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1. Einleitung 

 

1.1.Vorhofflimmern – Epidemiologie  

Das Vorhofflimmern (Atrial Fibrillation, VHF) stellt die am häufigsten auftretende anhaltende 

Herzrhythmusstörung dar.  

In der westlichen Welt sind durchschnittlich etwa 2-4 % der Bevölkerung betroffen (Benjamin 

et al. 2019), wobei die Prävalenz und auch die Inzidenz in den letzten 20 Jahren angestiegen ist. 

Dazu beigetragen haben einerseits verbesserte diagnostische Möglichkeiten, andererseits aber 

auch eine erhöhte Lebenserwartung und ein vermehrtes Vorliegen von begünstigenden 

Faktoren für VHF in der Bevölkerung (Chugh et al. 2014; Zoni-Berisso et al. 2014).     

Es wird davon ausgegangen, dass die Zahl der VHF-Patienten in der Europäischen Union bis 

2060 weiterhin stark steigen und sich eventuell sogar verdoppeln wird (Krijthe et al. 2013). 

Mit höherem Lebensalter steigt die Prävalenz des Vorhofflimmerns deutlich:  

Während in der Gruppe der unter 49-jährigen nur etwa 0,12 – 0,16% an einem VHF leiden, 

sind es bei den 60 – 70-jährigen bereits 3,7 – 4,2% und bei den über 80-jährigen Patienten 10 – 

17%  (Zoni-Berisso et al. 2014). Das Lebenszeit-Risiko für ein Vorhofflimmern beträgt bei 

Patienten mit europäischen Wurzeln im Alter von 55 Jahren Einer von Dreien (Staerk et al. 

2018). Inzidenz und Prävalenz sind bei Männern höher als bei Frauen, jedoch zeigen Frauen 

eine höhere mit dem VHF assoziierte Mortalität (Chugh et al. 2014). 

 

1.2.Klinische Aspekte 

Vorhofflimmern bezeichnet eine supraventrikuläre Tachyarrhythmie. Die Vorhofkontraktionen 

sind dabei ungeordnet und hochfrequent mit Frequenzen von 350- 600/min, wodurch diese 

hämodynamisch nicht mehr wirksam ausfallen. Durch die Filterfunktion des AV-Knotens 

werden nicht alle dieser Vorhofaktionen auf das Ventrikelmyokard übergeleitet. Die  

Kammerfrequenz ist daher variabel. 

Liegt die Kammerfrequenz bei 100/Min oder höher, spricht man von einer Tachyarrhythmia 

absoluta. Analog dazu ist eine Bradyarrhythmia absoluta durch Kammerfrequenzen von unter 

60/Min gekennzeichnet.  

Im EKG fehlen die P-Wellen, stattdessen zeigen sich unregelmäßige Flimmerwellen. Die RR-

Abstände sind unregelmäßig bei in der Regel normal konfigurierten Kammerkomplexen.  
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Das Auftreten von Vorhofflimmern kann durch unterschiedlichste Erkrankungen begünstigt 

werden.  

Kardiale Erkrankungen sind dabei vor allem die koronare Herzkrankheit und Myokardinfarkte, 

Kardiomyopathien, angeborene wie erworbene Herzvitien sowie Erkrankungen des Peri- oder 

Myokards. Auch im Rahmen von Herzoperationen kann ein Vorhofflimmern auftreten.  

Es gibt zahlreiche weitere, nicht- kardiale Ursachen. Hier sind insbesondere die arterielle 

Hypertonie, Adipositas, chronische Nierenerkrankungen, Diabetes mellitus, die Hyperthyreose, 

die obstruktive Schlafapnoe, bronchopulmonale Erkrankungen sowie Fumatorium und 

Alkoholkonsum zu nennen. Eine Reihe von Medikamenten und anderen toxischen Substanzen 

können ebenfalls Auslöser eines Vorhofflimmerns sein (Cadby et al. 2015; Chamberlain et al. 

2011; Staerk et al. 2017; Ettinger et al. 1978).  

Die Suche nach genetischen Ursachen ist Gegenstand aktueller Forschung (Staerk et al. 2017).  

Teilweise findet sich in der Literatur noch das „lone atrial fibrillation“ bei ansonsten gesunden 

Patienten in ca. 15% der VHF-Fälle (Gelsomino et al. 2012; Brand et al. 1985). Inzwischen 

geht man jedoch davon aus, dass jedem Vorhofflimmern eine Ursache zugrunde liegen muss, 

sodass die Verwendung dieses Terminus nicht mehr empfohlen wird (Hindricks et al. 2020). 

 

Vorhofflimmern kann sich durch Palpitationen, Dyspnoe, Angina pectoris- Symptomatik, 

Schwindelgefühl und Synkopen äußern. Viele Patienten beschreiben auch eine eingeschränkte 

Leistungsfähigkeit.   

Die Patienten können jedoch auch asymptomatisch sein, die Rhythmusstörung wird dann 

allenfalls zufällig entdeckt. Man spricht dann von einem „silent atrial fibrillation“ (Rho und 

Page 2005). 

 

Je nach seinem zeitlichen Verlauf kann Vorhofflimmern unterschiedlich klassifiziert werden. 

Von paroxysmalen VHF spricht man, wenn sich die Rhythmusstörung nach spätestens sieben 

Tagen, meist jedoch auch schon innerhalb 48 Stunden, spontan terminiert.  Es kann nach 

Rückkehr in den Sinusrhythmus allerdings jederzeit zum erneuten Auftreten von 

Vorhofflimmern kommen. 

Ist das VHF erst nach mehr als sieben Tagen selbstlimitierend oder durch medikamentöse oder 

elektrische Kardioversion zu beenden, liegt ein persistierendes VHF vor. Auch dieses kann 

selbstverständlich wieder auftreten. 
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Ein lang-anhaltend-persistierendes VHF liegt vor, wenn die Rhythmusstörung vor 

Therapiebeginn bereits mehr als ein Jahr andauert.  

Als permanent wird ein VHF bezeichnet, dass auch unter Therapie weiterhin besteht. Es werden 

dann keine weiteren, über die bereits bestehende Therapie hinaus gehenden Maßnahmen zur 

Erreichung eines Sinusrhythmus eingeleitet. Sowohl ein paroxysmales als auch ein 

persistierendes VHF kann therapieresistent andauern und definitionsgemäß in ein permanentes 

VHF übergehen. 

Weiterhin wird das so genannte first-diagnose-atrial-fibrillation beschrieben. Hierbei ist die 

Dauer der Rhythmusstörung jedoch nicht von namensgebender Bedeutung (Gelsomino et al. 

2012). 

Um die variable zeitliche Komponente von VHF besser abbilden zu können, wurde der Begriff 

des VHF-Burden entwickelt. Dieser beschreibt den tatsächlichen Zeitanteil innerhalb eines 

Beobachtungszeitraumes, in dem VHF vorliegt und wird meist in Prozent ausgedrückt (Chen 

et al. 2018). 

 

Vorhofflimmern ist als unabhängiger Faktor mit einer erhöhten Mortalität verbunden.  

(Benjamin et al. 1998). Insbesondere ist das Risiko, einen Insult oder ein ähnliches 

thrombembolisches Ereignis wie ein prolongiertes reversibles ischämisches neurologisches 

Defizit (PRIND) oder eine transiente ischämische Attacke (TIA) zu erleiden bis zu fünffach 

erhöht. 

Besonders in der Bevölkerungsgruppe der 80-89-jährigen scheint das Vorhofflimmern 

gegenüber anderen kardialen Erkrankungen, die das Schlaganfallrisiko erhöhen (koronare 

Herzerkrankung, arterieller Hypertonus und Herzinsuffizienz) den stärksten alleinstehenden 

Risikofaktor darzustellen (Wolf et al. 1991; Benjamin et al. 1998). 

Bei Vorliegen weiterer Thrombembolie-Risikofaktoren kann das Embolierisiko noch steigen. 

Zudem ist bei betroffenen Patienten das Risiko, im weiteren Verlauf eine (terminale) 

Herzinsuffizienz zu entwickeln dreifach erhöht. Die Patienten sind häufiger hospitalisiert und 

in ihrer Lebensqualität eingeschränkt (Kirchhof et al. 2016; Carlisle et al. 2019). 

Insgesamt resultiert aus der Erkrankung eine erhöhte Morbidität und Mortalität der Patienten 

und damit auch eine große Belastung für das Gesundheitssystem (Wodchis et al. 2012).   
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1.3. Pathophysiologie des Vorhofflimmerns 

Vorhofflimmern entsteht durch Reentry-Kreisläufe, die durch ektope Entladungen im Vorhof 

aufrechterhalten werden. 

Haïssaguerre publizierte 1998 im The New England Journal of Medicine eine bahnbrechende 

Arbeit, in der er die Einmündungen der Pulmonalvenen in den linken Vorhof als Hauptort der 

ektopen Erregungsbildung beschreibt.  An sich zunächst gutartige isolierte ektope Schläge 

werden zu salvenartigen schnellen Entladungen, die im Verlauf zu unkoordinierten 

Vorhofaktionen und somit zum VHF führen (Haïssaguerre et al.).  

Kommt es immer wieder zu diesen ektopen Entladungen, kann es in der Folge zu strukturellen 

Veränderungen kommen, die ein erneutes Auftreten des Vorhofflimmerns dann noch 

begünstigen. Wifjiffels et al beschrieben dies als „atrial fibrillation begets atrial fibrillation” 

(Wijffels et al. 1995). 

James L.Cox beschreibt einen grundlegenden pathophysiologischen Unterschied zwischen 

kontinuierlich bestehendem und intermittierend auftretenden VHF: 

Bei intermittierend einsetzendem VHF braucht es jedes Mal einen „Trigger“, um die jeweilige 

Episode auszulösen.  Dieser „Trigger“ sei nach Haïssaguerre bei ca. 90% der Patienten im 

Bereich der Einmündung der Pulmonalvenen zu finden. Bei etwa 10% der Patienten lägen diese 

„Trigger“ an anderen Orten im atrialen Myokard, beispielsweise beim Wolff-Parkinson-White-

Syndrom oder anderen Präexzitationssyndromen (Cox 2004b). 

Werden die unkoordinierten Vorhofaktionen tachykard über den AV-Knoten auf das 

Ventrikelmyokard übertragen, resultiert daraus eine absolute Arrhythmie, die als 

Tachyarrhythmia absoluta bezeichnet wird. 

Liegt zusätzlich eine Leitungsstörung des AV-Knotens vor, wird die Vorhofaktionen bradykard 

auf das Ventrikelmyokard übertragen werden und es resultiert eine so genannte 

Bradyarrhythmia absoluta. 

Bei der Tachyarrhythmia absoluta ist die Hämodynamik des gesamten Herzens beeinträchtigt. 

Die Auswurfleistung nimmt weiter ab, insbesondere bei gesteigerter körperlicher Belastung. 

Zum einen geschieht dies aufgrund einer ineffektiven Ventrikelfüllung durch den unkontrolliert 

schlagenden Vorhof. Zum anderen sinkt die Ejektionsfraktion durch die anhaltende 

Kammertachykardie, insbesondere bei körperlicher Belastung.  

Durch die unkoordinierte Vorhofaktivität kommt es zu einer Stase des Blutes im Vorhof. Dies 

begünstigt die Entstehung von Thromben, die nachfolgend bei arteriellen Stromgebiet  zu 

thrombembolischen Ereignissen führen können (Wolf et al. 1991). Weiterhin kann es durch die 
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verminderte Herzleistung zu Synkopen, Angina pectoris- Symptomatik sowie zu 

Myokardinfarkten kommen (Kannel et al. 1983).  

 

1.4. Therapie 

Die Optionen zur Behandlung des Vorhofflimmerns sind im Wesentlichen in zwei große 

Gruppen zu unterteilen. Zum einen besteht der Ansatz entweder in der frequenzkontrollierten 

oder der rhythmuskontrollierten medikamentösen Therapie. Dem gegenüber stehen 

interventionelle und chirurgische Maßnahmen, die darauf abzielen, die von Haïssaguerre 

beschriebenen ektopen Foci zu beseitigen und damit die Entstehungsgrundlage des VHF 

auszuschalten. Letztere zielen dabei alle auf die Wiederherstellung eines Sinusrhythmus ab und 

sind somit rhythmuskontrollierend (Al-Khatib et al. 2013 Jun; Kirchhof et al. 2016). 

Weitere wichtige Maßnahmen bei Patienten mit VHF sind einerseits die therapeutische 

Antikoagulation, um thrombembolischen Ereignissen vorzubeugen sowie andererseits die 

konsequente Behandlung von begünstigenden Begleiterkrankungen, z.B. eines Hypertonus 

(Kirchhof et al. 2016). 

 

1.4.1. Frequenzkontrolle 

Ziel der medikamentösen Frequenzkontrolle ist es, die Kammerfrequenz bei einer vorliegenden 

Tachyarrhythmia absoluta so weit zu normalisieren, dass die Auswurfleistung des linken 

Ventrikels sich wieder verbessert und die Durchblutung der abhängigen Organe ausreichend 

gewährleistet ist. 

Dadurch können Symptome wie Synkopen und Angina pectoris reduziert werden. 

Der Grundrhythmus des Vorhofflimmerns wird durch die alleinige Frequenzkontrolle jedoch 

nicht in einen Sinusrhythmus konvertiert und bleibt bestehen. 

