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1. Einleitung

1.1 Epidemiologie des Vorhofflimmerns

Allein in Deutschland leiden fast 2 Millionen Menschen an der supraventrikularen
Herzrhythmusstorung, 70 Millionen sind es weltweit. Das Vorhofflimmern (VHF)
gehort zu den haufigsten anhaltenden Herzrhythmusstérungen (1).

Mit einer altersabhéngigen, steigenden Inzidenz finden sich ab der 7. Dekade bis zu
15 % aller Patienten mit Vorhofflimmern. Ab dem 80. Lebensjahr tritt Vorhofflimmern
mit einer Inzidenz zwischen 20 - 30 % auf (2, 3).

Die Pravalenz fur Vorhofflimmern liegt im mittleren Alter aktuell bei 2,5 %, Manner

sind haufiger betroffen als Frauen (4).

Davon ausgehend, dass sich aufgrund des demografischen Wandels in den
nachsten Jahrzehnten eine Verdoppelung der Patienten mit Vorhoffimmern zeigen
wird, ist der Wunsch nach einer Optimierung der Therapie nur verstandlich.

Die Gefahr von Komplikationen wie thrombembolische Ereignisse und daraus
resultierende Schlaganfélle oder die Entwicklung einer Herzinsuffizienz und damit
einhergehend die Erhdhung kardialer Todesfélle ist mit dem Vorhofflimmern erhoht.
Dabei ist der Schlaganfall selbst nur selten die Erstmanifestation der
Herzrhythmusstoérung (5, 6).

Da das VHF nicht nur eine erhdhte Belastung fur die kardiovaskuldre Gesundheit
darstellt, sondern auch die Lebensqualitat hierunter stark eingeschrankt sein kann,
stehen die Kontrolle von Herzfrequenz und -rhythmus, die Behandlung der
vorhandenen Grunderkrankungen und die Verhinderung thrombembolischer
Prozesse an oberster Stelle (7).

Das deutsche Kompetenznetz Vorhofflimmern (Atrial Fibrillation Network, AFNET) hat
mit der EAST-AFNET 4-Studie zu einem besseren Verstandnis der Erkrankung
beigetragen. Die prospektive, verblindete und multizentrische randomisierte Studie
wurde im August 2020 publiziert. Es wurden 2789 Patienten in die Untersuchung
eingeschlossen. 11 europaische Staaten (insgesamt 135 Zentren) beteiligten sich an
der Rekrutierung der Patienten. Hierbei wurde aufgezeigt, dass eine
rhythmuserhaltende Therapie moglichst zeithah eingeleitet werden sollte, um das

Risiko fur Schlaganfélle oder kardiovaskulare Ereignisse zu reduzieren (8).



1.2 Definition und Atiologie des Vorhofflimmerns

Ursachlich fur das Vorhofflimmern sind ektope Schrittmacherzellen im Vorhof, die
Impulse mit einer Frequenz von 350 - 600/bpm erzeugen und einen sogenannten
Reentry-Mechanismus bewirken, einen standigen kreisformigen Verlauf von
Erregungen des Herzvorhofes, so dass es zu keiner kontrollierten Kontraktion
desselben mehr kommen kann. Das Blut aus dem Vorhof (Atrium) kann nicht mehr

adaquat in die Herzkammer gepumpt werden.

Etwa 10 - 15 % der Vorhofaktivitat sind fir die Fullung der Herzkammer (Ventrikel)
verantwortlich. Fallt diese Aktivitat weg, wirkt sich dieses hamodynamisch in einer
Verringerung des Herz-Zeit-Volumens aus. Das Schlagvolumen kann bis zu 20 %
reduziert sein. Nimmt die Fullung der Herzkammer durch das reduzierte
Pumpverhalten des Vorhofes ab, erfolgt bei kurzfristigen Schwankungen das
Einsetzen des Frank-Starling-Mechanismus (autonome Anpassung von Fillung und
Auswurfleistung) mit nachfolgender Steigerung des Herz-Minuten-Volumens.

Darlber hinaus greift das autonome Nervensystem in die Regulation ein (9).

Dauert ein tachykard tbergeleitetes Vorhofflimmern langer an, kann es im Verlauf zu
strukturellen Umbauprozessen, dem sogenannten kardialen ,Remodelling®, kommen.
Auf der Zellebene kommt es insbesondere zu Anderungen der Dichte zahlreicher
lonenkanédle. Auf der Gewebeebene fihrt dieses zu Verdnderungen der
interzellularen Kommunikation und kann fibrotische Umbauten des Atriums nach sich
ziehen. Strukturell werden die kleinen Reentry-Kreise fixiert, eine Chronifizierung des

Vorhofflimmerns kann die Folge sein (10).

Aufgrund der Verschlechterung der Kontraktionskraft der Vorhéfe kommt die
Blutsaule dort im physikalischen Sinne zum Stehen. Nach der Virchow-Trias
(GefalRwandveranderung, Blutzusammensetzung und Blutflussverdnderungen) kann
eine Thrombenbildung einsetzen. Thromben kdnnen sich von den Klappen und
Wanden des linken Vorhofes |6sen und Uber arterielle Wege zu Komplikationen wie
Schlaganfélle, Herzinfarkte und periphere Ischamien ggf. mit Gewebeuntergang
fuhren (11).



Im Elektrokardiogramm (EKG) fehlen regelmallige und gleichférmige P-Wellen als
Ausdruck der vom Sinusknoten ausgehenden Vorhoferregung. Es finden sich
Flimmerwellen und die RR-Absténde (die R-Zacke des QRS-Komplexes steht fur die
Erregungsausbreitung der Ventrikel) zeigen sich unregelmafdig, da nicht jede
Vorhoferregung uber den AV-Knoten an die Herzkammern weitergeleitet wird.
Ausloser sind  haufig  ektope  Erregungen im  Bereich  der  vier

Pulmonalvenenmiindungen (3).

Der AV-Knoten leitet gemalR seiner Refraktarzeit unregelmaflige Erregungen an die
Ventrikel weiter, so dass es auch in den Kammern zu unkoordinierten
Kontraktionsablaufen kommt. Durch die schnelle Uberleitung der Impulse und somit
vermehrten Kontraktionen des Herzmuskels mit Herzfrequenzen von z. B. 150 bpm
kommt es zu einer Verringerung der Ventrikelfillung und nachfolgend zum
reduzierten Auswurf der Blutmenge in den groRen Koérperkreislauf. Das Risiko einer

Herzinsuffizienz ist erhdht (12).

Man unterteilt die Tachyarrhythmie in primdre Formen ohne erkennbare Ursache
(,idiopathisches VHF* oder ,lone atrial fibrillation®, ca. 15 % der Falle) - gelegentlich
ist das Vorhofflimmern hereditar bedingt - und sekundare Formen (13).

Das sekundéare Vorhoffimmern kann Kkardialer Genese sein, z.B. bei
Mitralklappenvitien,  koronarer  Herzkrankheit, = Myokarditis, = Myokardinfarkt,
postoperativ sowie extrakardialer Genese, bedingt durch arteriellen Hypertonus,
Hyperthyreose, Lungenarterienembolie, athyltoxisch oder medikamentds-toxisch (1).
Das Vorhofflimmern verlauft oft asymptomatisch. Symptome treten insbesondere bei
der paroxysmalen Form auf, bei der Palpitationen und das Gefuihl von Herzrasen im
Vordergrund stehen. Gelegentlich treten Schwindel, Beklemmungsgefihl, Dyspnoe

oder gar Synkopen auf (3).

1.2.1 Vorhofflimmern bei arteriellem Hypertonus

Die Ursachen fiur das Vorhofflimmern sind vielfaltig. Fuhrend ist bis heute der
arterielle Hypertonus (14).

Durch die andauernde Druckbelastung des Herzens kommt es zur Hypertrophie des
Myokards mit einer Reduktion der linksventrikularen Compliance im Verlauf.



Es erfolgt die Aktivierung des sympathischen Nervensystems und die des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS). Letzteres regelt den Wasser-Elektrolyt-
Haushalt. Aufgrund der erhéhten Wandspannung und zellularer Umbauprozesse
kommt es zur Fibrosierung des Myokards mit Beeintrachtigung des
Reizleitungssystems. Die Regulationsmechanismen der fibrotischen Umbauten sind

bis heute nicht ganzlich geklart (15).

1.2.2 Hereditares Vorhofflimmern

Bereits in der Framingham-Herz-Studie, die im Jahr 1948 begann, war zu
beobachten, dass die Wahrscheinlichkeit, irgendwann an einem Vorhofflimmern zu
erkranken, etwa dreimal hoher lag, wenn ein Elternteil vor dem 75. Lebensjahr eine
Herzrhythmusstorung erlitten hatte (16).

Das genetisch bedingte Vorhofflimmern folgt einem autosomalen Erbgang. Ein
einzelnes urséchliches Gen wurde bisher nicht gefunden.

Fur das ,typische Vorhofflimmern® konnten bereits Uber 100 Loci auf dem Genom
identifiziert werden, die mit der Herzrhythmusstérung assoziiert sind. Die meisten
dieser Lokalisationen beziehen sich auf lonenkanéle, kardiale Transkriptionsfaktoren

und regulatorische Gene (17).

Die Pravalenz des ,einsamen Vorhofflimmerns® (LA = lone atrial fibrillation) liegt bei
ca. 15% der Menschen im Alter bis 60 Jahre. Es liegen weder strukturelle
Herzerkrankungen noch sekundéare Ursachen vor. Hierbei kommt es zu haufigeren
paroxysmalen Episoden im Vergleich zu éalteren Patienten mit dem ,typischem
Vorhofflimmern®. Auf3erdem weisen jungere Patienten im Vergleich zum &lteren

Patientenklientel eher symptomatische Episoden auf.

Das LA kann auch nicht durch Umstellung der Lebensgewohnheiten beeinflusst
werden. Annahernd 30 % der Betroffenen haben einen Verwandten 1. Grades mit
derselben Herzrhythmusstorung. Bei LA besteht ein erhdhtes Langzeitmortalitats-
Risiko fur beide Geschlechter (18).

