ist als bei jüngeren und ältere Patienten wahr-

scheinlich daher nicht so gut auf die Katheterablation ansprechen als jüngere.61 Das 

Geschlecht scheint für den Erfolg auch bedeutend zu sein. Beschrieben wurde dabei 

in manchen Studien ein häufigeres Scheitern der Ablation bei Frauen.74,75 Zudem 

zeigten sie häufiger Trigger, welche nicht aus den Pulmonalvenen kamen.74,75 

Dadurch steigt die Wahrscheinlichkeit der Notwendigkeit einer Kombination zusätzli-

cher Verfahren bei der Ablation wie z.B. Vena cava superior Isolation oder fokale Ab-

lation.75 Das VHF- Substrat muss für jeden Patienten individuell verstanden werden 

um effektive Ablationsziele zu erreichen. Entscheidend ist also, was die Bestimmung 

von LVA für den Erfolg einer Ablationsbehandlung bedeuten bzw. wie LVA den Aus-

gang einer Ablation bestimmen können. Viele Faktoren geben einen Hinweis auf die 

Entwicklung von LVA und können sie mit vorhersagen. 
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4.5 Vorhofflimmern und Niedervoltage  

 

Fibrose spielt eine große Rolle in der Dynamik des VHF, da diese Bereiche als so-

genannte „Rotoren“ dienen können“.26,95 Wie bereits mehrmals erwähnt führen wie-

derkehrende fibrillatorische Aktivierungen des VHF zu progressiven elektrischen und 

strukturellen Veränderungen und damit zur Erniedrigung der Spannung im linken 

Vorhof im Bereich der Fibrose.8 Mohanty beschrieb in seiner Studie, dass ein länger 

bestehendes VHF zu mehr strukturellen Umbau im Vorhof führt und dies als erneutes 

arrhythmogenes Substrat dienen kann.96 Teh und Kollegen bewiesen mit ihrer Stu-

die, dass sowohl Patienten mit paroxysmalen als auch mit persistierenden VHF Be-

reiche mit LVA zeigten.88 Sie beschrieben jedoch auch, dass die Menge an LVA bei 

Patienten mit persistierenden VHF prominenter war.88 Veränderungen des linken 

Vorhofs in Bezug auf das Remodelling über die Zeit war bei Patienten mit VHF und 

erfolgter PVI sehr unterschiedlich ausgeprägt. Veränderungen zeigten sich hierbei in 

einem elektrischen und strukturellen Remodelling, welches durch erneutes VHF auf-

rechterhalten wurde.24 Die Dauer des VHF scheint dabei jedoch eine untergeordnete 

Rolle zu spielen. Dies zeigte sich auch in der vorliegenden Studie, wobei es keine 

Signifikanz zwischen der Dauer des VHF und der Entwicklung von LVA gab. In 

Langzeit- Follow- up Studien wurde auch beschrieben, dass ein Remodelling und 

dabei vor allem das strukturelle Remodelling nach einer erfolgreichen Ablation rück-

läufig sein konnte.25,97,98 Die Studie von Li- Wei Lo untersuchte unter anderem die 

Änderungen der Substrateigenschaften bei Patienten mit rezidivierenden VHF nach 

erfolgreicher Ablation. Hierbei zeigten Patienten mit einem Rezidiv eine signifikant 

verringerte Amplitude und eine im Mittel größere low voltage Zone.25 In der vorlie-

genden Studie wiesen Patienten mit einem Rezidiv ebenfalls ein im Mittel höheren 

Anteil an LVA auf. Dabei zeigten diese Patienten im Mittel einen Anteil an LVA von 

14% bei einem cut-off von 0,5 mV und 11,6% bei einem cut-off von 0,15 mV auf. Pa-

tienten, welche nach der zweiten Prozedur frei von VHF waren, zeigten im Mittel ei-

nen Anteil an LVA von 6% bei 0,5 mV und 5,5 % bei 0,15 mV. Wir konnten jedoch 

ebenfalls feststellen, dass während eines mittleren Follow up von 14 Monaten 16 

Patienten (22%) eine Progression der LVA und 21 Patienten (29%) ein Re- remo-

delling im linken Vorhof aufwiesen. Eine Zunahme von LVA wurde unter anderem bei 

Patienten beobachtet, welche während der ersten Prozedur einen gesünderen Vor-

hof zeigten, als Patienten die während der ersten Prozedur zum Teil einen höheren 
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Anteil an LVA aufwiesen. Im Gegensatz dazu wiesen Patienten mit einem größeren 