Es stehen drei Substanzklassen zur Verfügung, über die eine Reduktion der Kammerfrequenz 

erreicht werden kann: 

1) Digitalis: Sowohl das hepatisch eliminierte Digitoxin als auch das renal eliminierte Digoxin 

können zur Frequenzkontrolle eingesetzt werden, je nach Nierenfunktion des Patienten. Da 

Digitalis eine sehr kleine therapeutische Breite hat und insbesondere bei älteren Patienten 

Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten, Verschlechterungen der Nierenfunktion oder 

auch durch Volumenverluste zum Beispiel im Rahmen einer Exsikkose leicht in relativer 
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Überdosierung vorliegen kann, muss hier insbesondere ein therapeutisches Drug-Monitoring 

durchgeführt werden. (Ziff et al. 2015). 

2) Antiarrhythmika: Hier können entweder Caciumantagonisten (Veramapil, Diltiazem, 

Antiarrhythmika Klasse V) oder ß-Rezeptorenblocker (Antiarrhythmika Klasse II) eingesetzt 

werden (Ulimoen et al. 2013). 

Weiterhin besteht die Möglichkeit einer VVI-Schrittmacherimplantation bei Bradyarrhythmia 

absoluta oder nach erfolgter AV-Knoten-Ablation (Lim et al. 2007). 

 

1.4.2. Medikamentöse Rhythmuskontrolle 

Für die medikamentöse rhythmuskontrollierende Therapie stehen Klasse-Ic-Antiarrhythmika 

(Flecainid, Propafenon) sowie Klasse-III-Antiarrhythmika (Amiodaron, Dronedarone und 

Sotalol) zur Verfügung.  

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz oder koronarer Herzerkrankung ist eine Behandlung mit 

Amiodaron zu bevorzugen (Singh et al. 1995). Alternativ kann zur Rhythmuskontrolle das 

iodfreie Dronedarone eingesetzt werden. Es zeigte sich jedoch eine erhöhte Mortalitätsrate bei 

Patienten mit permanentem VHF und erhöhtem Risiko für vaskuläre Ereignisse, beispielsweise 

Patienten mit dekompensierter Herzinsuffizienz (Connolly et al. 2011). Die Empfehlung gilt 

daher nur für Patienten mit paroxysmalen oder persistierendem VHF ohne schwerwiegende 

kardiovaskuläre Begleiterkrankungen. 

Bei Patienten ohne strukturelle Herzerkrankung können auch Klasse Ic-Antiarrhythmika zum 

Einsatz kommen.  

Beide Substanzgruppen eignen sich sowohl zur langfristigen als auch zur akuten Kardioversion. 

Erwähnenswert ist zusätzlich das „Pill-in-the-pocket“-Konzept bei paroxysmalem VHF. Der 

Patient nimmt bei auftretender Symptomatik eigenständig Flecainid oral als Bolus ein (Alboni 

et al. 2004). 

 

1.4.3. Elektrische Kardioversion 

Im Falle eines erst seit maximal 48 Stunden bestehenden VHF kann der Versuch einer 

elektrischen Kardioversion unternommen werden. Ansonsten ist dies die Therapie der Wahl bei 

hämodynamisch stark eingeschränkten Patienten mit neu aufgetretenem VHF (Kirchhof et al. 

2002). 
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Die Kardioversion wird unter leichter Sedierung mit entweder anteroposterior oder 

anterolateral positionierten Elektroden und biphasischem Impulsen durchgeführt.  

Besteht das VHF seit mehr als 48 Stunden oder ist die Dauer nicht klar eruierbar, wird drei 

Wochen vor Kardioversion die Einleitung einer oralen Antikoagulation empfohlen. Diese wird 

nach erfolgter Kardioversion für vier Wochen weitergeführt und kann dann bei Sinusrhythmus 

abgesetzt werden.  

Alternativ kann auch zuvor eine transösophageale Echokardiographie durchgeführt werden. 

Anschließend wird nur bei Vorliegen eines Thrombus im linken Vorhofsohr eine 

vorrausgehende dreiwöchige Antikoagulation eingeleitet. Liegt im linken Vorhofsohr kein 

Thrombus vor, kann die Kardioversion auch unter Heparingabe durchgeführt werden. Die 

nachfolgende orale Antikoagulation für vier Wochen sollte weiterhin erfolgen, danach findet 

eine Re-Evaluation statt (Hindricks et al. 2020). 

 

1.4.4. Katheterablation 

Eine Möglichkeit, die ektopen Foci, die das VHF auslösen, zu veröden, ist ein interventioneller 

Eingriff über einen transvenösen Katheter. Diese Technik ist im klinischen Alltag inzwischen 

weit verbreitet und bietet sich insbesondere bei Patienten ohne weitere strukturelle 

Herzerkrankung als Therapieoption an. 

Dabei wird der Ablationskatheter über die V. femoralis oder die V. radialis bis in den linken 

Vorhof vorgeschoben. Dort werden dann über den Katheter von endokardial her Verödungen 

um die Einmündungen der Pulmonalvenen herbeigeführt. Dies kann im Sinne einer 

Pulmonalvenenisolation erfolgen oder mit weiteren Läsionen kombiniert werden. Aktuell 

werden drei verschiedenen Energiearten zur Ablation eingesetzt, wobei die häufigste die 

Radiofrequenz-Ablation ist. Alternativen sind die Kryoablation oder das Einsetzten eines 

Lasers (Haegeli and Calkins 2014). Die früher ebenfalls im Katheterverfahren genutzte High-

Intensity-Focused-Ultrasound (HIFU)- Methode wird aktuell aufgrund von vermehrt 

aufgetretenen postinterventionellen atrio-ösophagealen Fisteln in diesem Verfahren nicht mehr 

eingesetzt (Haegeli and Calkins 2014). 
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1.4.5. Chirurgische Verfahren 

1.4.5.1. Cox-Maze-III-Prozedur 

Grundlage der chirurgischen Verfahren ist die von James L. Cox et al. entwickelte Cox-Maze-

III-Prozedur. Diese stellt bis heute den Goldstandard in der VHF-Chirurgie dar, ist jedoch 

anspruchsvoll und erfahrenen und spezialisierten Kliniken vorenthalten. (Kyprianou et al. 

2016). 

Mittels einer Schnitt- und- Naht-Technik werden über das atriale Myokard gezielt Narben 

gesetzt, die einerseits die breite Masse der ektopen Foci isolieren (Pulmonalvenenisolation), 

andererseits das Myokard aber auch insofern „elektrisch abdichten“, dass bereits bestehende 

Makro-Reentry-Kreise unterbrochen werden bzw. außerhalb der Pulmonalvenenmündung 

gelegene ektope Foci ebenfalls elektrisch isoliert werden. Mikro-Reentry-Kreisläufe sollen 

dadurch gar nicht erst entstehen können. Die Narben verteilen sich wie ein elektrisches 

Labyrinth über das Myokard, sodass eine normale Erregungsausbreitung zur regelrechten 

Herzkontraktion weiterhin möglich ist (Cox 2004b). 

 

Die Platzierungen der Narben führt einerseits auf der von Cox immer wieder betonten 

Unterscheidung zwischen permanentem VHF, welches durch Makro-Reentry-Kreise 

aufrechterhalten wird und keiner neuen Triggerung bedarf und dem intermittierenden VHF, 

welches immer wieder neu durch einen Trigger ausgelöst wird. Andererseits sind die 

Beobachtungen von Haïssaguerre et al., dass in etwa 90% der Fälle der Ursprung der ektopen 

Erregungen im Bereich der Pulmonalveneneinmündung liegt, 10% davon jedoch außerhalb 

dieser Bereiche liegen, wichtige pathophysiologische Grundlage für die Maze-Prozeduren (Cox 

2003). 

1.4.5.2. Modifikation: Mini-Maze 

J.L. Cox entwickelte die Maze-III-Prozedur über Jahre hinweg weiter. Er beobachtete, dass 

nicht alle der Läsionen der ursprünglichen Prozedur tatsächlich notwendig waren, also nicht 

alle der möglichen Makro-Reentry-Kreise unterbrochen werden müssen. Vielmehr blieben vier 

entscheidende Läsionen übrig, die Cox als „Mini-Maze-Prozedur“ bezeichnete (Cox 2004a): 

- Läsionen um die Pulmonalveneneinmündungen  

- „Isthmusläsion“ zwischen den inferioren Pulmonalvenen und dem Anulus der Mitralklappe 

- Läsion am Koronarsinus 
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- Läsion am rechtsatrialen Isthmus (Cox 2004a)  

Es gibt zahlreiche weitere Modifikationen der ursprünglichen Cox-Maze-III-Prozedur. Die 

meisten zielen darauf ab, den Eingriff insgesamt weniger invasiv und technisch einfacher zu 

gestalten.  

 

1.4.5.3. Alternativen zur Schnitt-und-Naht-Technik 

Es stehen verschiedene Energiequellen zur Verfügung, mit denen ebenfalls transmurale 

Läsionen gesetzt werden können. 

- Radiofrequenzablation (uni- oder bipolar) 

- Mikrowellen 

- Kryoablation 

- Laser 

- High intensity focused ultrasound (HIFU) 

In letzter Zeit wurden vermehrt auch Hybrid-Techniken mit verschiedenen Energiequellen und 

auch Hybrid-Techniken aus epikardialer chirurgischer und endokardialer interventioneller 

Methode getestet. Es bleibt allerdings noch abzuwarten, welche Kombinationen langfristig gute 

Ergebnisse liefern werden (Kyprianou et al. 2016). 

 

1.4.5.4. Konkomitante Maze-Prozedur 

Die Maze-Prozedur (in jedweder Modifikation) kann als Stand-Alone-Eingriff oder als 

konkomitante Maze-Prozedur im Rahmen eines herzchirurgischen Eingriffes durchgeführt 

werden. Ersteres wird jedoch speziellen Fällen vorbehalten und wird in der Klinik selten 

angewandt. 

 

1.4.5.5. Epikardiale Ablation mit dem EpicorTM®-System  

Mit dem EpicorTM®- System (ehemals St. Jude Medical, jetzt Firma Abbott) lässt sich mittels 

HIFU eine Ablation im Sinne einer modifizierten Mini-Maze-Prozedur durchführen: Um die 

Pulmonalvenen herum wird von epikardial her eine transmurale Läsionslinie geschaffen. Diese 

wird dann gegebenenfalls zum Anulus der Mitralklappe hin erweitert.  Der Vorteil des Einsatzes 

von HIFU besteht darin, dass keine großen Temperaturgradienten aufgebaut werden müssen, 

sodass umliegende Strukturen bestmöglich geschont werden können. 
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Verschiedene klinische Studien zeigten, dass der Einsatz des EpicorTM®-System chirurgisch gut 

durchführbar, sicher und zufriedenstellend effektiv ist (Ninet et al. 2005). 

 

1.4.6. Antikoagulation 

Um das Gesamtrisiko des einzelnen Patienten, bei bestehendem VHF einen Schlaganfall zu 

erleiden abzuschätzen, wurde der CHADS2 -Score entwickelt.  

Es wird jeweils ein Punkt für die Faktoren Herzinsuffizienz/ linksventrikuläre Dysfunktion (C), 

Hypertonie (H), Alter 75 Jahre oder älter und Diabetes mellitus (D), sowie zwei Punkte für 

einen vorausgegangenen Schlaganfall/ TIA (S) vergeben (Tabelle 1). 

 

Risikofaktor Score- Punkte CHADS2 - Score Schlaganfallrate in % 

Herzinsuffizienz 1 0 1,9 

Arterielle 

Hypertonie 

1 1 2,8 

Alter ≥75 Jahre 1 2 4,0 

Diabetes mellitus 1 3 5,9 

Schlaganfall /TIA 2 4 8,5 

  5 12,5 

  6 18,2 

Tabelle 1 CHADS2 -Score (umgezeichnet nach Dzeshka et al. 2014) 

 

Anhand der Gesamtpunktzahl wird das Schlaganfall-Risiko bewertet. Ein CHADS2 - Score von 

2 oder mehr gilt als „high-risk“, eine orale Antikoagulation sollte eingeleitet werden. 

Als „moderate risk“ wird ein CHADS2 - Score von 1 bezeichnet. Nach neuen Leitlinien ist auch 

hier eine orale Antikoagulation empfohlen. 

Bei einem CHADS2- Score von 0 („low risk“) kann entweder eine Therapie mit 

Acetylsalicylsäure begonnen oder auf eine antithrombembolische Therapie auch ganz 

verzichtet werden (Skanes et al. 2012) . 

Bei der Anwendung der Risikobewertung nach dem CHADS2- Score muss jedoch beachtet 

werden, dass dieser vor allem diejenigen Patienten, die ein hohes Risiko für ein 

thrombembolisches Ereignis haben, gut herauszufiltern vermag. Schwächen liegen jedoch in 

der Erkennung solcher Patienten, die ein „wirklich geringes“ Risiko haben und bei denen durch 
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eine Antikoagulation oder auch lediglich eine Thrombozyten-Aggregationshemmende 

Therapie eher ein erhöhtes Risiko für Blutungsereignisse geschaffen würde (Camm et al. 2012). 

Eine Weiterentwicklung des CHADS2 stellt der CHA2DS2-VASc-Score dar (Tabelle 2).   