In einer japanischen Studie um Hayashi et al. wurden Patienten mit Nachweis dieser
Form des Vorhoffimmerns untersucht. Hier wurden u.a. seltene lonenkanal-
Varianten wie KCNA5, KCNQ1, KCNH2 und SCN5A identifiziert (19).



Beispielswiese kodiert das KCNQ1-Gen einen spannungsabhangigen kardialen
Kalium-Kanal, bei dem eine Mutation zu einer Veranderung der elektrischen
Eigenschaft der Herzzellen fuhrt. Die Untereinheit eines Natrium-lonen-Kanals wird
durch das SCN5A-Gen kodiert, welches hauptsachlich in Herzzellen zu finden ist.
Das KCNA5-Gen kodiert einen Kalium-Kanal und ist an der Regulation des

Membranpotentials beteiligt (20).

1.2.3 Alkohol als Ausldser fur Vorhofflimmern

In einer aktuellen Studie aus 2021 von Csengeri et al. wurde der Zusammenhang
von Alkohol und der Entstehung einer Arrhythmia absoluta untersucht. Bereits
regelmaRige, geringe Trinkmengen kénnen ein Vorhofflimmern zur Folge haben. Ein
gelegentlicher Konsum hingegen erbrachte kein erhéhtes Risiko fir die Entwicklung
dieser Herzrhythmusstorung (21, 22, 23).

In den fruhen 1970er Jahren wurde erstmals der Zusammenhang zwischen
Alkoholkonsum und dem Auftreten von Herzrhythmusstérungen berichtet. Philip
Ettinger beschrieb dieses Phanomen 1978 als ,Holiday Heart Syndrome® (HHS) bei
gesunden Menschen ohne kardiale Vorerkrankungen. Die Episoden des
Vorhofflimmerns wurden insbesondere nach Wochenenden oder Feiertagen
beobachtet (24).

1.2.4 Postoperatives Vorhofflimmern

Insbesondere nach operativen Eingriffen an der Aorten-, Mitral- und
Trikuspidalklappe, aber auch bei nicht-kardialen Operationen, finden sich in einem
Zeitraum von etwa 48 Stunden vermehrt Episoden von Vorhofflimmern. Hierbei
spielen die Zunahme des sympathischen Tonus sowie die nachfolgende
Entzindungsreaktion und reversible Elektrolytverschiebungen eine entscheidende
Rolle. Vorerkrankungen von Lungen, Nieren und Herz sowie das Alter des Patienten,
aber auch das perioperative Pausieren von Medikamenten (z. B. Betablocker)
beeinflussen das Risiko fur postoperatives VHF (25, 26).

Ein Anteil von ca. 20 - 40 % der Patienten entwickelt nach einer Bypass-Operation

am Herzen eine Arrhythmia absoluta (27).



1.2.5 Myokardinfarkt und Vorhofflimmern

In der REGARDS-Studie aus den USA mit ca. 23.000 Teilnehmern ab 45 Jahren und
einem Follow-Up von 7 Jahren konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen
Vorhofflimmern und einem Myokardinfarkt beschrieben werden. Das Risiko eines
Myokardinfarktes war insbesondere bei den Frauen, die unter Vorhofflimmern litten,
um den Faktor 2,2 erhéht. Erklaren lasst sich dies durch die mogliche Entstehung
von Thromben sowie einhergehende Entziindungsreaktionen in den Gefal3en.
Weniger Einfluss auf einen nachfolgenden Myokardinfarkt hatte hingegen das Alter
des Patienten.

Es wurde zudem geschlussfolgert, dass sowohl der Myokardinfarkt ein
Vorhofflimmern zur Folge haben kann als auch das Vorhofflimmern als Indikator flr
eine zu Grunde liegende koronare Herzerkrankung gewertet werden kdnnte (28).

Die Triple-Therapie, die bei akutem Myokardinfarkt und gleichzeitig vorliegendem
Vorhofflimmern bisher eingeleitet wurde, also die duale Plattchenhemmung mit
Acetylsalicylsdure (ASS) und Clopidogrel o.a. plus orales Antikoagulans oder
subkutane  therapeutische Heparin-Gaben, erhoht die  Gefahr  von
Blutungsereignissen und somit die Mortalitdt des Patienten. Entsprechend muss die
Therapie in Abhangigkeit des Blutungsrisikos (HAS-BLED-Score) und des
Schlaganfall-Risikos (CHA2DS2Vasc-Score) angepasst und abgewogen werden (29).

1.2.6 Vorhofflimmern bedingt durch Myokarditis

Wahrend vor einigen Jahren noch der Nachweis von Entero-, Adeno- und
Zytomegalieviren als der Ausloser einer Myokarditis mit nachfolgenden
Komplikationen als ursachlich betrachtet wurde, erfolgen heute auch
Untersuchungen auf kardiotrope Erreger wie dem Parvovirus B19, dem Epstein-Barr-
Virus (EBV) und dem humanen Herpesvirus 6 (HHV). Die Viren gelten als
Verursacher entzindlicher Herzmuskelerkrankungen. Nachweislich kann sich die
Pumpfunktion des Herzens innerhalb von sechs Monaten verschlechtern. AulRer
einer viralen Infektion sind bakterielle Infekte, Pilzerkrankungen, systemische
Erkrankungen, Stoffwechselerkrankungen und rheumatische Erkrankungen fir die
Entstehung der Myokarditis verantwortlich. Auch Medikamente, Toxine und eine
Strahlenbelastung kdnnen die Herzmuskelerkrankung auslésen.

Klinisch kann es zur akuten oder chronischen Herzinsuffizienz mit Beeintrachtigung

der Pumpfunktion des Herzens kommen.



Eine dilatative Kardiomyopathie kann die Folge sein und das Entstehen eines akuten
Koronarsyndroms mit Angina pectoris, Dyspnoe und Einschrankungen der
Belastbarkeit sowie das Auftreten von supraventrikularen Herzrhythmusstérungen
wie dem Vorhofflimmern beguinstigen. Auch ventrikulare Rhythmusstorungen bis hin
zum plotzlichen Herztod sind moglich. Zur histologischen Sicherung der Myokarditis
kann eine Endomyokardbiopsie erfolgen. Die Biopsie ist im Rahmen einer
Herzkatheteruntersuchung maoglich und liefert nicht nur Erkenntnisse Uber eine
entzindliche Genese, es kdnnen auch Speichererkrankungen wie die Amyloidose
diagnostiziert werden (30, 31).

1.2.7 Infektionen als Ausldser des Vorhofflimmerns

Bakterielle Infektionen und septische Krankheitsbilder  kdnnen zZu
Herzrhythmusstorungen und hier insbesondere zum Vorhofflimmern fihren. Dabei
verschlechtert ein neu auftretendes Vorhofflimmern die Prognose fur das akute
Krankheitsereignis sowie auch die Langzeitprognose des Patienten verschlechtert
sich. Hierbei spielen das Alter des Patienten sowie strukturelle Vorerkrankungen am
Herzen ebenso eine Rolle wie der Schweregrad der Sepsis oder die Notwendigkeit
einer kreislaufunterstiitzenden Therapie. Die Studienlage hierzu (Stand 2019) ist
noch recht Uberschaubar. Was die Behandlung Infekt-assoziierten Vorhofflimmerns
angeht, gibt es keine spezifische Therapieempfehlungen. Es kommen
prophylaktische bzw. frequenzkontrollierende Medikamente wie unter anderem
Betablocker zum Einsatz. Eine spezifische antiarrhythmische Therapie kann neben
dem heute vorrangig verwendetem Amiodaron mit Hilfe der Klasse-I-Antiarrhythmika

erfolgen (32).

1.2.8 Amyloidose

Aus den sogenannten B-Lymphozyten, einer Leukozyten-Untergruppe der
spezifischen Immunabwehr, entwickeln sich nach deren Aktivierung Plasmazellen.
Diese bilden bestimmte Proteine (Immunglobuline). Vermehrt die Plasmazelle sich
UberméafRig und ist dabei jeweils genetisch identisch, produzieren diese Klone jeweils
nur eine Sorte von Immunglobulinen (monoklonale Antikérper). Dieses als ,M-
Protein“ bezeichnete Immunglobulin kann bei hoher Konzentration die Menge

anderer Antikorper beeinflussen, so dass der Korper anfalliger fiir Infekte wird (33).



Aufgrund einer Fehlfaltung der Proteine, bei der anstatt der Alpha-Helix-Konformation
eine Beta-Faltblatt-Struktur besteht und nachfolgend unlésliche Fibrillen entstehen,
die sich im Gewebe verschiedener Organe ablagern, kann es zur Dysfunktion von
Organen, so auch dem Herzen, kommen. In etwa 70 % der Amyloidosen besteht die
Fehlfaltung von Immunglobulin-Leichtketten im Rahmen einer monoklonalen
Gammopathie unklarer Signifikanz [MGUS] (34).

Bei der kardialen Manifestation der Amyloidose findet sich typischerweise eine
enddiastolische Wandverdickung. Durch die Infiltration der Vorhofe durch das

Amyloid-Protein kann ein Vorhofflimmern resultieren (35).

1.2.9 Lungenarterienembolie

Ein  Vorhoffimmern kann sowohl Ursache als auch Folge einer
Lungenarterienembolie (LAE) sein. In den meisten Fallen ist eine tiefe
Beinvenenthrombose ursachlich fur die LAE. Nach Loslésen des Thrombus und
Einspulen des Blutgerinnsels Uber die Vena cava inferior bis ins rechte Herz und
somit tber die Pulmonalarterie in grofRere und kleinere Lungengefal3e kommt es zur
Embolie mit drohendem Gewebeuntergang. Da es durch die Druckerh6hung in der
Lunge mit konsekutivem Blutrickstau in das rechte Herz zur pl6tzlichen
Druckbelastung kommen kann, besteht die Gefahr der Entstehung eines
Vorhofflimmerns (36).