Anteil an LVA nach der ersten Prozedur zum Teil einen Rückgang der LVA in Form 

eines Re- remodellings auf. Man könnte daher in diesem Zusammenhang davon 

ausgehen, dass es sowohl zu einem Re-remodelling im Verlauf kommen kann. Auf 

der anderen Seite könnte man jedoch auch vermuten, dass es bei Patienten mit zu-

nächst geringer Ausbildung von LVA im Verlauf durch das erneute Auftreten von 

VHF nach erfolgreicher Ablation zu Ausweitung der bereits bestehenden LVA kom-

men kann. Strukturelles Remodelling ist ein sehr dynamischer Prozess, welcher sich 

über Monate hinweg entwickelt.25 Dies ist eine wichtige Erkenntnis, da LVA oft zu-

sätzlich Trigger neben den PV sein können. Zusätzliche Linien während der Ablation 

sollten daher eventuell auf die zweite Prozedur beschränkt werden, wenn ein poten-

tielles Re-remodlling ausgeschlossen ist. Außerdem konnte anhand der Ergebnisse 

gezeigt werden, dass Patienten mit einem Re-remodelling eher persistierendes VHF 

aufwiesen (p<0.01). Dadurch wird die ursprüngliche Denkweise, dass das persistie-

rende VHF eher zur Entwicklung von LVA führen kann verändert. In Gegenüberstel-

lung mit dem Vorhofvolumen stellt dies vermutlich einen besseren Prädiktor für den 

Erfolg einer PVI dar, als der Typ des Flimmerns.73,90 Zusammenfassend scheint je-

doch LVA der stärkste Prädiktor für ein Rezidiv bzw. den Erfolg einer Ablation zu sein 

im Vergleich zu Alter, VHF-Art und Vorhofgröße.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Diskussion 

43 
 

4.6 Ausblick 

 

Im Verlauf der Untersuchungen wurde deutlich, dass die Bewertung des Anteils an 

LVA während der Ablationsprozedur ein zunehmend wichtiger Faktor in der Genese 

und dem Wiederauftreten von VHF nach zunächst erfolgreicher Ablation ist. Die in 

der vorliegenden Studie erhaltenen Daten könnten somit die Entscheidung für zu-

sätzliche Ablationsmethoden maßgeblich beeinflussen, um gesunde Bereiche zu er-

halten bzw. zu schützen und damit einen höheren Ablationserfolg zu erzielen.  

Weiterhin scheint auch das Vorhofvolumen in Bezug auf den Ablationserfolg und das 

Risiko für die Entwicklung eines Arrhythmierezidivs eine entscheidende Rolle zu 

spielen. Präexistente LA Narbenbildung und ein vergrößerter Vorhof könnten sich 

also ungünstig auf die Erfolgsraten bei der Ablation auswirken.69  

Eine weitere Möglichkeit neben der Bestimmung des Vorhofvolumens zum besseren 

Verständnis der Vorhofstruktur und auch zur Einschätzung des Rezidivrisikos könnte 

die Darstellung der Geometrie des Vorhofs sein. Diesbezüglich beschäftigten sich 

bereits einige Studien mit der Beziehung zwischen der LA- Geometrie wie z.B. Tra-

pezform oder Dachform und das Risiko für die Entwicklung von VHF.99,100 Kurotobi et 

al. beschrieb beispielsweise verschiedene Dachformen als „Marker für Vorhofum-

bau“.100 Dabei zeigten besonders flache und gewölbte Dachformen höhere Inziden-

zen von Foki, welche nicht aus den Pulmonalvenen stammen und wiederum VHF 

induzieren könnten.100 Des Weiteren verdeutlichten experimentelle Modelle, dass 

unter anderem auch der vorherrschende Druck im Vorhof mit VHF in Zusammen-

hang stehen könnten.42,101 Die Durchführung von zusätzlichen Untersuchungen wie 

z.B. die MRT-Diagnostik vor einer Ablation könnte eventuell zur genaueren Einschät-

zung der Vorhofparameter, wie Volumen, Geometrie und Druck, herangezogen wer-

den und richtungsweisend für die Vorgehensweise während der Ablation sein.102 Die 

Art des Flimmerns besonders persistierendes VHF und das Bestehen von LVA im 

Vorhof könnten aufgrund der vorliegenden Daten einen starken Einfluss auf das Ein-

treten eines Arrhythmierezidivs haben. Der Krankheitsprozess bei Patienten mit per-

sistierenden VHF scheint komplexer zu sein als ein „simples Trigger- abhängiges 

Phänomen“, wobei die Veränderungen im Vorhof zum Teil schon weiter fortgeschrit-

ten sind.90 Folglich könnte man bei diesen Patienten eine frühere Intervention in Be-

tracht ziehen und somit eventuell positiv auf den Umbau im Vorhof einwirken.  
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Die Bestimmung der Art des Flimmerns und die Messung von Druck und Volumen 