In diesem wird neben dem Risikofaktor des vorangegangenen thrombembolischem Ereignisses 

auch einem Alter von 75 oder mehr Jahren ein Punktwert von zwei zugeschrieben. Zusätzlich 

kommen weitere Faktoren einer vorliegenden Gefäßerkrankung (Z.n. Myokardinfarkt, 

periphere arterielle Verschlusskrankheit, Aortenklappenstenose), höheres Alter 65- 74 Jahre 

und weibliches Geschlecht hinzu. Für das Vorliegen Letzterer wird jeweils ein Punkt zum Score 

dazu gezählt. 

 

Risikofaktor Score- 

Punkte 

CHA2DS2-VASc-Score Rate thrombembolischer 

Ereignisse in % 

Herzinsuffizienz/LV-

Dysfunktion 

1 0 0 

Arterieller Hypertonus 1 1 1,3 

Alter ≥75 Jahre 2 2 2,2 

Diabetes mellitus 1 3 3,2 

Schlaganfall/TIA/ 

Thrombembolie 

2 4 4,0 

Gefäßerkrankung 1 5 6,7 

Alter 65-74 Jahre 1 6 9,8 

Weibliches Geschlecht 1 7 9,6 

  8 6,7 

  9 15,2 

Tabelle 2 CHA2DS2-VASc-Score (umgezeichnet nach Dzeshka et al. 2014) 

 

Die Risikobewertung nach dem CHA2DS2-VASc- Score hat inzwischen in neue Leitlinien 

Einzug gefunden. Bei einem Wert von 0 und bei Frauen, bei denen ansonsten keine weiteren 

Risikofaktoren vorliegen, ist keine antithrombembolische Therapie empfohlen (“truly-low-

risk”). Bei einem Wert von 1, bzw. bei Frauen mit nur einem weiteren Risikofaktor sollte eine 

orale Antikoagulation erwogen werden. Ab einem Score von 2 ist eine solche klar indiziert. 

Zur Antikoagulation kommen Vitamin-K-Antagonisten (z.B. Phenprocuomon), immer häufiger 

aber auch nicht-Vitamin-K-abhängige orale Antikoagulantien (neue orale Antikoagulantien 

(NOAK), Rivaroxaban, Dabigatran, Endoxaban, Apixaban) zum Einsatz.  
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Bei der Therapie mit Vitamin-K-Antagonisten ist stets ein Monitoring erforderlich. Der 

therapeutische Bereich liegt dabei bei einer International Normalized Ratio (INR) zwischen 

zwei und drei und sollte regelmäßig kontrolliert werden. Die Dosierung wird dann jeweils 

angepasst (Steffel et al. 2018). 

Die Antikoagulation mit NOAK hat in der klinischen Praxis einige Vorteile. Zum einen ist bei 

einmal implementierter Therapie kein INR- Monitoring mit nachfolgender Dosisanpassung 

notwendig. Auch gibt es weniger Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten und 

Lebensmittelrestriktionen als bei den Vitamin- K- Antagonisten (Beyer-Westendorf et al. 2014). 

Die Entscheidung, welche Medikamentengruppe eingesetzt wird, hängt von der Compliance 

des Patienten und weiteren Vorerkrankungen ab. Kontraindikationen für eine Therapie mit 

NOAK stellen aktuell das Vorhandensein einer mechanischen Herzklappe sowie eine schwere 

Stenose der Mitralklappe dar (Kirchhof et al. 2016). 

Eine (duale) Thrombozytenaggregationshemmung ist nach neuen Leitlinien zur 

Schlaganfallsprophylaxe nicht mehr empfohlen. Im Vergleich zu Vitamin-K-Antagonisten 

vermag eine Therapie mit Aspirin und Clopidogrel thrombembolische Ereignisse weniger zu 

verhindern, stellt aber ein vergleichbares Blutungsrisiko dar (Connolly et al. 2006; van 

Walraven et al. 2009; Kirchhof et al. 2016) 

 

1.5. Ziele dieser Arbeit 

Hauptziel der vorliegenden Arbeit war, anhand von Follow-Up- Untersuchungen die 

Veränderungen in der Herz- Kreislauf-spezifischen Dauermedikation nach erfolgter 

konkomitanter Maze-Prozedur mit dem HIFU-EpicorTM®- System nachzuvollziehen.  

Es interessierte natürlich auch das primäre Ergebnis der Maze-Prozedur.  

Der Fokus lag hier insbesondere auf der Antikoagulation sowie den frequenz- und 

rhythmuskontrollierenden Medikamenten. Von vorrangigem Interesse war, ob im Laufe der 

Nachbeobachtungen bei Patienten eine orale Antikoagulation abgesetzt wurde. 

Erwartet wurde im Vorfeld, dass bei Patienten, bei denen das VHF mittels der Maze-Prozedur 

suffizient behandelt werden konnte, im Verlauf auch frequenz- und rhythmuskontrollierende 

Medikamente sowie die Antikoagulation abgesetzt werden konnten.  
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2. Material und Methoden 

 

Für die vorliegende Arbeit liegt ein positives Ethikvotum unter dem Aktenzeichen D 473/13 

der Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultät der Christian-Albrechts-Universität zu 

Kiel vor. 

 

2.1. Beschreibung des Patientenkollektivs 

In das Patientenkollektiv wurden insgesamt 60 Patienten mit bestehendem Vorhofflimmern 

eingeschlossen, die im zwischen März 2009 und Juli 2012 in der Klinik für Herz- und 

Gefäßchirurgie am Universitätsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Kiel eine offen-

herzchirurgische Operation in Kombination mit einer intraoperativen, epikardialen Ablation 

des Vorhofflimmerns erhielten. 

 

2.1.1. Geschlecht 
47 (78,4%) der Patienten waren männlich, 13 (21,6%) Patienten weiblich. 

 

 

Abbildung 1: Geschlechtsverteilung im Patientenkollektiv 

 

2.1.2. Alter 
Die Altersstruktur des untersuchten Patientenkollektivs setzte sich wie folgt zusammen: 

Drei (5%) Patienten waren am Operationstag unter 60 Jahre alt. 

In der Gruppe der 60- bis 79-jährigen befanden sich 51 (85%) Patienten und sechs (10%) 

Patienten waren zum Operationszeitpunkt 80 Jahre oder älter. 

Patienten

männlich weiblich
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Abbildung 2: Altersverteilung im Patientenkollektiv 

 

2.1.3. Body-Mass-Index 
Es wurde zudem der BMI zum Operationszeitpunkt erhoben. 

Dabei hatte ein (1,66%) Patient einen BMI unter 18,5.  

15 (25%) Patienten befanden sich in der Gruppe mit einem BMI zwischen 18,5 und 25,0. 

24 (40%) Patienten waren in der Gruppe mit einem BMI zwischen 25,1 und 30,0.  

20 (33,33%) Patienten hatten einen BMI von mehr als 30,0. 

 

 

Abbildung 3: BMI- Verteilung im Patientenkollektiv 

Alter der Patienten

unter 60 Jahre 60- 79 Jahre 80 Jahre und älter

Body- Mass- Index

 < 18,5 18,5 - 25,0 25,1 - 30,0 > 30
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2.1.4. Typ des Vorhofflimmerns 
Bei allen in der Untersuchung eingeschlossenen Patienten bestand präoperativ Vorhofflimmern. 

Bei 29 (48,3%) Patienten lag ein paroxysmales VHF vor, bei 13 (21,6%) Patienten ein 

persistierendes VHF und bei 17 (28,3%) Patienten ein lang-anhaltend-persistierendes VHF. Bei 

einem (1,66%) Patienten bestand ein Schrittmacher-Rhythmus. 

 

 

Abbildung 4: Typ des Vorhofflimmerns präoperativ 

 

2.1.5. Größe des linken Vorhofs 
Bestimmt wurde der Diameter des linken Vorhofes in der Echokardiographie-Untersuchung. 

Die Größe des linken Vorhofs kann in vier Grade unterteilt werden, die Werte für Männer und 

Frauen unterscheiden sich dabei leicht.  

Normwerte für Männer: normal (3,0 - 4,0 cm), leichtgradig vergrößert (4,1 – 4,6 cm), 

mittelgradig vergrößert (4,7 – 5, cm), hochgradig vergrößert (über 5,2 cm) 

Normwerte für Frauen: normal (2,7 – 3,8 cm), leichtgradig vergrößert (3,9 – 4,2 cm), 

mittelgradig vergrößert (4,3 – 4,6 cm), hochgradig vergrößert (4,7 cm und darüber) 

(Lang et al. 2015) 

 

Im untersuchten Patientenkollektiv zeigten zwölf (20%) Patienten einen normal großen linken 

Vorhof, 19 (31,66%) Patienten eine leichtgradige Vergrößerung, zwölf (20%) Patienten eine 

mittelgradige Vergrößerung und acht (13,33 %) Patienten eine hochgradige Vergrößerung des 

linken Vorhofs. Bei neun (15%) Patienten lagen keine Daten zur präoperativen Größe des 

linken Vorhofs vor. 

Typ des VHF

paroxysmal persistierend

lang-anhaltend-persistierend Schrittmacherrhythmus
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Abbildung 5: Präoperative Größe des linken Vorhofes 

 

2.1.6. Vorhandensein eines Schrittmachers 

Vier der 60 (6,66%) Patienten trugen vor der Operation einen implantierten Schrittmacher. 

Zum Kontrollzeitpunkt nach zwölf Monaten hatten 13 (21,66%) Patienten einen Schrittmacher. 

 

2.1.7. Durchgeführte Operation  

Bei 33 (55%) Patienten wurde die Anlage eines Aorto-koronaren Venen-Bypasses (ACVB) 

durchgeführt, neun (15%) Patienten erhielten einen Aortenklappenersatz. 

Eine Kombination aus ACVB und Ersatz der Aortenklappe wurde bei acht (13,3%) Patienten 

durchgeführt.  

Drei (5%) Patienten erhielten einen ACVB in Kombination mit einer 

Mitralklappenrekonstruktion bzw. – ersatz. Ein Ersatz der Aorta ascendens wurde bei zwei 

(3,3%) Patienten durchgeführt, bei einem dieser Patienten wurde zusätzlich ein persistierendes 

Foramen ovale (PFO) verschlossen. Ebenfalls zwei (3,3%) Patienten erhielten eine 

Kombination aus Ascendens-Ersatz und ACVB. Bei jeweils einem (1,6%) Patienten wurde ein 

Ersatz der Aorta ascendens und ein Aortenklappenersatz, ein Ersatz der Aorta ascendens in 

Kombination mit einem Aortenklappenersatz und ACVB sowie ein AVCB in Kombination mit 

Verschluss eines PFOs durchgeführt. 

Größe des linken Vorhofs

Normgröße leichtgradig vergrößert mittelgradig vergrößert

hochgradig vergrößert keine Angaben
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Abbildung 6: Durchgeführte herzchirurgische Operationen 

 

2.1.8. Eventrecorder 
Bei 46 (76,66%) Patienten wurde zusätzlich ein Eventrecorder implantiert. 

Verwendet wurde dabei der Reveal® XT- Eventrecorder vom Medtronic. Dieser wurde 

subkutan im linkspectoralen Bereich implantiert.  

Der Eventrecorder registriert laufend ein EKG und zeichnet Phasen mit Arrhythmien auf. 

Zusätzlich kann der Patient über eine Fernbedienung bei Symptomatik ebenfalls eine 

Speicherung des aktuellen EKGs veranlassen. Beim Auslesen liefert das Gerät dann eine 

differenzierte Aufzeichnung über die Arrhythmie-Zeiten und den VHF-Burden insgesamt. Der 

Eventrecorder zeichnete jeweils Phasen von VHF auf, die 30 Sekunden oder länger anhielten, 

kürzere Episoden wurden nicht aufgezeichnet.  

Zum Kontrollzeitpunkt nach zwölf Monaten war bei vier Patienten der Eventrecorder in der 

Zwischenzeit wieder explantiert worden, sodass nach zwölf Monaten noch bei 42 (70%) 

Patienten ein Eventrecorder vorhanden war. Leider lagen keine Informationen über den 

jeweiligen Grund für die Explantation vor.  

durchgeführte Operation

ACVB AKE ACVB + AKE

ACVB + MKE/R Asc- Ersatz ACVB + Asc-Ersatz

AKE + Asc-Ersatz ACVB + AKE + Asc-Ersatz ACVB + PFO
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Abbildung 7: Vorhandensein eines Eventrecorders direkt postoperativ und nach zwölf Monaten 

 

2.2. Follow-Up 

Jeweils drei, sechs, neun und zwölf Monate nach der stattgehabten Operation und der 

Aktivierung des Event-Recorders wurden die Patienten zur Nachuntersuchung eingeladen. 

Diese bestanden aus der Ableitung eines Ruhe-EKGs zur Rhythmusbestimmung, dem Auslesen 

des Eventrecorders, einer Echokardiographie mit Messung der Größe des linken Vorhofs sowie 

einer Befragung der Patienten hinsichtlich seines Wohlbefindens, VHF-Symptomatik und der 

Erhebung des CHADS2-Scores. Außerdem wurde die jeweils aktuelle Medikation der Patienten 

erfragt. 

Einige Patienten ließen die entsprechenden Nachuntersuchungen bei niedergelassenen 

Kardiologen durchführen. In diesen Fällen wurden die Untersuchungsergebnisse nach Erteilung 

des Einverständnisses seitens der betreffenden Patienten eingeholt. 