Auch bedingt durch ein tachykard Ubergeleitetes Vorhofflimmern kann es zur
Ausbildung von Thromben in den Vorhdéfen kommen. Primar entstehen die
Blutgerinnsel im linken Vorhof und Vorhofohr, aber auch das rechte Atrium kann
verantwortlich  fir die Thrombogenese sein. Da die transdsophageale
Echokardiographie zum Ausschluss intrakardialer Thromben den Goldstandard
darstellt, in dem insbesondere das linke Vorhofohr und das Atrium bewertet werden,
kann ein Thrombus-Geschehen im rechten Vorhofbereich tbersehen werden. Es
wurden Falle beschrieben, in denen lediglich auf rechter Vorhofebene Thromben
gesichert werden konnten. Die linke Vorhofebene stellte sich dabei unauffallig dar
(37).



1.2.10 Hyperthyreose

Es wird heute angenommen, dass die Schilddriseniberfunktion (Hyperthyreose) den
wichtigsten extrakardialen Pradispositionsfaktor eines Vorhofflimmerns darstellt.
Sowohl die subklinische (latente) als auch die manifeste Hyperthyreose erhdhen die
Pravalenz fur die supraventrikulare Herzrhythmusstérung (38).

Selmer et al. untersuchten von 2000 bis 2010 in einer grofRen bevolkerungsbasierten
Kohortenstudie an 586.460 erwachsenen Dé&nen im Alter von durchschnittlich
50,2 Jahren den Zusammenhang einer hypothyreoten, einer latenten oder
manifesten bzw. euthyreoten Stoffwechsellage mit dem erstmaligen Auftreten von
Vorhofflimmern. 2,9 % der euthyreoten Patienten entwickelten ein Vorhofflimmern.
DarlUber hinaus entwickelten 4,6 % der hyperthyreoten und 2,5 % der Patienten mit
einer vorliegenden Hypothyreose ein Vorhoffimmern. Es wurde ein linearer
Zusammenhang zwischen der Funktion der Schilddrise und dem Vorhofflimmern
beschrieben und insbesondere der TSH-Wert als ursachlich gesehen. War der TSH-
Wert erniedrigt (0,1 - 0,2 mlU/l) und fT3 und fT4 stellten sich normwertig dar, bestand
ein etwa um 10 % erhohtes Risiko, an Vorhoffimmern zu erkranken. Bei
subklinischer Hyperthyreose und unterdriicktem TSH-Spiegel (< 0,1 mlU/l) betrug die
Wahrscheinlichkeit, ein Vorhoffimmern zu entwickeln, ca. 40 %. Insofern besteht
selbst bei leichter Schilddrisenuberfunktion das Risiko, ein Vorhofflimmern zu
entwickeln (39).

Weitere Untersuchungen von Siu et al. 2009 zeigten, dass die elektrische
Kardioversion bei hyperthyreotisch bedingtem persistierenden Vorhoffimmern nach
erfolgreicher Konversion in den Sinusrhythmus eine niedrigere Rezidivrate aufwies,
als bei Vorhofflimmern, welches nicht aus einer Schilddriisenerkrankung resultierte
(40).

1.2.11 Valvulares Vorhofflimmern

Bei etwa 40 % der Patienten mit Vorhofflimmern liegen zusatzlich Herzklappenfehler
vor. Dennoch beziehen sich die meisten Studien auf nicht-valvulares VHF (41).

Bei Studien zum VHF bei komorbiden Klappenfehlern steht bislang die Mitralklappe
im Vordergrund. Vor allem Mitralklappenstenosen, die beispielsweise aus

rheumatischen Erkrankungen resultieren kdnnen, fihren zur chronischen Druck- und



Volumenbelastung im linken Herzvorhof. Daraufhin hypertrophiert und fibrosiert der
Vorhof und es kann zu kreisenden Erregungsstérungen kommen. Bei der
Mitralklappeninsuffizienz kommt es zur akuten (z. B. durch einen Papillarabriss) oder
chronischen Volumenbelastung des linken Ventrikels. Wahrend kurzzeitige
Volumenschwankungen mittels Frank-Starling-Mechanismus ausgeglichen werden
kénnen, kommt es bei der chronischen Volumenlberladung z. B. Uber Jahre zur
Hypertrophie des Herzmuskels mit linksventrikularer Dilatation und Symptomen der
Herzinsuffizienz, auf dessen Boden ein Vorhofflimmern entstehen kann (9, 42)

Bereits in der Leitlinie der Deutschen Gesellschatft fir Kardiologie von 2016 findet die
Unterscheidung zwischen valvularem und nicht-valvularem Vorhofflimmern keine

Anwendung mehr (43).

1.3 Die Geschichte der Elektrokardiographie

Durch Experimente an Taubenherzen war es 1843 Carlo Matteucci (1811-1868), der
den Zusammenhang von Herztatigkeit und elektrischen Vorgangen beschrieb.
Nachdem der Physiologe Augustus Desiré Waller (1856-1922) 1887 erstmals ein
Elektrokardiogramm mittels Kapillarelektrometer aufzeichnete, wurde sein Werk
spater von Willem Einthoven (1860-1927) fortgesetzt und modifiziert.

Einthoven, ein niederlandischer Mediziner und Neurophysiologe, entwickelte den
sogenannten Saitengalvanometer, mit dem sich die Herzaktivitat in einer definierten
Kurve aufzeichnen liel3. Es folgten theoretische Standards, die sich mit Hilfe eines
Elektrokardiogramms (EKG) darstellen lieRen. 1906 beschrieb er die bekannten
Standardableitungen |, Il und Ill. Nach Postulieren des Einthoven-Dreiecks gelang
die Bestimmung der elektrischen Herzachse, die der anatomischen Herzachse
entspricht, sofern es sich um eine normale Erregungsausbreitung handelt. So gelang
es, Lagetypen und Herzrhythmusstérungen, unter anderem das Vorhofflimmern,
anhand charakteristischer EKG-Merkmale zu beschreiben (44, 45, 46).

1.4 Diagnosestellung des Vorhofflimmerns
Die Diagnosestellung der supraventrikularen Herzrhythmusstérung erfolgt mit Hilfe
des Uber 12 Kanale abgeleiteten Elektrokardiogramms (vor allem in der Ableitung V1
nach Wilson). In diesem fehlen die regelmaRigen P-Wellen als Ausdruck der
geordneten Erregungsausbreitung im Vorhof.
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Stattdessen findet sich eine isoelektrische Linie mit flimmerférmigen Oszillationen
unterschiedlicher Frequenz, welche als ,absolute Arrhythmie® bezeichnet wird. Zur
Unterscheidung eines tachykarden Vorhofflimmerns von anderen
Schmalkomplextachykardien kann ggf. die intravendse Gabe von Adenosin erwogen
werden, sofern der vorliegende Herzrhythmus nicht eindeutig bestimmbar ist. Da
Adenosin als Bestandteil der energiereichen Verbindungen Adenosintriphosphat
(ATP) und Adenosindiphosphat (ADP) eine Halbwertszeit von wenigen Sekunden
aufweist, kann es zur kurzzeitigen Blockade der atrioventrikularen Uberleitung
verwendet werden. Da dieses Medikament zu Bronchospasmen fuhren kann, sollte
es bei Lungenerkrankungen wie dem Asthma bronchiale oder der chronisch
obstruktiven Lungenkrankheit nicht eingesetzt werden.

Auch bei anderen Herzrhythmusstorungen, wie der Wolff-Parkinson-White-
Erkrankung, bei der eine Anomalie im Erregungsleitungssystem in Form einer
akzessorischen Leitungsbahn zwischen Vorhof und Kammer des Herzens vorliegt,
darf das Adenosin nicht zur Differenzierung herangezogen werden, da es durch die

AV-Blockierung zu ventrikularen Tachykardien kommen kann.

Da im Ruhe-EKG als Momentaufnahme das Vorhofflimmern nicht immer gesichert
werden kann, stehen als weitere diagnostische Mittel ein Langzeit-
Elektrokardiogramm, ein externer oder implantierbarer Ereignisrekorder zur
Verfigung, um beispielsweise nur kurz anhaltende Episoden einer Arrhythmia
absoluta aufzuzeichnen (47).

In den Leitlinien der ESC wurde insbesondere bei Patienten tber 65 Jahren mit
arteriellem Hypertonus und zusétzlichem Schlafapnoe-Syndrom das Screening auf
Vorhofflimmern empfohlen, sei es durch das Pulsfiihlen oder die Ableitung eines Ein-

Kanal-EKG zum Beispiel durch eine entsprechende Pulsuhr (,Wearable®) (48).

1.5 Die vier Typen des Vorhofflimmerns
Abhéngig von Dauer und Haufigkeit des Auftretens werden vier verschiedene
Formen des Vorhoffimmerns beschrieben. Hierauf basieren die einzelnen

Therapieansatze:

Das paroxysmale Vorhofflimmern tritt anfallsartig auf und ist mit einer Dauer von bis

zu 48 Stunden selbstlimitierend.
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Ein persistierendes Vorhofflimmern halt langer als sieben Tage an und lasst sich
mit Hilfe medizinischer Mittel beenden.

Ein langanhaltend persistierendes Vorhofflimmern hat bis zur Behandlung zur
Beendigung mindestens ein Jahr angehalten.

Ein permanentes Vorhofflimmern wird vom Arzt und Patienten akzeptiert, eine

Beendigung mit Hilfe medizinischer Mittel wird nicht mehr angestrebt (3).

1.6 Einteilung und Scores

1.6.1 CHADS2-Score / CHA2DS2VASc-Score

Der CHADS2-Score diente bis 2012 der Risikostratifizierung eines Schlaganfalls,
welcher durch ein Vorhofflimmern bedingt war. Herangezogen wurden Parameter wie
die Herzinsuffizienz [C], der arterielle Hypertonus [H], das Alter [A], ein Diabetes
mellitus [D] und ein vorangegangener Schlaganfall bzw. eine transitorische
ischamische Attacke (TIA) [Sz]. Fir jeden zutreffenden Parameter wurde ein Punkt
vergeben. Bei Auftreten eines Apoplex bzw. einer TIA kam es zur Vergabe von zwei
Punkten, so dass eine Gesamt-Punktzahl von 6 erreicht werden konnte. 2012 wurde
der CHADS:2-Score in den European Society of Cardiology-Leitlinien erweitert. Beim
CHA2DS2-VASc-Score werden fortan bis zu 9 Punkte vergeben.