vor bzw. während PVI könnten somit zur Quantifizierung des LA- Remodellings her-

angezogen und zur prognostischen Abschätzung eines Rezidivs nach PVI genutzt 

werden.42 Diese Untersuchungen könnten damit das Outcome von Patienten besser 

beurteilen und möglicherweise den Ablationserfolg entscheidend beeinflussen. Die 

langfristige Wirksamkeit der PVI ist von mehreren Faktoren abhängig und immer 

noch sehr schwierig für den einzelnen Patienten vorherzusagen.42 Für eine höhere 

Erfolgsrate müsste daher vermutlich jeder Patient individuell betrachtet werden und 

ein individuelles Ablationskonzept entwickelt werden. Dies könnte möglicherweise 

Patienten mit persistierendem VHF betreffen, bei denen oft eine zirkumferentielle PVI 

nicht vollständig ausreicht.57 Dennoch ist die zirkumferentielle Isolation der Lungen-

venen der bevorzugte Standard interventioneller Vorhofflimmertherapie.103  
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5. Zusammenfassung 

Vorhofflimmern stellt eine der häufigsten Herzrhythmusstörungen dar und ist mit ei-

ner erhöhten kardialen Morbidität und Mortalität verbunden. Da in Zukunft kein Rück-

gang an Neuerkrankungen zu erwarten ist, steht die Erforschung der genauen Ursa-

chen zur Verbesserung der Diagnostik, Behandlung und Versorgung der Patienten 

stetig im Vordergrund. Ein Wiederauftreten von VHF nach einer PVI und auch das 

Remodelling des linken Vorhofs, wodurch es im Verlauf zu fortschreitenden struktu-

rellen und elektrophysiologischen Veränderungen des atrialen Gewebes kommt, sind 

zunehmend Untersuchungsgegenstand in vielen Studien. Aufgrund der bisher darge-

legten Problematik des Wiederauftretens von VHF, lag der Fokus der vorliegenden 

Arbeit auf der Untersuchung von Patienten hinsichtlich LVA im Vorhof an verschie-

denen Eckpunkten. Dabei erwies sich die Bestimmung von Niedervoltagebereichen  

als ein entscheidendes Kriterium zur Bewertung von LVA. Die vorgestellte Studie 

schloss 72 Patienten (50 Patienten mit paroxysmalem VHF und 22 Patienten mit 

persistierenden VHF) ein, die mit Hilfe des Carto- Systems auf LVA im linken Vorhof 

untersucht und über einen Beobachtungszeitraum von 22,4 Monaten bewertet wur-

den. Die Korrelation zwischen dem Anteil an LVA bei einem cut-off von 0.15 und 

0.5mV während SR und VHF waren dabei gering. Es traten vor allem vermehrt Be-

reiche mit LVA auf, wenn die Messung im VHF erfolgte. Dies könnte ein entschei-

dendes Kriterium darstellen, da gesunde Bereiche somit auch als vermeintliche LVA 

angesehen werden und die Wahrscheinlichkeit, dass diese Bereiche in Ablationspro-

zeduren geschädigt werden, erhöht würde. Auf der Grundlage sowohl veröffentlichter 

Studien als auch der vorliegenden Untersuchungen, sollte die Messung solcher LVA 

daher vor allem im SR erfolgen.  

Gegenstand dieser Studie war es aber auch aufzuzeigen mit welchen Modalitäten 

Niedervoltagebreiche zusammenhängen. Hierbei kristallisierte sich heraus, dass vor 

allem das Vorhofvolumen und das Geschlechte auch einen Einfluss auf Niederspan-

nungsbereiche zu haben scheint. Betrachtet man das Vorhofvolumen in Zusammen-

schau mit den strukturellen Gegebenheiten im linken Vorhof vor Ablation, könnten 

ebenfalls die Erfolgschancen bei der Auswahl des richtigen Ablationskonzeptes er-

höhen. Denn vor allem Patienten mit großen Vorhöfen wiesen vermehrt Niederspan-

nungsbereiche auf Hinsichtlich des Geschlechts konnte gezeigt werden, dass die 

meisten Studien zu Katheterablation von VHF aus Männern bestanden. Daher ist die 
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Bewertung von LVA und die Erfolge einer Ablation beim weiblichen Geschlecht ein-

geschränkt. Trotz der geringeren Anzahl an weiblichen Probanden war zu erkennen, 

dass diese im Durchschnitt mehr LVA aufwiesen. Die Gründe dafür sind noch nicht 

hinreichend untersucht. Um eindeutige Aussagen über mögliche Ursachen treffen zu 

können, wird ein größeres Kontingent an weiblichen Probanden benötigt. 