In der hier vorliegenden Arbeit wurden die Ergebnisse jeweils zum Zwölf-Monats-Follow-Up 

betrachtet. 

 

2.3. CHADS2 -Score 
Vor der Operation lag bei zwei (3,33%) Patienten ein CHADS2-Score von 0 vor. 23 (38,33%) 

Patienten erreichten einen Score von 1, 18 (30%) Patienten einen Score von 2. 

Bei neun (15%) Patienten wurde ein Score von 3 ermittelt, ein Score von 4 lag bei sechs (10%) 

Patienten vor und ein Score von 5 bei zwei (3,33%) Patienten. 

 

 

 

0

50

100

direkt postoperativ Zwölf- Monats-Follow-up
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3. Ergebnisse 

 

3.1. EpicorTM® -System 

Bei den durchgeführten Ablationen wurden EpicorTM® -UltraCinch-Geräte von St. Jude 

Medical (heute: Firma Abbott) verwendet. Das gesamte Ablationssystem besteht aus einem 

Ultraschallgenerator (Ablation Control System) und dem UltraCinch-Gerät. 

Letztere enthält eine variable Anzahl von linear angeordneten UltraCinch-Zellen, die den HIFU 

auf das darunter liegende Gewebe übertragen und so transmurale „Box lesions“ im Sinne einer 

Pulmonalveneninsolation erzeugen. Zuvor wird die notwendige Größe des UltraCinch mit 

einem entsprechenden Positioning-and-Sizing-Instrument bestimmt. 

Die minimale eingesetzte Zellzahl betrug dabei acht, die maximale 13. 

Bei einem (1,66%) Patienten konnte die Zahl der Zellen nicht mehr nachvollzogen werden. 

Ein System mit acht Zellen wurde bei einem (1,6%) Patienten, neun Zellen bei 15 (25%) 

Patienten, zehn Zellen bei 19 (31,66%) Patienten, elf Zellen bei 15 (25%) Patienten, zwölf 

Zellen bei acht (13,33%) Patienten und 13 Zellen bei einem (1,66%) Patienten eingesetzt. 

 

3.2. Bypass-Zeit 

Die während der durchgeführten Operationen gemessenen Bypasszeiten lagen zwischen 75 

Minuten und 263 Minuten. 

Dabei war bei 19 (31,66%) Patienten eine Bypasszeit zwischen 60 und 120 Minuten 

erforderlich. Bei 32 (53,33%) Patienten wurde eine Bypasszeit zwischen 121 und 180 Minuten 

gemessen, bei fünf (8,33%) Patienten eine Zeit zwischen 181 und 240 Minuten. Bei vier (6,66%) 

Patienten lag die Bypasszeit über 240 Minuten.  

 

3.3. Cross-Clamp-Zeit 

Die Cross-Clamp-Zeit, also die Zeit, in der die Aorta intraoperativ abgeklemmt wurde, lag 

zwischen einer minimalen Zeit von 25 Minuten und einer maximalen Zeit von 172 Minuten. 

Dabei lag die Cross-Clamp-Zeit bei 13 (21,66%) Patienten bei 60 oder weniger Minuten, bei 

38 (63,33%) Patienten zwischen 61 und 120 Minuten und bei neun (15%) Patienten zwischen 

121 und 172 Minuten. 
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3.4. CHADS2-Score zum Zwölf-Monats-Follow-Up 

Zum Zeitpunkt zwölf Monate nach der Operation lag bei 22 (36,33%) Patienten ein CHADS2-

Score von 1 vor, bei elf (18,33%) Patienten ein Score von 2. 

Einen Score von 3 erreichten 15 (25%) Patienten. Bei fünf (8,33%) Patienten wurde ein Score 

von 4 ermittelt und bei einem (1,66%) Patienten ein Score von 6. 

Bei sechs (10%) Patienten lag kein Follow-Up zum CHADS2-Score nach zwölf Monaten vor. 

 

 

Abbildung 8: CHADS2-Score präoperativ und nach zwölf Monaten 

 

3.5. Ergebnisse der Ablation  

Um den Erfolg der Ablation des Vorhofflimmerns zu bestimmen, wurde bei jedem Patienten 

der vorliegende Rhythmus nach zwölf Monaten sowie, bei vorhandenem Eventrecorder, der 

Burden des Vorhofflimmerns erhoben.  
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3.5.1. Rhythmus 
In einem bei Entlassung durchgeführten EKG zeigten 24 (40%) Patienten einen Sinusrhythmus, 

vier (6,66%) Patienten einen Schrittmacher-Rhythmus und 32 (53,33%) Patienten ein 

Vorhofflimmern. 

Im Kontroll-EKG nach zwölf Monaten lag bei 29 (48,33%) Patienten ein Sinusrhythmus vor. 

Bei elf (18,33%) Patienten lag ein Schrittmacher-EKG vor, sowie bei 20 (33,33%) Patienten 

ein Vorhofflimmern. 

 

 

Abbildung 9: EKG-Rhythmus direkt postoperativ und nach zwölf Monaten 

 

3.5.2. VHF-Burden 

Bei den Patienten, die einen Event-Recorder implantiert bekamen, wurde der VHF-Burden 

des Vorhofflimmerns wurde zur besseren Übersichtlichkeit und Beurteilbarkeit anhand der 

Zeit, in der VHF vorlag klassifiziert (Tabelle 3). 

 

Burden Vorliegen von VHF in % der Zeit 

1 0 – 0,1 

2 0,1 – 1 

3 1 – 5 

4 Mehr als 5 

Tabelle 3: Klassifizierter Vorhofflimmer-Burden 
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Zum Zwölf-Monats-Zeitpunkt lag bei 15 (25%) Patienten ein VHF-Burden von 1 vor.  

Drei (5%) Patienten zeigten einen VHF-Burden von 2, sechs (10%) Patienten einen VHF-

Burden von 3. 17 (28,33%) Patienten hatten einen VHF-Burden von 4. 

Bei 19 (31,66%) Patienten lag zum Zwölf-Monats-Zeitpunkt kein Follow-Up vor oder die 

Patienten hatten keinen Eventrecorder. 

 

 

Abbildung 10: klassifizierter VHF-Burden nach zwölf-Monaten 

 

3.5.3. Zwölf- Monats-Rhythmus und Operation 

Bei der Mehrheit der Patienten (33 Patienten) wurde ein ACVB angelegt. In dieser Gruppe 

zeigten 17 (51,52%) Patienten nach zwölf Monaten einen Sinusrhythmus. Neun (27,27%) 

Patienten zeigten ein VHF und sieben (21,21%) Patienten einen Schrittmacher-Rhythmus. 

Bei neun Patienten wurde ein Aortenklappenersatz durchgeführt. Von diesen hatten drei 

(33,33%) Patienten nach zwölf Monaten einen Sinusrhythmus, fünf (55,55%) Patienten ein 

VHF und ein (11,11%) Patienten einen Schrittmacherrhythmus. 

Ein Aortenklappenersatz in Kombination mit einem ACVB wurde bei acht Patienten 

durchgeführt. Drei (37,5%) dieser Patienten zeigten nach zwölf Monaten einen Sinusrhythmus, 

zwei (25%) Patienten ein VHF und drei (37,5%) Patienten einen Schrittmacher-Rhythmus. 
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Drei Patienten erhielten einen ACVB in Kombination mit einem Mitralklappenersatz bzw. -

rekonstruktion. Zwei (66,66%) dieser Patienten zeigten nach zwölf Monaten einen 

Sinusrhythmus, ein (33,33%) Patient ein VHF. 

Bei jeweils zwei Patienten wurde ein Ersatz der Aorta ascendens beziehungsweise ein Ersatz 

der Aorta ascendens in Kombination mit einem ACVB durchgeführt. Von diesen Patienten 

zeigte in jeder der beiden Gruppen jeweils ein Patient nach zwölf Monaten einen Sinusrhythmus 

und ein Patient ein VHF. 

Ein Patient erhielt einen Aortenklappen- und Aorta ascendens-Ersatz, ein weiterer Patient 

erhielt zusätzlich einen ACVB. Beide Patienten zeigten nach zwölf Monaten einen 

Sinusrhythmus. 

Bei einem Patienten wurde eine ACVB-Anlage mit PFO-Verschluss durchgeführt. Bei diesem 

Patienten lag nach zwölf Monaten ein VHF vor. 

 

 

Abbildung 11: EKG-Rhythmus nach zwölf Monaten, entsprechend der erfolgten Operation zugeordnet 
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3.5.4. Zwölf- Monats- Rhythmus und präoperative Größe des linken 

Vorhofs 

Präoperativ wurde bei 51 Patienten echokardiographisch die Größe des linken Vorhofes 

bestimmt.  

Zum Zeitpunkt des Zwölf-Monats-Follow-Up zeigten fünf (41,66%) Patienten einen 

Sinusrhythmus, bei denen präoperativ ein nicht vergrößerter linker Vorhof vorlag (insgesamt 

zwölf Patienten). Bei vier (33,33%) Patienten mit normal großem Vorhof lag weiterhin ein VHF 

vor, bei drei (25%) Patienten ein Schrittmacher-EKG. 

In der Gruppe der Patienten mit leichtgradig vergrößerten linken Vorhof (19 Patienten) zeigte 

sich nach zwölf Monaten bei zwölf (63,16%) Patienten ein Sinusrhythmus, bei vier (21,05%) 

Patienten weiterhin ein VHF und bei drei (15,79%) Patienten ein Schrittmacher-Rhythmus.  

Bei den Patienten mit mittelgradig vergrößertem linkem Vorhof (12 Patienten) lag nach zwölf 

Monaten bei einem (8,33%) Patienten ein Sinusrhythmus vor, bei sieben (58,33%) Patienten 

ein VHF und bei vier (33,33%) Patienten ein Schrittmacher-Rhythmus. 

Bei den acht Patienten, bei denen präoperativ ein hochgradig vergrößerter linker Vorhof 

festgestellt worden war, zeigte sich bei fünf (62,5%) Patienten ein Sinusrhythmus, bei zwei 

(25%) Patienten ein VHF und bei einem (12,5%) Patienten ein Schrittmacher-Rhythmus. 

Bei neun Patienten lagen keine Daten zur präoperativen Größe des linken Vorhofs vor, in dieser 

Gruppe zeigte sich zum Zwölf-Monats-Follow-Up bei sechs (66,66%) Patienten ein 

Sinusrhythmus und bei drei (33,33%) Patienten ein VHF. 
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Abbildung 12: EKG-Rhythmus nach 12 Monaten, entsprechend der präoperativen Größe des linken 

Vorhofes zugeordnet 

 

3.5.5. Zwölf- Monats-Rhythmus und präoperativer Typ des VHF 

Im beobachteten Patientenkollektiv waren 29 Patienten, bei denen ein paroxysmales VHF 

vorlag. Von diesen Patienten zeigten 19 (65,52%) nach zwölf Monaten einen Sinusrhythmus, 

sieben (24,14%) Patienten ein VHF und drei (10,34%) Patienten einen Schrittmacher-

Rhythmus. 

Bei 13 Patienten lag präoperativ ein persistentes VHF vor. In dieser Gruppe bestand nach zwölf 

Monaten bei sechs  (46,15%) Patienten ein Sinusrhythmus, bei vier (30,77%) Patienten ein 

VHF und bei drei (23,08%) Patienten ein Schrittmacher-Rhythmus. 

In der Gruppe der Patienten, bei denen ein lang-anhaltend-persistierendes VHF bestand (17 

Patienten), zeigten nach zwölf Monaten vier (23,53%) Patienten einen Sinusrhythmus, neun 

(52,94%) Patienten ein VHF und vier (23,53%) Patienten einen Schrittmacher-Rhythmus. 

Bei einem Patienten konnte präoperativ keine Aussage über die Art des VHF gemacht werden, 

es bestand sowohl präoperativ als auch nach zwölf Monaten ein Schrittmacher-Rhythmus.  
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Abbildung 13: EKG-Rhythmus nach zwölf Monaten, entsprechend dem präoperativen Typ des VHF 

zugeordnet 

 

3.6. Medikation  

Hinsichtlich der Therapie des VHF wurden die Patienten bezüglich der Medikation mit 

- oralen Antikoagulantien (Phenprocoumon, Dabigatran) 

- ß-Blockern 

- Amiodaron oder Dronedarone 

- Thrombozytenaggregationshemmern (ASS, Clopidogrel) 

- ACE-Hemmern 

- Furosemid 

- Sotalol 

- Klasse-1-Antiarrhythmika 

- AT-1-Antagonisten 

- Digitalis 

- CSE-Hemmern 

befragt. 

Die bestehende Medikation wurde sowohl am Entlassungstag als auch nach 6 und 12 Monaten 

erhoben. 
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3.6.1. Orale Antikoagulation (OAK) 
Zum Entlassungszeitpunkt waren alle 60 (100%) der Patienten therapeutisch antikoaguliert, Ein 

Patient erhielt Dabigatran, die restlichen 59 Patienten erhielten Phenprocoumon. 

Bei der Nachuntersuchung nach sechs Monaten waren noch 46 (76,66%) Patienten 

antikoaguliert, nach zwölf Monaten noch 42 (70%) Patienten. An beiden 

Untersuchungszeitpunkten erhielt jeweils ein Patient Dabigatran zur Antikoagulation, die 

anderen Patienten mit OAK erhielten Phenprocoumon. 