Anhand der Punkteverteilung wird das Schlaganfallrisiko pro Jahr angegeben. So
bedeuten 5 Punkte ein Risiko von 7 % jahrlich und 6 Punkte 10 %
Schlaganfallswahrscheinlichkeit. Entsprechend der Empfehlung der ESC bedirfen
Méanner mit einem CHA2DS2VASc-Score von 0 Punkten und Frauen von 1 Punkt
keiner oralen Antikoagulation, da nur ein sehr geringes Schlaganfallrisiko vorliegt.
Eine erneute Bewertung sollte aber nach vier bis sechs Monaten erfolgen (49).

Tabelle 1: Vergleich Kriterien des CHADS2- und CHA2DS2VASc-Score

CHADS:; Risikofaktoren Punkte CHA,DS,-VASc Risikofaktoren Punkte
Herzinsuffizienz 1 Herzinsuffizienz o. LVEF <40 % 1
Bluthochdruck 1 Bluthochdruck 1
Alter = 75 Jahre 1 Alter =2 75 Jahre 2
Diabetes mellitus 1 Diabetes mellitus 1
Schlaganfall oder TIA 2 Schlaganfall, TIA, Thrombembolie 2
GefalRerkrankungen (KHK, pAVK) 1
Alter 65-74 Jahre 1
Weibliches Geschlecht 1

Modifiziert nach den Leitlinien der Européischen Gesellschaft fur Kardiologie (ESC)
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1.6.2 EHRA-Score

Der erlebte Schweregrad des Vorhoffimmerns wird anhand der Patientenangaben
gemal European Heart Rhythm Association (EHRA) in einer vierstufigen Skala
eingeteilt, die von einer nicht vorhandenen bis zu einer massiven Beeintrachtigung

reicht.

Tabelle 2: Schweregradeinteilung des Vorhofflimmerns

EHRAI Keine Beschwerden

EHRAII Milde Beschwerden. Eine normale tagliche Aktivitat ist moglich.
EHRA I Starke Beschwerden. Die normale tagliche Aktivitat ist eingeschrankt.
EHRA IV Massive Einschrankung. Die normale tagliche Aktivitat ist unmdglich.

Stadieneinteilung der European Heart Rhythm Association (EHRA)

1.6.3 HAS-BLED-Score

Inzwischen gibt es mehrere Scores, um das Blutungsrisiko unter Antikoagulation zu
bestimmen und die Gabe des Medikamentes bei VHF entsprechend abzuwagen.
Hierzu gehoren insbesondere der HEMORR2HAGES-Score, der ATRIA-Score sowie
der HAS-BLED-Score. Mehrere Studien beschéftigten sich mit dem Vergleich dieser
Scores. Caldeira et al. verglichen 2013 mehrere Ubersichtsarbeiten mit der Frage
nach der Genauigkeit der Daten der einzelnen Scores hinsichtlich der Sensitivitat,
Spezifitat und der diagnostischen Odds Ratio. Vergleichsweise schnitt der HAS-
BLED-Score aufgrund seiner Sensitivitéat verbunden mit der einfachen Anwendung

hinsichtlich der Einschatzung eines erhéhten Blutungsrisikos am besten ab (50).

Tabelle 3: Kriterien des HAS-BLED-Scores

Score Parameter Punkt

H Hypertonie 1 Punkt

A Eingeschrankte Nieren- und Leberfunktion 1 - 2 Punkte
S Schlaganfall 1 Punkt

B Blutung 1 Punkt

L schwankende INR-Werte 1 Punkt

E Alter > 65 Jahre 1 Punkt

D Medikamenteneinnahme oder Alkoholkonsum 1 - 2 Punkte

Modifiziert nach den Leitlinien der Europaischen Gesellschaft fir Kardiologie (ESC)
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1.6.4 Body Mass Index

Der Body Mass Index (BMI) oder Kérpermassenindex ist eine Mal3zahl fur die
Gewichtsklassifikation. Er erméglich die Einteilung des Gewichtes in verschiedene
Schweregrade und wird als Quotient aus Korpergewicht in Kilogramm und
KorpergroRe in Metern zum Quadrat gebildet (kg/m2). Somit stellt er ein
Messinstrument zur Bestimmung von Unter-, Normal- und Ubergewicht dar.

Die Anfange des BMI erfolgten im 19. Jahrhundert durch den belgischen
Mathematiker Adolphe Quetelet in Form von Vermessungen schottischer Soldaten
und Ermitteln einer Normalverteilung. Nach dem ersten Weltkrieg modifizierte der
Osterreichische Sozialhygieniker und Konstitutionsforscher Ignaz Kaup den
Kdrpermasseindex.

Anhand der Berechnung wurde durch die WHO dann eine Klassifikation
vorgenommen. In dieser kann abhangig vom BMI-Wert der Grad der Adipositas
eingeteilt und damit einhergehend die Sterblichkeit abgeschatzt werden. Da auch
Ubergewicht ein Risikofaktor fiir Vorhofflimmern ist durch Zunahme der atrialen
Elektropathologie, wird fir adipdse Patienten eine Gewichtsreduktion auf einen BMI-
Wert < 27 kg/m? angestrebt (51, 52).

BMI = Kdrpergewicht [kg]
(Korpergrol3e [m)?2

Tabelle 4: Gewichtseinteilung

Einstufung (It. WHO, 2008) BMI (kg/m?2)
Starkes Untergewicht <16
MaRiges Untergewicht 16 -< 17
Leichtes Untergewicht 17 -<18,5
Normalgewicht 18,5-<25
Praadipositas 25-<30
Adipositas Grad | 30-<35
Adipositas Grad Il 35-<40
Adipositas Grad Il =40

Body Mass Index (BMI) Tabelle mit Grenzen der WHO
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1.7 Therapie des Vorhofflimmerns

1.7.1 Akuttherapie bei kardialer Dekompensation

Die Erstmanifestation eines Vorhoffimmerns zeigt sich haufig in Form von
Herzrasen, Palpitationen, pektangindsen Beschwerden oder Dyspnoe. Beim stabilen
Patienten erfolgt nach Sicherung der Vitalparameter zunachst die Diagnosestellung
der Herzrhythmusstérung mittels 12-Kanal-EKG und einem Papiervorschub von
ublicherweise 50 mm/s. Ein nachfolgender Rhythmusstreifen kann insbesondere bei
sehr regelmallig imponierenden QRS-Komplexen zur besseren Auswertung

herangezogen werden.

Da auch ein Vorhoffimmern pseudorhythmisch sein kann, ist es von einer anderen
regelmaligen Schmalkomplextachykardie, wie z.B. der AV-Knoten-Reentry-
Tachykardie (AVNRT) oder AV-Reentry-Tachykardie (AVRT), nicht immer sicher zu
unterscheiden. Hierfur ist das bereits erwdhnte Adenosin (Adrekar®) in einer
Dosierung von 6 bis 18 mg intravenos das Mittel der Wahl, um eine kurze Blockade
in der atrioventrikularen Uberleitung zu bewirken, sofern im EKG keine Delta-Welle
vorliegt, die fir das WPW-Syndrom sprache oder eine Lungenerkrankung wie das
Asthma bronchiale oder die chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)
vorliegen. Nach Injektion und nur kurzer Halbwertszeit empfindet der Patient oft ein
vorubergehendes thorakales Warmegefihl, teils auch eine Thorakodynie, so dass
dieser mdglichst vorher auf das Prozedere vorbereitet werden sollte, um eine
unnotige Angstreaktion zu vermeiden und eine bessere Compliance zu

gewabhrleisten (53).

Nach Diagnosestellung des Vorhoffimmerns und Bertcksichtigung des
CHA2DS2VASc-Scores  und des HAS-BLED-Scores zum Abschéatzen des
Schlaganfall- und Blutungsrisikos erfolgt der Beginn einer Antikoagulation zur
Thrombembolie-Pravention, sofern der CHA2DS2VASc-Score = 2 bei Mannern und
=23 Punkte bei Frauen betrdgt und der HAS-BLED-Score keine erh6hte
Blutungsgefahr anzeigt (54).
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Im Rahmen der Akuttherapie wird die therapeutische Antikoagulation zumeist mit
Hilfe von Heparinen eingeleitet und nicht sofort auf ein orales Antikoagulans
umgestellt. Die Gabe eines Antikoagulans hangt hierbei von dem Risiko der
Thrombenentstehung, also der Dauer des Vorhoffimmerns und dem damit
verbundenen Schlaganfallrisiko ab, welches mit Hilfe des CHA2DS2VASc-Scores
abgeschatzt wird.

Ausgehend von einem Vorhofflimmern mit einer Dauer von maximal 48 Stunden und
fehlenden Risikofaktoren konnte ggf. auf eine Antikoagulation verzichtet werden.
Spatestens ab einem CHA2DS2VASc-Score = 2 beim mannlichen oder = 3 beim

weiblichen Geschlecht ist eine orale Antikoagulation indiziert (55).

Nicht selten kommt es aufgrund einer kardialen Dekompensation bei tachykard
ubergeleitetem Vorhofflimmern nachfolgend zur geringeren Flissigkeitsausscheidung
mit peripheren Odemen, Pleuraergiissen und Aszites, die ggf. notfallmaRig entlastet
werden mussen. Hierfir misste das orale Antikoagulans somit erst wieder pausiert

oder das Coumarin-Derivat mittels Vitamin K antagonisiert werden (56).

Eine Akuttherapie besteht zunachst in der medikamentdésen Senkung der
Herzfrequenz (HF) durch Herzglykoside, Kalziumkanalblocker wie Verapamil und
R-Blocker (z.B. Metoprolol), um eine Okonomisierung und Stabilisierung der
Herzarbeit und Optimierung der Hamodynamik zu erreichen. Betablocker und
Kalziumkanalblocker sind hierbei die Uberwiegend eingesetzten Medikamente.