Das Alter wird ebenfalls in vielen Studien mit einem vermehrten Auftreten von VHF 

und LVA in Verbindung gebracht. In der vorliegenden Studie wiesen Patienten dabei 

zwar häufiger LVA auf, jedoch sollten auch die zusätzlichen Komorbiditäten in die 

Bewertung mit eingeschlossen werden. In Hinblick auf die VHF-Art, wobei vor allem 

das persistierende VHF als zusätzlicher Risikofaktor für ein Rezidiv gesehen wird, 

konnte gezeigt werden, dass diese Patienten auch nach Prozedur einen gesunden 

Vorhof aufweisen können bzw. ein Re-remodelling. Zudem konnten bei diesen Pati-

enten annährend hohe Erfolgsraten erreicht werden im Vergleich zu Patienten mit 

paroxysmalen VHF. Die Art des Flimmerns scheint also eher eine zweitrangige Rolle 

zu spielen, wenn man die strukturellen Veränderungen des Vorhofs in Betracht zieht. 

Ausgehend von den vorliegenden Ergebnissen scheint das Alter, verschiedene Ge-

gebenheiten im linken Vorhof, Komorbiditäten, Art und Dauer des Flimmerns zwar 

einen Einfluss auf das Auftreten von LVA im linken Vorhof auszuüben, dennoch soll-

te in die Beurteilung mit einfließen, dass Niederspannungsbereiche ein eigenständi-

ger Prozess zu sein scheint. Zusammenfassend konnte dargestellt werden, dass die 

Bewertung solcher Niederspannungsbereiche nicht nur bei der Entscheidungsfin-

dung des geeigneten Ablationskonzeptes hilfreich ist, sondern auch die Erfolgsraten 

damit positiv mitbeeinflusst werden könnten. 
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Abbildung 23: mittlerer Anteil an LVA, Score- Verteilung: 0:n=13; 1:n=40; 2:n=9; 

3:n=6; 4:n=3; 5:n=1 30 

 

Abbildung 24: Aufschlüsselung des HATCH- Score: mittlerer Anteil an LVA bei 

0,5mV und 0,15mV; Hypertension: n=53, Age>75 yrs n=8, Stroke or 

TIA:n=10, COPD:n=2, Heart failure:n=4 31 
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Tabellenverzeichnis 

Tabelle 1: Basisdaten der Patienten mit gesundem Vorhof und mit LVA nach der 

zweiten PVI, ns=nicht signifikant. Die statistische Auswertung erfolgte 

mittels t-Test (*p<0,05,**p<0,01,***p<0,0001) 14 

 

Tabelle 2: Untersuchungsdaten der Patienten mit gesundem Vorhof und mit LVA 

nach der zweiten PVI, ns=nicht signifikant. Die statistische Auswertung 

erfolgte mittels t-Test (*p<0,05,**p<0,01,***p<0,0001) 16 

 

Tabelle 3: Basisdaten der Patienten mit Zunahme und Abnahme des Anteil an LVA 

von der ersten zur zweiten Proz.; LA-volumen=Volumen des linken 

Vorhofs, ns=nicht signifikant. Die statistische Auswertung erfolgte   

mittels t-Test (p*<0,05, p**<0,01, p***<0,001) 23 

 

Tabelle 4: Untersuchungsdaten der Patienten mit Zunahme und Abnahme des 

Anteil an LVA von der ersten zur zweiten Proz.; LA-volumen=Volumen 

des linken Vorhofs, ns=nicht signifikant. Die statistische Auswertung 

erfolgte mittels t-Test (p*<0,05, p**<0,01, p***<0,001 23 
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Thesen 

 

1. Patienten mit großen Vorhöfen entwickeln zunehmend mehr LVA und zeigen ein 

erhöhtes Risiko für ein Arrhythmierezidiv. 

2. Patienten mit einer geringen Menge an low voltage Arealen nach der 1. Prozedur 

entwickeln häufig nach der 2. Prozedur zunehmend mehr low voltage Areale. 

3. Low voltage Areale können gut abgegrenzt werden, wenn die Ablationsprozedur 

im Sinusrhythmus erfolgt. 

4. Patienten mit persistierendem VHF und bestehenden low voltage Arealen zeigen 

ein erhöhtes Risiko für das Eintreten eines Rezidivs.   

5. Patienten, welche nach der Ablation frei von VHF sind, zeigen weniger low voltage 

Areale als Patienten mit einem Arrhythmierezidiv. 

6. Der CHA2DS2- VASc- score und der HATCH- score sind nicht mit Narbenentwick-

lung im Vorhof assoziiert. 

7. Voruntersuchungen der Struktur des linken Vorhofs mit Bestimmung von Volumen, 

Druck und eventuell auch der Geometrie könnten zur prognostischen Abschätzung 

des Ablationserfolgs herangezogen werden. 

8. Die Bestimmung des Vorhofvolumens scheint ein besserer Prädiktor für den Abla-

tionserfolg zu sein als der Typ des Flimmerns. 

 

 

 

 

 

 

 