 

 

Abbildung 14: Orale Antikoagulation im Verlauf des Follow-Up 

 

Insgesamt waren bei 16 (26,66%) Patienten die oralen Antikoagulanzien nach zwölf Monaten 

abgesetzt worden. Bei keinem Patienten wurden OAK neu hinzugegeben. 

 

3.6.1.1. VHF-Burden und OAK 

Bei insgesamt 16 Patienten wurden während des Follow-Up-Zeitraums die oralen 

Antikoagulanzien abgesetzt. 

Von diesen 16 Patienten hatten neun zum Zwölf-Monats-Zeitpunkt einen VHF-Burden von 1. 

Jeweils ein Patient hatte einen VHF-Burden von 2,3 und 4.  

Bei den anderen vier Patienten war kein Eventrecorder implantiert worden. In dieser 

Patientengruppe lag zum Zwölf-Monats-Follow-Up bei drei Patienten ein Sinusrhythmus vor, 

ein Patient zeigte im EKG ein VHF. 
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Abbildung 15: VHF-Burden nach zwölf Monaten bei abgesetzter oraler Antikoagulation 

 

3.6.1.2. Absetzen der oralen Antikoagulation und Typ der Operation 

Betrachtet man diejenigen Patienten, die nach zwölf Monaten keine oralen Antikoagulantien 

mehr erhielten, so zeigt sich, dass von diesen Patienten neun (56,25%) einen ACVB, zwei 

(12,5%) einen Aortenklappenersatz, drei (18,75%) einen ACVB und Aortenklappeneratz sowie 

jeweils ein (6,25%) Patient einen Aorta-ascendens-Ersatz bzw. einen ACVB und PFO-

Verschluss erhalten hatten. 

Bei insgesamt 24 (40%) Patienten wurde eine Operation an den Herzklappen durchgeführt, 

teilweise in Kombination mit ACVB oder Ascendens-Ersatz (s. auch 2.1.7).  

In diesem Patientenkollektiv ist ein Absetzen der oralen Antikoagulation von weiteren Faktoren, 

insbesondere von der Art der implantierten Herzklappe bzw. von der Art der 

Klappenrekonstruktion abhängig.  

Insgesamt wurde bei vier der 24 (16%) Patienten in der klappenoperierten Patientengruppe nach 

zwölf Monaten die orale Antikoagulation abgesetzt. 

 

3.6.2. Thrombozytenaggregationshemmung 

49 (81,66%) der Patienten wurden zum Entlassungszeitpunkt mit ASS behandelt, elf (18,33%) 

erhielten keine Medikamente zur Thrombozytenaggregationshemmung. 
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Nach sechs Monaten erhielten 32 (53,33%) Patienten eine 

thrombozytenaggregationshemmende Behandlung. 29 (48,33%) Patienten wurden mit ASS, ein 

(1,66%) Patient mit Clopidogrel und zwei (3,33%) Patienten mit ASS und Clopidogrel 

behandelt. 27 (45%) Patienten erhielten weder ASS noch Clopidogrel. Bei einem (1,66%) 

Patienten konnten keine Follow-Up-Daten erhoben werden. 

Zum Zeitpunkt des Zwölf-Monats-Follow-Up erhielten 31 (51,66%) Patienten 

Thrombozytenaggregationshemmer, davon 27 ASS, ein Patient Clopidogrel und drei Patienten 

Clopidogrel und ASS.  

28 (46,66%) Patienten wurden zum Zwölf-Montas-Follow-Up nicht mit 

Thrombozytenaggregationshemmern behandelt. Bei einem (1,66%) Patienten lagen nach zwölf 

Monaten keine Follow-Up-Daten hinsichtlich der Einnahme von ASS oder Clopidogrel vor. 

 

 

Abbildung 16: Thrombozytenaggregationshemmung im Verlauf des Follow-Up 

 

Bei 23 (38,33%) Patienten waren zum Zwölf-Monats-Kontroll-Zeitpunkt die 

Thrombozytenaggregationshemmer abgesetzt worden. Acht (13,33%) Patienten waren neu auf 

diese eingestellt worden. 
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3.6.2.1. VHF-Burden und abgesetzte Thrombozytenaggregationshemmung 

Von den Patienten, bei denen nach zwölf Monaten die Thrombozytenaggregationshemmung 

abgesetzt worden war, hatten vier einen VHF-Burden von 1. Ein Patient hatte einen VHF-

Burden von 2, drei Patienten einen VHF-Burden von 3. Einen Burden von 4 hatten acht 

Patienten und bei sieben der Patienten wurde kein Eventrecorder implantiert. 

 

 

Abbildung 17: Klassifizierter VHF-Burden nach zwölf Monaten bei abgesetzter 

Thrombozytenaggregationshemmung 

 

3.6.2.2. Neu angesetzte Thrombozytenaggregation 

Bei insgesamt acht Patienten fand sich nach zwölf Monaten eine Thrombozytenaggregation, 

die zum Zeitpunkt der Entlassung nach der Operation noch nicht bestanden hatte. 

Von diesen Patienten hatten sieben zum Zwölf-Monats-Follow-Up einen Sinusrhythmus. Bei 

drei Patienten lag ein VHF-Burden von 3 vor, bei einem Patienten ein VHF-Burden von 1, die 

anderen drei Patienten hatten keinen Eventrecorder.  

Beim achten Patienten zeigte sich ein VHF, dieser Patient hatte ebenfalls keinen Eventrecorder. 
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Abbildung 18: Klassifizierter VHF-Burden nach zwölf Monaten bei neu angesetzter 

Thrombozytenaggregationshemmung 

 

3.6.3. ß-Blocker 

Zum Zeitpunkt der Entlassung wurden 50 der 60 (83,33%) Patienten mit ß-Blockern behandelt.  

Nach sechs Monaten erhielten 48 (80%) Patienten eine Medikation mit ß-Blockern, bei einem 

Patienten lagen keine Follow-Up-Daten bezüglich ß-Blocker-Einnahme vor. 

Zum Zeitpunkt des Zwölf-Monats-Follow-Up fanden sich ß-Blocker in der Medikation von 50 

(83,33%) Patienten, bei einem Patienten lagen keine Follow-Up-Daten vor. Neun (15%) 

Patienten wurden nach zwölf Monaten nicht mit ß-Blockern behandelt. 

Insgesamt wurden ß-Blocker bei fünf (8,33%) Patienten abgesetzt. Drei von diesen Patienten 

hatten zum Zwölf-Monats-Follow-Up einen VHF-Burden von 1, ein Patient einen VHF-Burden 

von 3 und bei einem Patienten lag ein Schrittmacher-Rhythmus vor, dieser Patient hatte keinen 

Eventrecorder. 

Bei acht (13,33%) Patienten wurden während des Beobachtungszeitraumes ß-Blocker neu dazu 

gegeben. Bei jeweils zwei dieser Patienten lag nach zwölf Monaten ein VHF-Burden von 3 bzw. 

4 vor. Vier Patienten hatten keinen Eventrecorder, davon lag bei zweien nach zwölf Monaten 

ein Sinusrhythmus, bei einem Patienten ein VHF und bei einem Patienten ein 

Schrittmacherrhythmus vor. 
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Abbildung 19: Therapie mit ß-Blockern im Verlauf des Follow-Up 

 

3.6.4. Amiodaron 

Am Entlassungstag wurden acht der 60 (13,33%) Patienten mit Amiodaron behandelt, 52 

(86,66%) Patienten erhielten kein Amiodaron. 

Nach sechs Monaten fand sich Amiodaron in der Medikation von 13 (21,66%) Patienten, ein  

(1,66%) Patient erhielt Dronedarone. Bei einem Patienten konnten keine Follow-Up-Daten 

erhoben werden.  

Zum Zwölf-Monats-Follow-Up bekamen noch sieben (11,66%) Patienten Amiodaron, bei 

einem Patienten lag auch zu diesem Zeitpunkt kein Follow-Up vor. 

 

 

Abbildung 20: Therapie mit Amiodaron im Verlauf des Follow-Up 
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Amiodaron wurde insgesamt bei sieben (11,66%) Patienten abgesetzt. Hier lag in drei Fällen 

ein VHF-Burden von 1 vor, bei jeweils einem Patienten bestand ein VHF-Burden von 3 bzw. 4 

und bei den anderen zwei Patienten war kein Eventrecorder implantiert worden. Bei Letzteren 

zeigte sich in einem Fall ein VHF, in einem Fall ein Schrittmacherrhythmus.  

 

  

Abbildung 21: Klassifizierter VHF-Burden nach zwölf Monaten bei abgesetzter Amiodaron-Therapie 

 

Bei fünf (8,33%) Patienten wurde Amiodaron neu in die Dauermedikation aufgenommen. 

Hier finden sich in zwei Fällen Patienten mit einem Herzschrittmacher und jeweils einem VHF-

Burden von 3 bzw. 4 und zwei Patienten mit einem zum Zwölf-Monats-Zeitpunkt 

fortbestehendem VHF ohne Eventrecorder. Beim fünften Patienten lag ein VHF-Burden von 1 

vor.  

 

 

Abbildung 22: Klassifizierter VHF-Burden nach zwölf Monaten bei neu angesetzter Amiodaron-

Therapie 
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3.6.5. ACE-Hemmer 

Zum Zeitpunkt der Entlassung nach OP erhielten 40 (66,66%) Patienten einen ACE-Hemmer, 

20 (33,33%) Patienten nicht. 

In der Nachuntersuchung nach sechs Monaten nahmen 32 (53,33%) Patienten einen ACE-

Hemmer ein, 27 (45%) Patienten nicht und bei einem Patienten lag zu diesem Zeitpunkt kein 

Follow-Up vor. 

Nach zwölf Monaten wurden 33 (55%) Patienten mit einem ACE-Hemmer behandelt. Bei 

einem (1,66%) Patienten lag zu diesem Zeitpunkt kein Follow-Up vor und 26 (43,33%) 

Patienten erhielten keinen ACE-Hemmer. 

 

 

Abbildung 23: ACE-Hemmer-Therapie im Verlauf des Follow-Up 

 

Nach zwölf Monaten waren bei zehn (16,66%) Patienten die ACE-Hemmer abgesetzt und bei 

fünf (8,33%) Patienten neu hinzugenommen worden. 

Bei den Patienten, bei denen die ACE-Hemmer-Therapie abgesetzt worden war, zeigte sich in 

jeweils einem Fall ein VHF-Burden von 1,2 bzw. 3. In zwei Fällen lag ein VHF-Burden von 4 

vor. Bei fünf Patienten war kein Eventrecorder implantiert worden, hier lag in zwei Fällen zum 

Zwölf-Monats-Follow-Up ein Sinusrhythmus, in einem Fall ein VHF und in zwei Fällen ein 

Schrittmacher-Rhythmus vor.  
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Abbildung 24: Klassifizierter VFH-Burden/ EKG-Rhythmus nach zwölf Monaten bei abgesetzter 

ACE-Hemmer-Therapie 

 

In den fünf Fällen, in denen eine ACE-Hemmer-Therapie neu eingeleitet worden war, zeigten 

sich drei Patienten ohne Eventrecorder, davon zwei mit VHF und einer mit einem 

Sinusrhythmus. Bei jeweils einem Patienten lag ein VHF-Burden von 1 bzw. 3 vor. 

 

3.6.6. Furosemid 

49 (81,66%) Patienten erhielten zum Entlassungszeitpunkt Furosemid, die restlichen elf 

(18,33%) Patienten wurden nicht mit Furosemid behandelt. 

Zum Sechs-Monats-Follow-Up wurden 30 (50%) Patienten mit Furosemid behandelt. Bei 

einem Patienten lag zu diesem Zeitpunkt kein Follow-Up vor, 29 (48,33%) Patienten bekamen 

kein Furosemid.  

Nach zwölf Monaten fand sich Furosemid in der Dauermedikation von 34 (56,66%) Patienten, 

während 25 (41,66%) Patienten kein Furosemid erhielten. Bei einem (1,66%) Patienten lag kein 

Follow-Up vor. 
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Abbildung 25: Furosemid-Therapie im Verlauf des Follow-Up 

 

Furosemid wurde bei 17 (28,33%) Patienten abgesetzt und bei vier (6,66%) Patienten neu in 

die Dauermedikation aufgenommen. 

Unter den Patienten, bei denen die Therapie mit Furosemid abgesetzt worden war, fanden sich 

fünf Patienten mit einem VHF-Burden von 1, vier Patienten mit einem VHF-Burden von 3 und 

zwei Patienten mit einem VHF-Burden von 4. Bei sechs Patienten war kein Eventrecorder 

vorhanden, hier lag in drei Fällen ein Sinusrhythmus, in zwei Fällen ein VHF und in einem Fall 

ein Schrittmacher-EKG vor. 

 

   

Abbildung 26: Klassifizierter VHF-Burden/ EKG-Rhythmus nach zwölf Monaten bei abgesetzter 

Furosemid-Therapie 

0

20

40

60

80

100

Entlassung 6 Monate 12 Monate

Furosemid (% der Patienten)

Furosemid kein Furosemid kein Follow-up

0

1

2

3

4

5

6

Abgesetzte Furosemid-Therapie und VHF-Burden/ 12-

Monats-Rhythmus (Zahl der Patienten)

mit ER ohne ER



 

37 

 

Bei den Patienten, die im Laufe des Follow-Up eine neu angesetzte Furosemid-Therapie 

erhielten, zeigte sich in zwei Fällen ein VHF-Burden von 4. Bei den anderen zwei Patienten 

war kein Eventrecorder implantiert worden, hier lag einmal ein Sinusrhythmus und einmal ein 

Schrittmacher-EKG vor. 