Haufig lasst sich durch die Verlangsamung der Herzfrequenz der Grundrhythmus

besser beurteilen (57).

Um das Vorhofflimmern zurick in den Sinusrhythmus zu fiahren, erfolgt eine
medikamentdse Kardioversion mit Hilfe eines Antiarrhythmikums (Klasse Ill, z. B. der
Kaliumkanalblocker Amiodaron) bzw. eine elektrische Kardioversion (eKV) mittels
Schockabgabe. Der Vorteil der chemischen Kardioversion besteht im Verzicht auf
eine Kurznarkose, insbesondere dann, wenn der Patient nicht niichtern ist.

Die Myokardiozyten sollen hierbei ganzlich repolarisiert und anschliel3end erneut
gemeinsam depolarisiert werden, um einen einheitlichen Erregungsablauf zu

gewahrleisten.
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Zuvor muss sichergestellt sein, dass der Patient eine Antikoagulation mindestens
drei Wochen vor der elektrischen Kardioversion konsequent erhalten hat. Bei
kirzerer oder nicht gesicherter regelmaRiger Einnahme erfolgt, sofern es sich um
keinen hamodynamischen Notfall handelt, eine transdsophageale Echokardiographie
(TEE), um Vorhofthromben auszuschliel3en. Diese finden sich haufig im linken
Vorhofohr und es besteht die Gefahr, dass diese sich I6sen, sobald eine regelrechte

Kontraktion der Vorhofe wieder gewahrleistet ist (58).

Bei instabilem Patienten nimmt das Herz-Zeit-Volumen unter dem tachykarden
Vorhofflimmern ab und der Blutdruck sinkt. Hier sollte eine intensivmedizinische
Uberwachung erwogen und eine rasche Frequenzkontrolle bzw. bestenfalls ein
normofrequenter Sinusrhythmus mittels chemischer oder elektrischer Kardioversion
angestrebt werden.

1.7.2 Allgemeine medikamentése Therapie

1.7.2.1 Antithrombotische Therapie

Abhangig vom VHF-Typ gibt es unterschiedliche Therapieansatze zur Prophylaxe
thrombembolischer Ereignisse. Bis vor wenigen Jahren erfolgte eine Antikoagulation
vorzugsweise mit einem Cumarinderivat wie Phenprocoumon, unter welchem die
Vitamin-K-abhangigen Gerinnungsfaktoren II, VII, IX und X nur noch reduziert
gebildet werden. Hierbei missen insbesondere zu Beginn der Therapie engmaschige
Blutentnahmen erfolgen, um die Dosierung des Phenprocoumon (Marcumar®)
anzupassen. Die Blutungszeit kann mittels Quick-Wert oder International Normalized
Ratio (INR-Wert) bestimmt werden. Der INR-Wert hat sich zwischenzeitlich
durchgesetzt, wobei ein Zielwert von 2 - 3 angestrebt wird, um eine optimale
Gerinnungshemmung zu bewirken. Neben der Dosierung des Medikamentes spielt
die Erndhrung des Patienten eine wichtige Rolle. Da Lebensmittel wie Spinat,
Broccoli oder Grunkohl, die reich an Vitamin K sind, die Wirkung des Cumarin-
Derivates abschwachen kénnen, sollte der Patient hieriber ausfihrlich aufgeklart
werden. Die Einnahme von Phenprocoumon erfordert zudem eine sehr gute
Compliance des Patienten. So sollte die Gabe dieses Medikamentes bei kognitiv
eingeschrankten Personen kritisch geprift werden, da das Blutungsrisiko bei

Uberdosierung deutlich erhoht ist.
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Phenprocoumon hemmt die Aktivitat der Vitamin-K-Epoxid-Reduktase und greift
somit in den Vitamin-K-Zyklus ein. Die von diesem Zyklus abhéangigen
Gerinnungsfaktoren 11, VII, IX und X sowie Protein C und S werden in ihrer Bildung
gehemmt. Aul3erdem erfolgt der Metabolismus Uber das Enzym Cytochrom P450, so
dass es zu Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten kommen kann.
Phenprocoumon wird rasch Uber den Magen-Darm-Trakt resorbiert und liegt zu
99 Prozent gebunden v. a. an Albumin vor. Nach Tagen stellt sich eine konstante
Konzentration des Wirkstoffes ein. Die Halbwertszeit wird mit 150 Stunden
angegeben. Eine Uberdosierung stellt somit ein erhéhtes Blutungsrisiko dar,

insbesondere INR-Werte > 4,5 sollten nicht Gberschritten werden (59).

Zu den neueren Antikoagulanzien (NOAK), die in der Gerinnungskaskade eine
direkte Hemmung bewirken und somit als direkte orale Antikoagulanzien (DOAK)
bezeichnet werden, gehdren Wirkstoffe wie z.B. Apixaban, Edoxaban und
Rivaroxaban. Alle haben gemeinsam, dass sie in der plasmatischen Gerinnung in der
Endstrecke eingreifen und den Faktor Xa, also den aktivierten Faktor X (Stuart-

Prower-Faktor), hemmen.

Dabigatran ist ein Faktor lla-Hemmer (Prothrombin) und hemmt die plasmatische
Gerinnung bereits zu Beginn der Kaskade. Es ist das einzige Prodrug, welches uber
den Gastrointestinaltrakt aufgenommen und in Leber und Blutplasma durch
Hydrolyse aktiviert wird.

Die direkten Antikoagulanzien bieten den Vorteil, dass sie taglich in gleicher
Dosierung eingenommen werden und keine laborchemischen Gerinnungskontrollen
erforderlich sind. Im Vergleich zu Cumarinen finden sich hierunter zudem weniger
Blutungskomplikationen wie etwa zerebrale oder gastrointestinale Blutungen (60).
Hierbei unterscheiden sich die einzelnen Praparate jedoch teilweise merklich, so
dass abhangig von der Komorbiditdt des Patienten auch das Antikoagulans
gewissenhaft ausgewéhlt werden sollte.

Cumarin-Derivate werden unabhangig von der Nierenfunktion verabreicht und bieten
den Vorteil, dass die Dosis nicht an die Laborwerte angepasst werden muss. Bei den
direkten Antikoagulanzien ist zwingend auf die glomerulare Filtrationsrate (GFR) bzw.
die Nierenretentionsparameter zu achten, da sonst die Gefahr einer Kumulation des

Wirkstoffes mit damit steigendem Blutungsrisiko besteht.
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Wahrend das Phenprocoumon mittels Vitamin K antagonisiert werden kann, sind fur
die DOAK teilweise spezifische Antidot hergestellt worden. Dies wird insbesondere

bei einer Hb-relevanten Blutung oder praoperativ relevant (61).

1.7.2.2 Betablockertherapie

Beta-Adrenozeptor-Antagonisten oder kurz Betablocker weisen untereinander
zumeist strukturelle Gemeinsamkeiten auf. Gemeinsames Ziel ist die Verlangsamung
der Herzfrequenz und in Bezug auf das VHF das Erreichen einer normofrequenten
Uberleitung der Herzrhythmusstérung. Jedoch unterscheiden sie sich in der
intrinsischen sympathomimetischen Aktivitat (ISA), der B1-Selektivitat, der Lipophilie,
in vasodilatierenden und membranstabilisierenden Eigenschaften. Letzteres aber hat
quasi keine Bedeutung, notwendige Konzentrationen konnen therapeutisch kaum
erreicht werden. Eine Vasodilatation von Betablockern kann tber eine al-Blockade
(z. B. Carvedilol), eine B2-Stimulation (z. B. Celiprolol) oder NO-Freisetzung
(z. B. Nebivolol) vermittelt werden. Durch die GefaRBweitung kommt es nachfolgend

zur Blutdrucksenkung.

Da die lipophilen Betablocker unerwiinschte zentralnervose Wirkungen wie
Mudigkeit, depressive Verstimmung und periphere Durchblutungsstérungen durch
die B2-Rezeptor vermittelte Vasodilatation bewirken, aber auch Potenzstérungen bei
Mannern verursachen konnen, sollte die Auswahl des jeweiligen Wirkstoffes immer
individuell angepasst sein.

Fur die Hypertonie-Therapie wird einzig das Metoprolol in retardierter Form
eingesetzt, um eine Wirkung tber 24 Stunden zu ermdglichen. Auch in Hinblick auf
eine Herzinsuffizienz kann das Metoprolol in Form des Succinats verordnet werden.
AuRerdem besteht eine absolute Kontraindikation fir Betablocker bei einem AV-
Block Il. und 1ll. Grades aufgrund des Herabsetzens der atrioventrikularen
Uberleitungsfahigkeit, bei einem Asthma bronchiale, einer akuten Herzinsuffizienz
und bei Bradykardien < 50 bpm.

Kontraindiziert ist auf’erdem die gleichzeitige Gabe von Betablockern und
Calciumkanalblockern vom Verapamil- und Diltiazem-Typ aufgrund ihrer

kardiodepressiven Wirkung.
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1.7.2.3 Kalziumkanalblocker

Kalziumkanalblocker hemmen den Kalziumeinstrom in die glatten Muskelzellen von
Herz und Gefal3en, in dem spannungsabhangige L-Typ-Kalziumkandle reversibel
blockiert werden. Durch die verminderte intrazellulare Kalziumkonzentration kommt
es zur Dilatation der GefaRe und der Senkung des peripheren Widerstands.
Insbesondere die Phenylalkylamine (Verapamil) und die Benzothiazepine (Diltiazem)
sind in Hinblick auf die kardiovaskulare Wirkung vergleichbar. Beide
Substanzgruppen haben eine direkte negativ chronotrope (die Schlagfrequenz
betreffende), inotrope (die Kontraktionskraft betreffende) und dromotrope (die
Erregbarkeit betreffende) Wirkung auf das Herz. Das heil3t, die Herzfrequenz
verlangsamt sich, der Blutdruck sinkt und die Sauerstoffversorgung des Herzens wird

durch eine Gefal3erweiterung verbessert.