 

3.6.7. Sotalol 

Zum Entlassungszeitpunkt wurde keiner der 60 Patienten mit Sotalol behandelt. 

Sowohl zum Sechs- als auch zum Zwölf- Monats- Follow-Up bekamen 59 (98,33%) Patienten 

kein Sotalol, bei einem (1,66%) Patienten lagen keine Follow- Up- Daten vor. 

 

3.6.8. Klasse-I-Antiarrhythmika 

Keiner der 60 Patienten erhielt zum Entlassungszeitpunkt Klasse- I- Antiarrhythmika. 

Zum Zeitpunkt des Sechs- und Zwölf- Monats- Follow- Up war jeweils bei einem Patienten 

kein Follow-Up möglich, alle anderen 59 Patienten erhielten keine Klasse-I-Antiarrhythmika. 

 

3.6.9. Digitalis  

Zum Entlassungszeitpunkt erhielten vier (6,66%) Patienten Digitalispräparate.  

Nach sechs Monaten fanden sich Digitalispräparate in der Dauermedikation von fünf (8,33%) 

Patienten, bei einem Patienten lagen keine Follow-Up-Daten vor. 

Zum Kontrollzeitpunkt nach zwölf Monaten erhielten neun (15%) Patienten Digitalispräparate, 

50 (83,33%) Patienten erhielten diese nicht und bei einem Patienten lagen keine Follow-Up-

Daten vor.  
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Abbildung 27: Digitalis-Therapie im Verlauf des Follow-Up 

 

Digitalispräparate wurden bei zwei (3,33%) Patienten abgesetzt, wobei bei einem Patienten ein 

VHF-Burden von 1 und beim zweiten Patienten ein VHF-Burden von 4 vorlag. 

Bei sieben (11,66 %) Patienten wurden Digitalispräparate neu in die Dauermedikation 

aufgenommen. Hier lag bei vier Patienten ein VHF-Burden von 4 vor und bei einem Patienten 

ein VHF-Burden von 1.  Zwei Patienten hatten keinen Eventrecorder, bei beiden lag zum Zwölf-

Monats-Follow-Up ein VHF vor. 

 

 

Abbildung 28: Klassifizierter VHF-Burden/ EKG-Rhythmus nach zwölf Monaten bei neu angesetzter 

Digitalis-Therapie 
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3.6.10. Angiotensin-1-Antagonisten 

14 (23,33%) Patienten wurden zum Entlassungszeitpunkt mit Angiotensin-1-Antagonisten 

behandelt. 46 (76,66%) Patienten erhielten keine dieser Präparate. 

Nach sechs Monaten erhielten 19 (31,66%) Patienten Angiotensin-1-Antagonisten, 40 (66,66%) 

Patienten erhielten diese nicht und bei einem Patienten lagen keine Follow-Up-Daten vor.  

Zum Follow-Up-Zeitpunkt nach zwölf Monaten wurden 16 (26,66%) Patienten mit 

Angiotensin-1-Antagonisten behandelt.  43 (71,66%) Patienten erhielten diese nicht, bei einem 

(1,66%) Patienten lagen keine Daten vor. 

 

 

Abbildung 29: Therapie mit Angiotensin-1-Antagonisten im Verlauf des Follow-Up 

 

Angiotensin-1-Antagonisten wurden sowohl bei acht (13,33%) Patienten abgesetzt als auch bei 

acht (13,33%) Patienten neu hinzugenommen. 

Bei den Patienten, bei denen die Medikation abgesetzt wurde, fand sich jeweils einmal ein 

VHF-Burden von 1,3 und 4. Die anderen fünf Patienten hatten keinen Eventrecorder, hier lag 

dreimal ein Sinusrhythmus und zweimal ein VHF vor.  

In der Gruppe der Patienten, bei denen die Medikation mit Angiotensin-1-Antagonisten neu 

hinzugekommen war, lag jeweils in einem Fall ein VHF-Burden von 1,2 und 3 vor. Bei zwei 

Patienten zeigte sich ein VHF-Burden von 4. Drei Patienten hatten keinen Eventrecorder, hier 

lag zweimal ein VHF und einmal ein Schrittmacher-EKG vor. 
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3.6.11. CSE-Hemmer 

Zum Entlassungszeitpunkt erhielten 42 (70%) Patienten CSE-Hemmer. 

37 (61,66%) Patienten wurden nach sechs Monaten mit CSE-Hemmern behandelt. Zu diesem 

Zeitpunkt erhielten 22 (36,66%) Patienten keine CSE-Hemmer, bei einem Patienten lagen keine 

Follow-Up-Daten vor.  

Zum Zwölf-Monats-Zeitpunkt fanden sich CSE-Hemmer in der Dauermedikation von 45 (75%) 

Patienten, bei einem Patienten lagen auch zu diesem Zeitpunkt keine Daten vor und 14 (23,33%) 

Patienten erhielten keine CSE-Hemmer. 

Bei zwei (3,33%) Patienten wurden die CSE-Hemmer im Laufe des Follow-Up abgesetzt. Bei 

beiden Patienten lag ein VHF vor, beide Patienten hatten keinen Eventrecorder.  

Bei fünf (8,33%) Patienten waren CSE-Hemmer neu in die Dauermedikation aufgenommen 

worden. Hier zeigte sich zweimal ein VHF-Burden von 1. Die anderen drei Patienten hatten 

keinen Eventrecorder, hier lag zweimal ein Sinusrhythmus und einmal ein VHF zum 12-

Monats-Zeitpunkt vor. 

 

 

Abbildung 30: Therapie mit CSE-Hemmern im Verlauf des Follow-Up 
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4. Diskussion  

 

4.1. Patientenkollektiv 

Das in dieser Arbeit eingeschlossene Patientenkollektiv umfasste 60 Patienten, die sich 

zwischen März 2009 und Juli 2012 in der Klinik für Herz- und Gefäßchirurgie des 

Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel einer herzchirurgischen Operation mit 

einer konkomitanten, epikardialen Maze-Prozedur unterzogen. Bei allen Patienten lag ein VHF 

vor. Eingeschlossen wurden Patienten mit unterschiedlichen VHF-Typen, wobei bei fast der 

Hälfte der Patienten ein paroxysmales VHF vorlag. 

Die Mehrheit der Patienten war männlich und zwischen 60 und 79 Jahren alt. Die präoperativ 

echokardiographisch gemessene Größe des linken Vorhofes zeigte bei der Mehrheit der 

Patienten eine Vergrößerung diesen. 

Die durchgeführten Operationen variierten stark, bei 76,66% der Patienten wurde zusätzlich ein 

Eventrecorder implantiert.  Das beobachtete Patientenkollektiv wurde nicht randomisiert.  

Ähnliche Patientenkollektive finden sich- mit Ausnahme der Anzahl der eingeschlossenen 

Patienten- in einigen anderen Arbeiten (Groh et al. 2007; Schopka et al. 2010). 

 

4.2. Durchführung der Untersuchungen 

Die durchgeführten Follow-Up-Untersuchungen beruhten auf freiwilliger Basis und voriger 

Einladung der Patienten.  

Bei allen Patienten sollten hierbei dieselben Parameter erhoben werden und der 

Medikationsplan gesichtet, bzw. die Patienten bezüglich der aktuell bestehenden 

Dauermedikation befragt werden. Unterschiede entstanden hierbei in erster Linie durch den 

nicht immer vorhandenen Eventrecorder, dessen Auslesen einen zusätzlichen 

Informationszugewinn erlaubte.  

 

4.3. Abhängigkeit des Erfolges der Ablation von erhobenen Parametern 

In einer Arbeit von 2010 untersuchten Schopka et al den Erfolg der konkomitanten VHF-

Ablation mittels EpicorTM®-System sowie Parameter, die auf den Ablationserfolg Einfluss 

nehmen. 
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Die Autoren beobachteten dabei 110 Patienten, die sich einem offen-herzchirugischen Eingriff 

in Kombination mit einer epikardialen Maze-Prozedur unterzogen. Die Patienten wiesen dabei 

ein unterschiedliches Maß an begleitenden strukturellen Herzerkrankungen sowie 

unterschiedliche Arten von VHF auf. Das durchschnittliche Alter der Patienten lag bei 71,8 

Jahren, es wurden mehr Männer als Frauen eingeschlossen.  Das Patientenkollektiv ist – bis auf 

die Anzahl der Patienten- mit dem in unserer Arbeit beobachteten Kollektiv gut vergleichbar.  

Schopka et al beschreiben eine Gesamt-Erfolgsquote von 65% VHF-Freiheit nach zwölf 

Monaten.  Dabei beobachteten sie deutliche Unterschiede zwischen den durchgeführten 

herzchirugischen Eingriffen. Am besten waren die Ergebnisse nach einer ACVB-Operation (81% 

Sinusrhythmus nach zwölf Monaten), bei kombinierten Eingriffen sank die Erfolgsquote 

deutlich (45% Sinusrhythmus nach zwölf Monaten) (Schopka et al. 2010). 

In dem in dieser Arbeit beobachteten Patientenkollektiv ist ein ähnlicher Trend zu verzeichnen. 

In der Gruppe der Patienten, die eine ACVB-Anlage bekamen, war bei 51,52% der Patienten 

nach zwölf Monaten ein Sinusrhythmus in EKG abzuleiten. In der Gruppe der Patienten mit 

einer kombinierten ACVB und Aortenklappenersatz zeigten nur 37,5% der Patienten nach 

zwölf Monaten einen Sinusrhythmus und in der Gruppe der Patienten mit einem 

Aortenklappenersatz 33,33%. Zu den beiden Letzteren muss allerdings erwähnt werden, dass 

es sich um sehr kleine Patientengruppen gehandelt hat. Alle anderen durchgeführten 

Operationen umfassten maximal drei Patienten.  

Schopka et al. beobachteten ferner eine starke Abhängigkeit der Ablationsergebnisse vom Typ 

des VHF: die besten Erfolge lagen bei paroxysmalem VHF vor, die schlechtesten bei lang-

anhaltend-persistentem VHF (Schopka et al. 2010). 

Diese Ergebnisse sind auch in den hier vorliegenden Beobachtungen zu finden. So zeigte sich 

bei 65,52% der Patienten, bei denen ursprünglich ein paroxysmales VHF vorgelegen hatte, nach 

zwölf Monaten ein Sinusrhythmus. Im Vergleich hatten nur 23,53% der Patienten mit einem 

ursprünglich lang-anhaltend-persistierendem VHF nach zwölf Monaten einen Sinusrhythmus. 

Weiterhin beschrieben Schopka et al einen hohen prädiktiven Wert durch die präoperativ 

echokardiographisch gemessene Größe des linken Vorhofes: Ein Vorhofdiameter < 50mm ging 

dabei mit einer signifikant höheren VHF-Freiheit einher als ein Vorhofdiameter > 50mm. 

In der hier vorliegenden Arbeit lässt sich ein solcher Trend nicht abzeichnen.  

Bei den acht Patienten, bei denen präoperativ ein hochgradig vergrößerter linker Vorhof 

festgestellt worden war, zeigte sich bei fünf (62,5%) Patienten ein Sinusrhythmus. Bei den 43 

Patienten, bei denen präoperativ eine Vorhofgröße bestimmt worden war und deren linker 
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Vorhof nicht hochgradig vergrößert war, lag bei 41,86% nach zwölf Monaten ein 

Sinusrhythmus vor. Jedoch muss hier beachtet werden, dass bei Frauen bereits eine 

Vorhofgröße von 47mm als hochgradig vergrößert eingestuft wurde und daher nicht alle 

Patienten dieser Gruppe einen Vorhofdiameter von mehr als 50mm hatten 

 

4.4. Absetzen der oralen Antikoagulation 

Zu Beginn der hier vorliegenden Untersuchung war überlegt worden, welche Voraussetzungen 

zu einem Absetzen der oralen Antikoagulation führen würden. Hierbei wurden folgende 

Überlegungen angestellt: 

1) Bei einem VHF-Burden von 1 wurde in der Mehrzahl der Fälle, optimalerweise in allen 

Fällen, ein Absetzen der oralen Antikoagulation erwartet, es sei denn die Indikation 

hierfür war von vorneherein nicht allein die Rhythmusstörung. 

2) Bei einem VHF-Burden von 2 wurde ein Absetzen der OAK bei Patienten mit niedrigem 

CHADS2-Score erwartet oder aber auch bei solchen, die ein stark erhöhtes 

Blutungsrisiko aufwiesen. 

3) Bei einem VHF-Burden von 3 und 4 wurde ein Fortsetzen der OAK-Therapie erwartet. 

 

Im Verlauf des beobachteten Zwölf-Monats-Zeitraums wurden bei insgesamt 16 Patienten die 

oralen Antikoagulantien abgesetzt. Wie erwartet, lag bei der Mehrheit dieser Patienten ein 

geringer Burden an VHF vor. Unter diesen Patienten fanden sich jedoch nicht alle 15 Patienten, 

die zum Zwölf-Monats-Follow-Up einen VHF-Burden von 1 hatten. Von diesen wurden in 

sechs Fällen die oralen Antikoagulantien nicht abgesetzt. 