1.7.2.4 Herzglykoside

Digoxin und Digitoxin sind die bekanntesten Vertreter der Herzglykoside, die die
Kontraktionskraft des Myokards erhéhen und die Herzfrequenz senken sollen. Die
Herzglykoside kommen in verschiedenen Pflanzen vor, insbesondere im Fingerhut,
aber auch im Maiglockchen (Convallaria majalis; Convallatoxin). Therapeutisch am
bedeutsamsten sind Digoxin und Digitoxin aus den aktiven Anteilen der Arten
Digitalis purpurea und Digitalis lanatis. Die erste Studie zu Digitalis erfolgte 1785
durch William Withering. Inzwischen werden Herzglykoside seit mehr als zwei

Jahrhunderten in der klinischen Medizin eingesetzt (62).

Die Wirkung wird durch Erhéhung des Calciumspiegels im Zytosol des Myokards
aufgrund der Hemmung der Natrium-Kalium-ATPase erreicht. Nachweislich kénnen
Herzglykoside bei einer Herzinsuffizienz mit erniedrigter Ejektionsfraktion (EF) einen
positiven Effekt bewirken. Hauptsachlich aber werden sie zur Frequenzkontrolle bei
tachykard Gibergeleitetem Vorhofflimmern eingesetzt (63).

Am AV-Knoten hemmt Digitalis die Reizweiterleitung und somit die Herzfrequenz.
Kontraindiziert ist die Gabe unter anderem bei ventrikuldren Tachykardien, AV-
Block 1. bis Ill. Grades und beim Wolff-Parkinson-White-Syndrom (WPW-Syndrom).
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1.7.2.5 Kaliumkanalblocker

Das Antiarrhythmikum Amiodaron (Cordarex®) wird haufig eingesetzt. Es blockiert
nicht nur Kalium-, Natrium- und Calciumkanéle und verlangert somit die Phase der
Repolarisation. Durch die Blockade von a-Rezeptoren erfolgt auch eine Dilatation der
Koronarien.

Wahrend das Antiarrhythmikum der Klasse Il vor allem fir die Behandlung
lebensbedrohlicher ventrikularer Arrhythmien eingesetzt wird, erfolgt die Gabe auch
zunehmend bei supraventrikularen Tachyarrhythmien wie dem Vorhofflimmern. Auch
bei Vorhofflattern und der AV-Reentry-Tachykardie kann das Medikament eingesetzt
werden (64).

Bedingt durch seine hohe Lipophilie kann es zum Ausbilden von Amiodaron-Lipid-
Komplexen kommen. Aufgrund der langen Halbwertszeit kann der Wirkstoff
monatelang im Korper verbleiben. Zusatzlich sind zahlreiche Nebenwirkungen
beschrieben worden. Da Amiodaron ein organisches lod ist, kann die
Schilddrisenfunktion bis hin zur Hypo- oder Hyperthyreose gestort werden (65).
Auch kann eine QT-Zeit-Verlangerung am Herzen mit nachfolgenden Bradykardien
oder Torsade de pointes-Tachykardien entstehen.

In der Kornea lagern sich die Amiodaron-Lipid-Komplexe bis zu 12 Monate nach
Absetzen in Makrophagen ab. Auch eine Lungenfibrose oder das Auftreten
atypischer Pneumonien werden im Zusammenhang mit Amiodaron beschrieben (66).
Da das Antiarrhythmikum mittels CYP3A4 in der Leber metabolisiert wird, kbnnen
Medikamente wie Simvastatin als Hemmstoff dieses Enzyms ein Abschwachen der
Amiodaron-Wirkung nach sich ziehen. Durch die Beeinflussung des CYP2C8/9
konnen Wirkstoffe wie Cumarine oder Betablocker verstarkt werden (67).

1.7.3 Kardioversive und ablative Behandlungsmaglichkeiten

1.7.3.1 Elektrische Kardioversion

In den neuesten Leitlinien der European Society of Cardiology (ESC) wird die
Bewertung von Symptomen empfohlen, die mit dem Vorhoffimmern im
Zusammenhang stehen. Eine Belastungsdyspnoe, Palpitationen oder Thorakodynien
kénnen anhand der EHRA-Symptomskala eingeteilt werden.
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Sofern der Patient unter der Arrhythmia absoluta hamodynamisch stabil ist, wird das
Vorhandensein einer oralen Antikoagulation (OAK) gepruft. Besteht das
Vorhofflimmern unter 48 Stunden (innerhalb dieser Zeit ist die intrakardiale
Thrombusbildung gering), wird eine medikamentdse oder elektrische Kardioversion
empfohlen.

Besteht das Vorhofflimmern langer als 48 Stunden und die therapeutische orale
Antikoagulation dauert bisher weniger als drei Wochen an, wird ein elektives
Prozedere empfohlen. Das heil3t, dass eine orale Antikoagulation begonnen bzw.
fortgefuhrt werden wund ein Vorhof- bzw. Vorhofohrthrombus mittels TEE
ausgeschlossen werden muss, so dass eine Kardioversion anschlieBend jederzeit
erfolgen kann.

Wurden die OAK nach Diagnose des Vorhofflimmerns tber drei Wochen konsequent
eingenommen, muss keine TEE erfolgen, so dass eine Konversion in den
Sinusrhythmus jederzeit per Kardioversion versucht werden kann. Nach erfolgreicher
Kardioversion erfolgt dann die mindestens vierwochige konsequente Einnahme des
oralen Antikoagulans. Liegt der CHA2DS2-VASc-Score bei 0 bzw. 1 Punkt(en) und
das Risiko fur Schlaganfalle ist somit niedrig, kann die Therapie des OAK nach vier
Wochen beendet werden.

Ist der Patient hAmodynamisch instabil, erfolgt eine notfallméRige Kardioversion. Der

OAK-Status muss dann zeitnah Uberpruft werden (68).

Die Hohe der Joule-Zahl bei einer externen elektrischen Kardioversion wird in den
Leitlinien der europaischen ESC nicht dezidiert beschrieben. Géangige Praxis war
bislang oft eine biphasische Stromabgabe von initial 100 Joule mit schrittweiser
Erhohung der Joule-Zahl nach ineffektivem Schock.

In einer kirzlich erfolgten randomisierten Studie von Schmidt et al. konnte aufgezeigt
werden, dass die elektrische Kardioversion mit einer maximalen biphasischen
Energie von 360 Joule die Konversion in den Sinusrhythmus insgesamt effektiver
bewirkte als die Energie-eskalierende biphasische Therapie von 125 Uber 150 bis
200 Joule (69).

Nachteile der externen elektrischen Kardioversion sind einerseits die Notwendigkeit

einer Kurznarkose und andererseits das Aufbringen hoher Energien.
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Die interne elektrische Kardioversion kann wie bei einer elektrophysiologischen
Untersuchung mittels Katheter durchgefiihrt werden. Uber die Leistenvene wird
hierbei eine Schleuse eingebracht, Uber die ein Katheter bis in die rechten
Herzhohlen bzw. in die Pulmonalarterie vorgefihrt wird. Uber diesen Katheter erfolgt
der Elektroschock dann mittels niedriger Energieabgabe von 17 Joule. Im Vergleich
zur externen elektrischen Kardioversion wird also deutlich weniger Energie

aufgebracht mit damit einhergehend weniger Nebenwirkungen (70).

Ein implantierbarer atrialer Defibrillator ist bei Patienten, die ein Vorhofflimmern
einmal wochentlich bis einmal pro Quartal entwickeln und eine entsprechend hohe
Symptomlast haben, zu erwéagen.

Auch nach einer Kardioversion kann es aufgrund einer anfanglichen
Verschlechterung der kontraktilen Funktion des Vorhofmyokards (dem sogenannten
,atrial stunning®“) zur Veranderung des Blutflusses im linken Vorhof und Vorhofohr
kommen, unabhangig davon, ob es sich um eine transthorakale elektrische, interne

elektrische oder pharmakologische Kardioversion handelt (71).

1.7.3.2 Ablationstherapie

Die Katheterablation mit dem Ziel eines dauerhaften Beendens des Vorhofflimmerns
ist heute die Methode der Wahl, wenn eine medikamentdose Therapie nicht
zielfuhrend ist.

Da die Pulmonalvenen, die in den linken Herzvorhof minden, elektrische
Fehlimpulse senden und ein Vorhofflimmern bewirken kénnen, wird zur Limitierung
der supraventrikularen Herzrhythmusstérung die elektrische Isolierung angestrebt.
Bei der Pulmonalvenenisolation (PVI) erfolgt mittels Katheter das Verdden der
ursachlichen ektopen Schrittmacherzellen (72).

Dieser Eingriff stellt heute eines der am haufigsten durchgefiihrten

elektrophysiologischen Verfahren dar (73).

Die Ablationstherapie kann intraoperativ bei notwendiger Sternotomie bei grofR3eren
Eingriffen am offenen Herzen oder minimal-invasiv in einem endoskopischen
Verfahren mittels spezieller Instrumente und Minikamera am schlagenden Herzen
erfolgen. Minimal-invasiv werden die Instrumente durch insgesamt drei Hautschnitte

an das Operationsfeld herangeftihrt (74).
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Keines der bislang bekannten Verfahren garantiert die dauerhafte Aufrechterhaltung
des Sinusrhythmus.

Die Erfolgsrate der Ablationstherapie bei paroxysmalem VHF wird mit 70 bis 80 %
angegeben. Beim persistierenden VHF liegt der Erfolg einer Ablation bei 50 bis 70 %.
Ein permanentes Vorhoffimmern hat eine Erfolgsquote unter 50 %. Eine
Katheterablation sollte deshalb frihzeitig erwogen und leitliniengerecht nach
erfolgloser Gabe eines Antiarrhythmikums umgesetzt werden (75, 76).

Im Vergleich zur medikamentbsen Therapie ist bei Patienten nach stattgehabter
Katheterablation eine verbesserte Lebensqualitat nachgewiesen worden (77).

1.7.3.2.1 Geschichtliches zur Maze-Prozedur

Insbesondere das linke Vorhofohr wird mit einer erhéhten Rate an Schlaganfallen in
Verbindung gebracht. Wé&hrend des Vorhoffimmerns kommt es im Atrium
physikalisch zum Stehen der Blutsaule. Der Herzvorhof hat an der Flllungsphase der
Herzkammer normalerweise einen Anteil von 10 bis 15 %. Durch das Stehen der
Blutsaule fallt diese Unterstitzung weg und es kommt aufgrund der Veranderung der
Hamodynamik zur moglichen Entstehung eines Blutgerinnsels. Kommt es zur
Mobilisation eines Blutgerinnsels stromabwarts, besteht die Gefahr einer zentralen
oder peripheren Embolisation.

Thrombembolische Ereignisse und Schlaganfélle sind die haufigste Ursache fur die
Mortalitdt und Morbiditat in der erwachsenen Bevolkerung. Bei Unvertraglichkeit oder
Nichtansprechen auf die medikamentbése Therapie zur Herzfrequenz- oder
Rhythmuskontrolle bietet die Ablationstherapie eine alternative
Behandlungsmadglichkeit. Hierbei wird die Konversion in den Sinusrhythmus
angestrebt (78).

Ende der 1970er Jahre ruckte die Therapie des Vorhofflimmerns zunehmend in den
Vordergrund. Insbesondere tierexperimentelle Untersuchungen waren vermehrt
erfolgt. Wahrend der US-amerikanische Herzchirurg James L. Cox 1980 in einem der
ersten chirurgischen Verfahren beide Vorhofohren entfernte, welche als Ausgangsort
des Vorhofflimmerns betrachtet worden waren, zeigte sich anschliel3end eine erhhte
Flissigkeitsretention und Herzinsuffizienz. Es ergab sich zudem ein Abfall des
natriuretischen Faktors, der fur den Salz- und Wasserhaushalt sehr wichtig ist. Somit
erfolgte fortan lediglich die Entfernung des linken Vorhofohres. 1987 gelang es ihm
nach einer Modifikation des Eingriffes eine Limitierung des Vorhofflimmerns zu

bewirken (79).
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Zunachst fuhrte Cox mittels Skalpell Schnitte an den Herzvorhofen durch und
vernahte diese wieder. Durch die anschlieende Narbenbildung kam es zur
Unterbrechung der unkoordinierten Erregungsablaufe am Herzen. Die ungerichteten
Erregungen wurden in eine bestimmte Bahn, &hnlich einem Labyrinth (engl. Maze),
gelenkt und somit ein gerichteter Erregungsablauf erreicht. Der Eingriff wurde als
Cox-Maze-Prozedur bezeichnet und, da er sehr komplex war, meist im Rahmen einer
ohnehin erforderlichen Herzoperation unter Hinzunahme der Herz-Lungen-Maschine
durchgefuhrt (80, 81).

Aufgrund der Komplexitat des invasiven Eingriffes und einer postoperativ erhdhten
Inzidenz von Fehlfunktionen am Sinusknoten mit notwendiger
Schrittmacherimplantation erfolgte 1996 die Umstellung der chirurgischen Inzisionen
auf das Setzen von Verddungslinien unterschiedlichster Verfahren weiterhin mit dem
Ziel, ektope Schrittmacherzellen zu beseitigen und das Vorhofflimmern zu beenden.
Nachdem das Vorhoffimmern in seinem Pathomechanismus zunehmend besser
verstanden und insbesondere die Pulmonalvenen als Ausloser fiur diese
supraventrikuldre Herzrhythmusstorung beschrieben wurden, erfolgten somit
Versuche einer nicht-chirurgischen Ablation entlang der urspringlichen

Inzisionslinien mit dem Ziel einer Verédung von Herzgewebe (72).

Neben der Radiofrequenz- und Kryoablation erfolgte das Einsetzen von Mikrowellen,
Laser und Hochfrequenz-Ultraschall, um entsprechende Narben zu setzen (82).

Mit Hilfe der kryothermalen Energie mittels Distickstoffmonoxid und einer Temperatur
von -60 Grad bis -70 Grad Celsius entstehen Eiskristalle innerhalb der Zellen mit
nachfolgender Zellschadigung bis hin zur Gewebenekrose. In einer weiteren Phase
kommt es zur Entzindungsreaktion, die eine Fibrose zur Folge hat (83).

Bei der Radiofrequenzablation (RFA) ist das Ziel, eine punktuelle Hitzenekrose zu
bewirken. Es wird hochfrequenter Strom zwischen 200 und 3000 kHz angewandt, um
umliegendes Gewebe mit einer Gradzahl von 60 bis 90 Grad Celsius punktuell so zu
schadigen, dass es nachfolgend zur Narbenbildung kommt (84, 85).

Mikrowellen sind elektromagnetische Wellen und liegen zwischen der
Infrarotstrahlung und den Radiowellen. Sie wurden erstmals in den 1940er Jahren in
experimentell-klinischen Versuchen angewandt. Der Frequenzbereich liegt zwischen
300 MHz und 300 GHz, abhéngig von dem zu behandelnden Gewebe.
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Je nach Frequenz liegt die Eindringtiefe der Wellen in das Gewebe bei 2 bis 4 cm. In
der epikardialen Anwendung wird eine Energie von 2,45 GHz mit 65 Watt fur
90 Sekunden aufgebracht. Endokardial sind lediglich 45 Sekunden nétig, um das
Gewebe auf bis zu 55 Grad Celsius zu erwarmen und einen Zelltod mit
nachfolgender Narbenbildung zu bewirken. Die Schwierigkeit besteht hierbei darin,
die Energietbertragung zwischen dem Applikator und dem Gewebe richtig zu
steuern, insbesondere am schlagenden Herzen, da die Gefahr von umliegenden

Gewebeschaden durch Streuung der elektromagnetischen Wellen besteht (86).

Die noch junge Technik des Hochfrequenzultraschall (HIFU) bewirkt die Erzeugung
von periodischen Schallwellen mit einer Frequenz zwischen 3,8 bis 6,4 MHz und
einer Leistung von 15 bis 130 Watt. Durch das Bindeln der Schallwellen summiert
sich die Energie und kann auf eine Temperatur bis 80 Grad Celsius erhitzt werden.
Da somit alle Schichten des linken Vorhofs durchdrungen werden kdnnen, besteht

entsprechend eine gute Transmuralitat [murus lat. = die Wand] (87).

1.7.3.3 Vorhofohrverschluss

Bei Patienten mit einer Kontraindikation gegen orale Antikoagulanzien, zum Beispiel
bei erhohtem Blutungsrisiko, kann ein Verschluss des Vorhofohrs (left atrial
appendage = LAA) in Erwagung gezogen werden. Das Vorhofohr ist eine kleine
Aussackung des Herzvorhofs. Die genaue Funktion konnte nach bisherigen
Erkenntnissen noch nicht vollstandig erklart werden. Insbesondere aber wird in den
Herzvorhdfen das atriale natriuretische Peptid (ANP) gebildet, welches fur die

Regulierung des Salz- und Wasserhaushaltes eine wichtige Rolle spielt (88).

Das Risiko eines Schlaganfalls bzw. einer Embolie ist jedoch erhoht, da sich im
Vorhofohr aufgrund des reduzierten Blutstroms ein Gerinnsel bilden kann.

Es gibt mittlerweile  verschiedene ,Schirmchen®, die operativ. zum
Vorhofohrverschluss eingesetzt werden konnen. Die Implantate WATCHMAN™ von
Boston Scientific Corp. oder AMPLATZER™ LAA Amulet™ von Abbot Laboratories
sind zwei der am haufigsten verwendeten Produkte (89).

Durch das Implantat wird mit dem linken Vorhofohr die thrombogene Region am
Herzen geschlossen, von der 90 % der embolisch bedingten Schlaganfalle bei VHF
ausgehen. Die Rhythmusstdrung selbst wird dadurch nicht behandelt.
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Bei dieser Intervention zum Verschluss des Vorhofohrs erfolgt zunéchst die
perkutane Punktion der rechten Leistenvene und das Einbringen eines
Gefallzuganges (Schleuse) mit anschlieRendem Vorschieben eines Fiihrungsdrahtes
unter Durchleuchtung. Nach Passage des Vorhofseptums und Erreichen des linken
Vorhofs wird Uber den Fihrungsdraht ein sog. Pigtail-Katheter (pigtail = engl. fur
Schweineschwénzchen) in den distalen Teil des LAA eingeflhrt.

Der Occluder wird durch das Schleusensystem geschoben und am Eingang des
linken Vorhofohrs platziert. Mittels Kontrastmittelgabe und intraoperativer
Durchleuchtung sowie gleichzeitiger transésophagealer Echokardiographie (TEE)
wird hierbei die genaue Position bestimmit.

Die Wirksamkeit insbesondere des WATCHMAN™-Occluders wurde in einem Ein-
Jahres-Follow-Up durch Boersma et al. nachgewiesen. Hierbei lag das
Schlaganfallrisiko bei fortbestehendem Vorhofflimmern bei nur noch 1,1 % (90).

1.7.4 Implantation eines Ereignisrekorders

Ereignisrekorder wie der in dieser Studie verwendete implantierbare Herzmonitor
,Reveal XT“ der Firma Medtronic plc zeichnen kontinuierlich den kardialen Rhythmus
auf, so dass etwaige pathologische Rhythmusereignisse, wie Vorhofflimmern oder
-flattern, Pausen bis hin zu Asystolien etc., festgehalten werden kénnen.

Er ist sowohl durch den Patienten aktivierbar (Reveal XT Patient Assistant), als auch
entsprechend programmiert, bestimmte Frequenzen selbstandig zu detektieren und
zu protokollieren. Mit Hilfe des tragbaren Medtronic CarelLink-Programmiergerates
kann die Sensibilitdt des Eventrekorders angepasst werden, um Artefakte sicher
auszuschlieBen. Das Gerat kann jeweils durch den betreuenden Facharzt
ausgelesen und ausgewertet werden.