Überraschenderweise bestand bei einem dieser Patienten ein VHF-Burden von 4. 

 

4.4.1. VHF-Burden 1 

Bei einem VHF-Burden von 1 (0-0,1%) wurde in 60% der Fälle (9 Patienten) die orale 

Antikoagulation innerhalb des Follow-Up-Zeitraumes abgesetzt. Es stellt sich nun die Frage, 

warum bei den verbleibenden 40% mit einem Burden von 1 die Antikoagulation weitergeführt 

wurde. Hierzu muss auch der CHADS2-Score mit in Betracht gezogen werden. Von den sechs 

Patienten, die trotz eines Burden von 1 weiter OAKs erhielten, lag der CHADS2-Score bei vier 

Patienten zum Zwölf-Monats-Zeitpunkt bei 1, bei den anderen zwei Patienten bei 3. 
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Die Europäischen Leitlinien von 2012 empfehlen eine langfristige Fortsetzung der oralen 

Antikoagulation nach Katheterablation unabhängig vom Rhythmus-Outcome bei einem 

CHADS2-Score von 2 oder größer (Camm et al. 2012). Interessanterweise finden sich aber auch 

in der Gruppe der Patienten, bei denen der Burden 1 war und die OAK abgesetzt wurden, drei 

Patienten mit einem CHADS2-Score von 2 oder größer. 

 

4.4.2. VHF-Burden 2 

Dieselbe Betrachtung ist sicherlich auch bei den Patienten mit einem Burden von 2 wichtig, 

wobei in dieser Gruppe nur drei Patienten waren. Bei allen drei Patienten lag der CHADS2-

Score zum Zwölf-Monats-Follow-Up bei 2 oder mehr. Bei dem Patienten, bei dem die orale 

Antikoagulation abgesetzt wurde, betrug der CHADS2-Score 3 Punkte. 

 

4.4.3. VHF-Burden 3 oder 4 

In der Gruppe dieser Patienten fanden sich nur zwei Fälle, in denen die OAK abgesetzt wurde. 

Bei einem Patienten lag ein Burden von 4 vor, der CHADS2-Score nach zwölf Monaten betrug 

4. Im anderen Fall lag der Burden bei 3, leider liegt hier kein CHADS2-Score nach zwölf 

Monaten vor.  

Unklar ist hier, inwiefern andere Umstände, beispielsweise schwere Blutungsereignisse oder 

auch eigene Patientenentscheidungen, zum Absetzen der Medikamente geführt haben. 

 

4.4.4. Patienten ohne Eventrecorder 

Von den 18 Patienten, bei denen nach zwölf Monaten kein Eventrecorder vorhanden war, hatten 

sechs Patienten zum Zwölf-Monats-Follow-Up einen Sinusrhythmus. Es wurde jedoch nur bei 

drei Patienten die OAK abgesetzt, zweimal davon bei einem CHADS2-Score von 3. Bei den 

drei Patienten, die weiterhin antikoaguliert blieben, lag der CHADS2-Score zweimal bei 2 oder 

mehr, einmal bei 1. Es gab einen Patienten, bei dem nach zwölf Monaten ein Vorhofflimmern 

ableitbar war und bei dem trotzdem keine weitere OAK bestand. Hier lag der CHADS2-Score 

bei 1. 
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4.4.5. Vergleich mit der Literatur 

Zu der Überlegung, ob nach erfolgter Ablationsbehandlung (ob chirurgisch oder mit 

Katheterverfahren) eine weitere Antikoagulation vom CHADS2-Score abhängig gemacht 

werden sollte, finden sich unterschiedliche Meinungen.  

2010 publizierten Themistoclakis et. al eine Arbeit, in der zwei Patientengruppen nach erfolgter 

Katheterablation eines VHF verglichen wurden: eine Gruppe wurde auch weiterhin 

antikoaguliert (OAT-Gruppe), während bei den Patienten der anderen Gruppe nach spätestens 

sechs Monaten die Antikoagulation abgesetzt wurde (Off-OAT-Gruppe).  

Über einen Zeitraum von zwölf Monaten kam es in der Off-OAT-Gruppe nicht zu einer 

Steigerung der Thrombembolie-Ereignisse. Betrachtete man hingegen das Auftreten von 

Blutungszwischenfällen, so schnitt die OAT-Gruppe im Vergleich deutlich schlechter ab 

(Themistoclakis et al. 2010).  

Zu einem vergleichbaren Ergebnis kommt auch eine Studie von Karasoy et al. In dieser wurde 

eine große Kohorte von radiofrequenz-abladierten Patienten (RFA) retrograd bis zu den 

primären Endpunkten Stroke, TIA oder peripher-arterieller Embolie beobachtet. Als sekundärer 

Endpunkt wurden auch zur Hospitalisation führende Blutungen beobachtet.  

Im Vergleich mit einer Kohorte von VHF-Patienten (non-RFA), die medikamentös 

rhythmuskontrollierend behandelt wurden, zeigte sich kein erhöhtes Risiko für 

Thrombembolien in der RFA-Gruppe bei deutlich niedrigerem Blutungsrisiko. (Karasoy et al. 

2015). 

Beide Autoren kommen insgesamt zu dem Schluss, dass nach erfolgter VHF-Ablation die 

Entscheidung, ob eine orale Antikoagulation weitergeführt werden sollte, nicht allein vom 

CHADS2 -Score abhängig gemacht werden sollte.  

In der 2016 publizierten aktualisierten Leitlinie der European Society of Cardiology (ESC) wird 

zur Einschätzung des Schlaganfallrisikos die Anwendung des CHA2DS2-VASc- Scores 

empfohlen. Studien haben gezeigt, dass bereits ab einem Score von 1 bei Männern und 2 bei 

Frauen, ein Benefit von einer oralen Antikoagulation zu erwarten ist (Chao et al. 2015). 

Weibliches Geschlecht als alleiniger Faktor ohne das Vorliegen weiterer Risikofaktoren scheint 

das Risiko für einen Schlaganfall nicht zu erhöhen (Mikkelsen et al. 2012). 

Ebenso kommt eine kanadische Arbeit von 2015 zu dem Ergebnis, dass ca. 60% der von ihnen 

beobachteten Patienten nach erfolgter konkomitanter Maze-Prozedur auf lange Sicht noch 

antikoaguliert sind. Ebenso habe die Autoren der Arbeit keinen prädiktiven Faktor ausfindig 
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machen können, der beschreibt, welche Patienten nach der Maze-Prozedur weiterhin 

antikoaguliert werden und welche nicht.  

 

Im Unterschied zu den oben angeführten Studien, liegt beim hier betrachteten Patientenklientel 

in vielen Fällen der große Vorteil des Eventrecorders und damit der besseren Überprüfung des 

Ablationserfolges vor.  

Einschränkend muss allerdings angeführt werden, dass die Ablation bei denen in dieser Arbeit 

beobachteten Patienten jeweils in Kombination mit einem größeren herzchirurgischen Eingriff 

erfolgte. Die Entscheidung, eine Therapie mit Antikoagulantien abzusetzen, muss also hier in 

Zusammenschau aus VHF-Burden und der empfohlenen Weitertherapie in Bezug auf die 

erfolgte Operation gefällt werden (beispielsweise bei Implantation einer mechanischen 

Herzklappe). 

Ebenso ist zu überlegen, dass die in dieser Arbeit eingeschlossenen Patienten zwar zur 

Nachsorge im Rahmen der Datenerhebung im UKSH Kiel vorstellig wurden, die weitere 

medikamentöse und generelle medizinische Versorgung jedoch im ambulanten Bereich und 

damit bei den behandelnden Hausärzten und Kardiologen lag. Die Entscheidung darüber, ob 

eine Antikoagulation abgesetzt wurde, oblag also an dieser Untersuchung nicht direkt 

beteiligten Kollegen.  

Auch in der Arbeit aus Kanada wird die im niedergelassenen Bereich noch verbreitete 

Unsicherheit über den Therapieerfolg einer konkomitanten Maze-Prozedur als Faktor für eine 

fortgeführte Antikoagulation betrachtet. Auch wird hier ein fehlendes standardisiertes 

Nachsorge-Protokoll vermisst (Chung et al. 2015). 

 

4.5. Thrombozytenaggregationshemmer 

Die Veränderungen bezüglich der Medikation mit ASS und/ oder Clopidogrel ist allein in 

Bezug auf das Vorhofflimmern nur schwer zu beurteilen. Alle hier beobachteten Patienten 

leiden an einer kardialen Grunderkrankung, die operativ behandelt werden musste. Allein durch 

diesen Umstand ergeben sich die meisten Indikationen für eine 

Thrombozytenaggregationshemmung unabhängig vom Vorliegen einer Herzrhythmusstörung. 

Da in dieser Arbeit ausschließlich Patienten eingeschlossen wurden, die eine konkomitante 

Maze-Prozedur erhielten, war das Absetzen einer bestehenden 

Thrombozytenaggregationshemmung bei erfolgreich behandeltem Vorhofflimmern auch nicht 

unbedingt zu erwarten gewesen.  



 

47 

 

Insgesamt zeigte sich bei 23 (38,33%) Patienten nach zwölf Monaten eine zwischenzeitliche 

Beendigung der Thrombozytenaggregationshemmung. In fünf dieser Fälle zeigte sich ein 

Sinusrhythmus (davon ein Patient ohne Eventrecorder, bei drei Patienten VHF-Burden von 1 

und bei einem Patienten VHF-Burden von 3). In elf Fällen bestand weiterhin ein VHF, bei acht 

Patienten lag ein Schrittmacherrhythmus vor. 

 

4.6. Rhythmuskontrollierende Medikamente 

Im Vorfeld wurde überlegt, dass im Falle einer erfolgreichen langfristigen Konversion in den 

Sinusrhythmus konsequenterweise die rhythmuskontrollierenden Medikamente abgesetzt 

werden sollten.  

Im beobachteten Patientenkollektiv wurde bei sieben (11,66%) Patienten eine bestehende 

Medikation mit Amiodaron abgesetzt. Interessanterweise waren nicht alle dieser Patienten frei 

von VHF. Leider liegen keine Daten hinsichtlich anderer Gründe, die zum Absetzen der 

Amiodaron-Medikation geführt haben könnten (z.B. neu aufgetretene 

Schilddrüsenerkrankungen) vor.  

Bei zwei der Patienten mit einem VHF-Burden von 1, bei denen Amiodaron abgesetzt wurde, 

wurde auch die orale Antikoagulation beendet. 

Überraschend war ein Patient, bei dem während des Follow-Up Amiodaron neu in die 

Medikation aufgenommen wurde und bei dem ein VHF-Burden von 1 vorlag. Ob bei diesem 

Patienten die Amiodaronbehandlung im weiteren Verlauf wieder beendet wurde, ist nicht 

bekannt.  

Bis auf den zuletzt genannten Fall stellen diese Beobachtungen keine wirkliche Überraschung 

dar. Amiodaron gehört zur Standardtherapie des VHF und wird insbesondere bei zunehmenden 

Beeinträchtigung durch Symptome des VHF und dadurch der Lebensqualität angewandt 

(Hindricks et al. 2020). Einschränkend muss auch die geringe Patientenzahl erwähnt werden. 

Andere rhythmuskontrollierende Medikamente wie Klasse-I-Antiarrhythmika oder Sotalol 

waren bei keinem der Patienten in der Medikation vorhanden. 

 

4.7. Frequenzkontrollierende Medikamente 

Vorhofflimmern und Herzinsuffizienz treten häufig zusammen auf und verkomplizieren sich 

oft gegenseitig. Die Therapie mit ß-Blockern und Herzglykosiden wird insbesondere bei einer 

Herzinsuffizienz angewandt. Bei einem nicht ausreichend behandelten VHF ist daher auch 
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keine Verbesserung einer bestehenden Herzinsuffizienz und eher eine Eskalation des 

Therapieregimes zu erwarten gewesen. Im Umkehrschluss heißt ein ausreichend behandeltes 

VHF jedoch nicht, dass eine ebenfalls vorliegende Herzinsuffizienz nicht weiter medikamentös 

behandlungsbedürftig sein und auch durch andere Faktoren ungünstig beeinflusst werden kann.  

Insgesamt wurde bei sieben Patienten eine neue Medikation mit Digitalispräparaten begonnen. 

Bei sechs dieser Patienten bestand ein VHF oder ein VHF-Burden von 4. Herzglykoside sind 

ein Medikament der Wahl zur Behandlung einer Herzinsuffizienz.  

Bei den Patienten, die ß-Blocker als neue Medikation erhielten, hatte nur ein Patient einen 

Sinusrhythmus im EKG, bei allen anderen zeigten sich noch VHF-Burden von 3 oder 4 bzw. 

ein VHF im EKG oder Schrittmacherrhythmen. 

Bei den Patienten, bei denen die ß-Blocker abgesetzt wurden, lag in der Mehrheit ein VHF-

Burden von 1 vor.  

Diese Beobachtungen passen insgesamt gut zu den oben angestellten Überlegungen. 

 

4.8. Herzinsuffizienztherapie 

ACE-Hemmer, Diuretika und Angiotensin-1-Antagonisten sind Mittel der Wahl zur 

Behandlung einer Herzinsuffizienz. In den letzten Jahren gab es immer mehr Beobachtungen 

und Studien darüber, wie Vorhofflimmern und Herzinsuffizienz zusammenhängen und sich 

gegenseitig ungünstig beeinflussen (Tose Costa Paiva et al. 2019). Beide Erkrankungen liegen 

bei bis zu 30% der Patienten zusammen vor (Prabhu et al. 2017). Daher nimmt die konsequente 

Behandlung des VHF auch in der Behandlung der Herzinsuffizienz einen zunehmend größeren 

Stellenwert ein. Insbesondere treten Katheterablationsverfahren oder bei notwendig werdenden 

herzchirurgischen Eingriffen, wie in dieser Arbeit, konkomitante Ablationsverfahren mehr in 

den Vordergrund (Tose Costa Paiva et al. 2019). 

Anzunehmen wäre vor dem Hintergrund dieser Zusammenhänge, dass bei den Patienten, bei 

denen die Herzinsuffizienztherapie teilweise reduziert werden konnte, in der Mehrheit 

diejenigen sind, bei denen kein VHF mehr vorliegt. Überraschenderweise zeigten sich bei der 

Betrachtung aller drei Medikamentengruppen gemischte Zwölf-Monats-Ergebnisse 

hinsichtlich des Rhythmus. Es wurden alle Medikamente sowohl beim Vorliegen eines VHF-

Burden von 1 als auch bei einem VHF-Burden von 4 abgesetzt, ohne dass sich ein Trend 

verzeichnen ließe.  

Neu hinzugenommen wurden alle drei Medikamentengruppen jedoch in der Mehrzahl bei 

Patienten mit einem VHF-Burden von 3 oder mehr. Bei den ACE-Hemmern zeigte sich jedoch 
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bei zwei der Patienten, bei denen die Behandlung neu begonnen wurde, ein VHF-Burden von 

1 bzw. ein Sinusrhythmus.  

Nicht erfasst wurde in der hier vorliegenden Arbeit jedoch, ob zwar kein Absetzen der 

genannten Medikamente, vielleicht aber eine Reduktion der Dosis stattgefunden hat. Hier 

wären weitergehende Betrachtungen interessant. Ebenso kann hier keine Aussage über eine 

Änderung der Ejektionsfraktion bei vorbestehender Herzinsuffizienz gemacht werden.  

 

4.9. Einsatz des Eventrecorders 

Von den 42 Patienten, die zum Zwölf-Monats-Zeitpunkt mit Eventrecorder versorgt waren, 

fand sich zum Zwölf-Monats-Zeitpunkt bei 23 (54,76%) Patienten ein Sinusrhythmus. Von 

diesen 23 Patienten hatten 14 (60,87%) einen Burden von 1, waren also tatsächlich VHF-frei. 

Anders bei den Patienten ohne Eventrecorder. In dieser Gruppe wiesen sechs von 18 (33,33%) 

Patienten zum Zwölf-Monats-Zeitpunkt einen Sinusrhythmus auf.  

Im Hinblick auf das Absetzen der Antikoagulation zeigte sich bei der Gruppe der Patienten mit 

einem VHF-Burden von 1 bei 60% ein Absetzen, in der Gruppe derer ohne Eventrecorder bei 

50%. In beiden Fällen muss jedoch wieder auf die sehr geringen Fallzahlen hingewiesen werden. 

Dazu muss angeführt werden, dass in der vorliegenden Arbeit nicht genauer nachvollzogen 

wurde, ob die Patienten im Follow-Up-Zeitraum weiteren Therapien wie beispielsweise 

elektrischer Kardioversion oder Katheterablation zugeführt wurden. 

Hanke et al. zeigten 2009 in einer Studie, dass eine kontinuierliche Rhythmusüberwachung 

beispielsweise mit einem Eventrecorder deutlich besser die Frage beantworten kann, inwiefern 

die Patienten postoperativ tatsächlich VHF-frei sind als punktuelle (24h-) EKG-

Aufzeichnungen zu festgelegten postoperativen Zeitpunkten. Auch die Befragung der Patienten 

bezüglich Symptomatik liefert keinen sicheren Anhalt für den Erfolg des Eingriffs (Hanke et 

al. 2009). 

Pecha et al. stellten weitere Untersuchungen zum Thema Eventrecorder an und stellten fest, 

dass eine engmaschigere Surveillance sogar das postoperative Outcome zu verbessern scheint.  

Da der Eventrecorder in regelmäßigen Abständen ausgelesen werden muss, haben diese 

Patienten postoperativ oft häufigeren Arztkontakt (oft auch zusätzlich in spezialisierten 

Kliniken da nicht alle niedergelassenen Praxen über die notwendige technische Ausstattung 

verfügen) und werden gegebenenfalls auch schneller und zuverlässiger weiteren 

Therapiemaßnahmen zugeführt (Camm et al. 2012; Pecha et al. 2013). 
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4.10. Limitationen dieser Arbeit 

Die größte Limitation der vorliegenden Arbeit ist sicherlich das kleine Patientenkollektiv. Bei 

insgesamt 60 eingeschlossenen Patienten war eine Auswertung der Ergebnisse mit statistischen 

Tests nicht sinnvoll.  

Zudem konnten bei einigen Patienten nicht alle Informationen im Follow-Up vollständig 

erhoben werden, beispielsweise fehlt in einigen Fällen die Information zu einigen 

Medikamenten oder auch der Grund einer stattgehabten Explantation des Eventrecorders. 

Um den zeitlichen Verlauf nach der Operation besser darzustellen, wäre es unter Umständen 

von Vorteil gewesen, wenn engmaschigere Verlaufskontrollen bei allen Patienten durchgeführt 

worden wären, und jeweils die gleichen Parameter wie nach zwölf Monaten erhoben worden 

wären.  

Ebenso konnte nicht nachvollzogen werden, ob ein Auslesen des Eventrecorders regelmäßig 

auch durch den betreuenden niedergelassenen Arzt der Patienten erfolgte und sich daraus ggf. 

Therapiekonsequenzen ergaben.  

 

4.11. Schlussfolgerung 

Der Behandlung des Vorhofflimmerns wird in der immer mehr alternden Gesellschaft auch in 

Zukunft eine große Rolle zufallen. Wichtig wird auch die immer wieder stattfindende kritische 

Prüfung der Dauermedikation bleiben. 

In die Entscheidung, welche Medikamente nach erfolgter konkomitanter epikardialer Maze-

Prozedur verändert werden und insbesondere auch abgesetzt werden können, fließen 

verschiedenste Faktoren ein.  

Patienten mit einem Vorhofflimmern haben häufig noch andere, medikamentös 

behandlungsbedürftige Herz-Kreislauf-Erkrankungen, wie auch im beobachteten 

Patientenklientel. Die zufriedenstellende Behandlung eines Faktors, in diesem Falle des 

Vorhofflimmerns, vereinfacht die Gesamtsituation zwar, jedoch steht der Behandler nun vor 

der schwierigen Entscheidung, in welchem Umfang das VHF andere Grunderkrankungen 

negativ beeinflusst hat und welche Medikamente eventuell nicht mehr notwendig sind. 

Dies spiegeln auch die hier gemachten Beobachtungen wider.  

Ein besonderer Fokus wurde hier auf das Absetzen von oralen Antikoagulantien gelegt. Die 

Therapie mit dieser Medikamentengruppe kann für den entsprechenden Patienten mit einer 

deutlichen Einschränkung der Lebensqualität durch Blutungsereignisse auch weniger kritischer 

Art einhergehen. Häufige Krankenhausaufenthalte zum Beispiel zur Behandlung von 
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verkompliziertem Nasenbluten oder gastrointestinaler Blutungen belasten sowohl den Patienten 

als auch das Gesundheitssystem. Dem gegenüber steht jedoch sicherlich die Befürchtung, 

bleibende Schäden durch ein thrombembolisches Ereignis zu erleiden. Beide Seiten müssen 

durch den Behandler individuell abgewogen werden. Wie bereits ausgeführt, ist der CHADS2 -

Score nicht immer das geeignete alleinstehende Kriterium, ebenso wenig ein einzelnes EKG.  

Folgend den zwischen 2012 und 2016 aktualisierten Leitlinien wird zur Risikoabschätzung 

aktuell vordergründig der CHA2DS2-VASc-Score genutzt und eine Antikoagulation bereits ab 

bei einem vorliegenden Risikofaktor (exklusive weibliches Geschlecht als alleinstehender 

Faktor) empfohlen. Ein Absetzen der Antikoagulation im Laufe der VHF-Therapie ist in den 

aktuellen Leitlinien nicht standardmäßig vorgesehen. 

Die Implantation eines Eventrecorders kann hier für den Behandler eine größere Sicherheit 

hinsichtlich der Frage, ob wirklich noch ein VHF vorliegt, bieten. Den Beobachtungen von 

Pecha et al. folgend, dass sogar das postoperative Outcome bei Patienten mit Eventrecorder 

besser sein kann, stellt dieses Vorgehen einen weiteren Pluspunkt dar. Die Möglichkeit, diesen 

auch auszulesen sollte eventuell in der niedergelassenen Praxis verstärkt zur Verfügung gestellt 

werden.  

 

Wünschenswert wären sicherlich auf längere Zeiträume angelegte Beobachtungen und ein 

standardisiertes Vorgehen bezüglich der Implantation des Eventrecorders und der weiteren 

medikamentösen Behandlung in Abhängigkeit vom VHF-Burden, um eine auf den Patienten 

zugeschnittenen, individuelle Risikoabwägung noch genauer zu gewährleisten. Auch die 

genauere Untersuchung der Zusammenhänge zwischen Herzinsuffizienz und Vorhofflimmern 

ist aktuell Gegenstand zahlreicher Studien und wird sicherlich relevant bleiben.  
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5. Zusammenfassung 

Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit der Entwicklung des Vorhofflimmerns und der 

Veränderung der Dauermedikation bei Patienten, die eine konkomitant zu einem anderen 

herzchirurgischen Eingriff durchgeführte Maze-Prozedur erhielten. Die durchgeführten 

herzchirurgischen Eingriffe waren hierbei unterschiedlich  

Es wurden 60 Patienten in die Beobachtungen eingeschlossen.  

Bei 46 Patienten wurde zudem in gleicher operativer Sitzung ein Eventrecorder implantiert.  

Im Rahmen von Nachuntersuchungen im Zeitraum eines Jahres postoperativ wurden die 

Patienten hinsichtlich vorliegenden Vorhofflimmerns und der bestehenden Dauermedikation 

untersucht und befragt. Ferner wurde der CHADS2- Score ermittelt. Bei Patienten mit 

Eventrecorder wurde zudem ein Vorhofflimmer- Burden bestimmt. Ein besonderes Augenmerk 

lag hierbei auf der Behandlung mit Antikoagulantien. 

Überprüft werden sollte insbesondere, inwieweit bei gutem Outcome der Maze-Prozedur, also 

erfolgreicher Behandlung des Vorhofflimmerns, entsprechende Medikamente abgesetzt 

wurden. Der implantierbare Eventrecorder diente in diesem Fall dazu, noch genauere 

Informationen über die postoperative Entwicklung des Vorhofflimmerns zu erhalten.  

In den Ergebnissen zeigte sich, dass bei 60% der Patienten, die nach dem Eingriff frei von 

Vorhofflimmern waren und die einen Eventrecorder erhalten hatten (maximal 0,1% 

Vorhofflimmern im Ausleseprotokoll), auch die Behandlung mit Antikoagulantien beendet 

wurde. In der Gruppe der Patienten, bei denen kein Eventrecorder zum Einsatz kam, wurde in 

50% bei Vorliegen eines Sinusrhythmus die Therapie mit Antikoagulantien beendet.  

Bei Patienten, bei denen eine Therapie mit ß-Blockern beendet wurde, lag mehrheitlich 

ebenfalls kein Vorhofflimmern mehr vor. Limitierend muss jedoch auf das kleine 

Patientenkollektiv hingewiesen werden.  

In die Entscheidung, ob nach erfolgreicher Ablation eines Vorhofflimmerns insbesondere eine 

Antikoagulation beendet werden sollte, fließen neben den EKG-Befunden noch weitere 

Faktoren ein. Neben dem CHADS2 -Score oder dem CHA2DS2-VASc-Score, die zur 

Risikoabwägung genutzt werden, müssen auch weitere zugrunde liegende kardiale 

Erkrankungen, wie eine Herzinsuffizienz und im Fall der vorliegenden Arbeit auch die 

Empfehlungen zur Nachbehandlung nach dem erfolgten herzchirurgischen Eingriff in Betracht 

gezogen werden. In verschiedenen Arbeiten unterschiedlicher Autoren wird das Pro und Contra 

der Beendigung einer Antikoagulation immer wieder diskutiert.  
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Dies verkompliziert die Entscheidung und verdeutlicht gut, dass stets eine individuell auf den 

Patienten zugeschnittene Risikoabwägung erfolgen sollte. Die Verwendung eines 

Eventrecorders kann hier für den Behandler zusätzliche Informationen liefern.  

Auch in Zukunft wird die Thematik relevant bleiben, weitere Untersuchungen zur Erstellung 

einer möglichst standardisierten Empfehlung zur Nachbehandlung nach erfolgreicher Ablation 

eines Vorhofflimmerns sind sinnvoll und wünschenswert. 
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