Weitere Ereignisrekorder werden unter anderem durch die Firma Abbott Laboratories
(ehemals St. Jude Medical) oder Biotronik SE & Co. angeboten (91, 92).
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Abbildung 1: Eventrekorder-System Reveal XT der Firma Medtronic
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Die Firma Medtronic bietet implantierbare Herzmonitore der Reveal-Familie bereits
seit 1998 an. Inzwischen hat die Firma verschiedene Devices entwickelt. In den
ESC-Guidelines wurde der Eventrekorder 2009 zur Diagnostik von Synkopen als

Klasse I-Indikation aufgenommen.

Abbildung 2: Entwicklung der Reveal-Eventrekorder der Firma Medtronic plc
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Der Medtronic Reveal XT ist ein unter die Haut implantierbarer Herz-Monitor, welcher
aufgrund seines Erkennungsalgorithmus fur versteckte Arrhythmien, insbesondere
dem Vorhofflimmern, Aufschluss Uber stattgehabte Ereignisse wie z. B. unklaren
Synkopen geben kann. Es erfolgt eine kontinuierliche Rhythmusaufzeichnung in
Form eines Elektrokardiogrammes.

In einem Routine-Eingriff wird das Gerat zumeist auf der linken Seite der Brust nach
ortlicher Betaubung und kleinem Hautschnitt unter die Haut geschoben. Kabel, die

invasiv in die Herzhéhlen eingebracht werden, sind nicht notwendig.
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Kontraindikationen  sind keine  bekannt. Als  Komplikationen  kénnen
Entzindungsreaktionen in Form einer lokalen Gewebereaktion mit anschlieBender
AbstoRungsreaktion sowie das Wandern des Devices auftreten. Auch die Affektion
der Haut ist moglich. Die Implantation selbst dauert nur wenige Minuten. Das Gerat
wird in der Regel als nicht stérend empfunden, alltagliche Tatigkeiten kbnnen wie

gewohnt durchgefiihrt werden (93).

Das Gerat hat eine Batterie-Laufzeit von etwa drei Jahren und kann bei
Untersuchungen mittels Magnetresonanztomographie im Korper belassen werden,
ohne dass das Gerat oder der Patient Schaden nehmen. In einer Selbstabfrage
durch den Patienten mit Hilfe des ,Reveal XT Patient Assistant® und einer
entsprechenden Software koénnen die aufgezeichneten Daten direkt an den
behandelnden Facharzt zur Auswertung gesandt oder in der nachsten

Patientenvorstellung per Geréateabfrage ausgelesen und beurteilt werden.

In der DISCERN-AF-Studie konnte mit Hilfe des XT-Reveal-Ereignisrekorders eine
Vorhofflimmer-Belastung (Burden) in 98 % aller Falle korrekt detektiert werden (94).
Die ABACUS-Studie verglich den Reveal XT-Rekorder mit anderen implantierbaren
Geraten. Es bestatigte sich, dass der Reveal XT 96 % aller Patienten mit
Vorhofflimmern detektierte, wahrend die anderen Gerate lediglich 29 % an
Vorhofflimmer-Episoden erkannten. AuRerdem wurden behandlungsbedurftige brady-
oder tachykarde Ereignisse nachgewiesen (95).

Im Vergleich zum Ruhe- oder Langzeit-EKG ist ein Ereignisrekorder insofern sinnvoll,
als Ereignisse Uber einen langeren Zeitraum beobachtet und detektiert werden
konnen. Neben den implantierbaren Devices (Implantables) gewinnen heute auch
zunehmend Smartwachtes an Bedeutung, die ein kontinuierliches Monitoring
gewahrleisten, da sie am Koérper getragen werden. Diese ,Wearables® kbnnen einen

Hinweis auf Herzrhythmusstérungen geben (96).

1.8 Die Lebensqualitat als mehrdimensionales Konstrukt
Nicht nur die Behandlung von Herzfrequenz und -rhythmus und das Anstreben einer
Konversion in den Sinusrhythmus stehen im Vordergrund einer Therapie des

Vorhofflimmerns.
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Objektiv betrachtet sollen die Mortalitat und Morbiditat gesenkt werden. Seit
Jahrzehnten steht aber zunehmend auch die Lebensqualitat des Patienten, also das
subjektive Empfinden physiologischer und psychologischer Beeintrachtigungen des
Korpers, im Mittelpunkt.

Da das Messen der Lebensqualitat nicht an einem einzigen Parameter festgemacht

werden kann, tragen viele Einflussgréf3en dazu bei (97).

1.8.1 Short Form-36 Health Survey

Der Short Form-36 Health Survey (SF-36-Fragebogen) ist inzwischen einer der
fuhrenden Messinstrumente zur Bestimmung der Lebensqualitat von Patienten. Er
erfasst 8 Dimensionen, welche sich in die Bereiche Korperliche Gesundheit und
Psychische Gesundheit einordnen lassen. Korperliche Funktionsfahigkeit,
Korperliche Rollenfunktion, Korperliche Schmerzen, Allgemeine
Gesundheitswahrnehmung, Vitalitdét, Soziale Funktionsfahigkeit, Emotionale
Rollenfunktion und Psychisches Wohlbefinden stellen diese 8 Dimensionen dar (98,
99).

Die Entwicklung des Fragebogens erfolgte durch die RAND Corporation innerhalb
der Medical Outcomes Study (MOS) in den 1970er Jahren, einer
Beobachtungsstudie, in der Uber mehrere Jahre Patienten mit chronischen
Erkrankungen in Bezug auf die gesundheitsbezogene Lebensqualitat verglichen
wurden. Hierbei wurde der Gesundheitszustand und die Lebensqualitat des
Patienten erfasst und ein Standardinstrumentarium geschaffen. Ziel des Instruments
war es somit, die Belastung der Befragten zu reduzieren und gleichzeitig
Mindestgenauigkeitsstandards far Gruppenvergleiche mit mehreren

Gesundheitsdimensionen zu definieren (100).

1986 wurde der SF-36-Fragebogen in eine 20-Punkte-Form gekurzt (SF20-
Fragebogen). 1996 entstand mit dem SF12 Fragebogen eine weitere Kurzform des
Messinstruments. Letztlich sollte durch das Einkirzen der Fragen der Aufwand fur
die Patienten reduziert werden und trotzdem eine aussagekraftige Beurteilung zur

Lebensqualitat erfolgen (101).
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Der SF-36-Fragebogen wurde in einer Arbeitsgruppe um Bullinger et al., dem
sogenannten International Quality of Life Assessment Project (IQOLA), in mehrere
Sprachen Ubersetzt und findet heute in mehreren Landern als Messinstrument
Anwendung (102).

1.9 Ziel der Studie

In dieser Studie stand die Frage nach der Lebensqualitat im Vordergrund.
Postoperativ sowie drei, sechs, neun und zwolf Monate nach stattgehabter Herz-OP
mit modifizierter Maze-Prozedur erfolgte in den Follow-Up-Untersuchungen jeweils
die Beantwortung des SF-36-Fragebogens durch die Patienten. Die zentrale Frage
war, ob die Studienteilnehmer auch zwo6lf Monate nach der Ablationstherapie noch
ein Vorhofflimmern aufzeigten und welche Beeintrachtigungen bestanden.

Mit dem Ziel einer Konversion in den Sinusrhythmus wurde ein entsprechender
Ruckgang von Palpitationen, Tachykardien, Dyspnoe und pektanginésen
Beschwerden angestrebt und damit einhergehend eine verbesserte Lebensqualitat

der Patienten erwartet.
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2. Material und Methoden

2.1 Patientenkollektiv und Studienaufbau

In der Klinik fur Herz- und Gefalichirurgie des Universitatsklinikums Campus Kiel
erfolgte in einem Zeitraum von Marz 2009 bis September 2012 bei Patienten mit
bereits préaoperativ diagnostiziertem Vorhoffimmern unterschiedlicher Typen neben
einer nun notwendigen Herzoperation die Durchfuhrung der modifizierten Maze-
Prozedur, also eine Pulmonalvenenisolation durch Anwendung von hochintensivem,
fokussiertem Ultraschall (HIFU) in diesem Fall durch ein Device der Firma
EPICOR™, Ziel war es, die kreisenden Erregungen in den Herzvorhéfen zu

beenden.

Das angestrebte Ziel der modifizierten Maze-Prozedur mit Hilfe der
Ultraschallschlinge wahrend einer Herzoperation ist das dauerhafte Terminieren des
Vorhofflimmerns mit Verringerung des Thrombembolierisikos und Verhindern
nachfolgender adversiver Ereignisse wie Myokardinfarkt, Apoplex oder
Herzinsuffizienz. Durch das Sistieren von Palpitationen und Dyspnoe beim Patienten
und anschlieBender Steigerung der Belastbarkeit soll eine deutliche Verbesserung
der Lebensqualitat des Patienten erreicht und eine Reduktion der Medikamente
ermdglicht werden. Interaktionen mit anderen Medikamenten kdnnen hierdurch

verringert werden.

Im Marz 2009 begannen die ersten Nachuntersuchungen und Befragungen der
Patienten postoperativ. Gesammelt wurden die Informationen von insgesamt
157 Patienten bis einschlieBlich Dezember 2011. 13 der Patienten verstarben

innerhalb der Beobachtungszeit von einem Jahr.

Die kompletten Unterlagen wie EKG, Echokardiographie und Medikamentenplan
lagen 12 Monate nach Herz-OP in einem Zeitraum von September 2009 bis
Dezember 2011 bei insgesamt 54 Patienten vor, so dass diese in die Studie

eingeschlossen wurden. Das Alter der Patienten lag zwischen 58 und 86 Jahren.

In die retrospektive Studie flossen Parameter wie die koronare Ein-, Zwei- und Drei-
GefalR-Erkrankung, die Operation an der Aortenklappe oder Mitralklappe oder ein

Ascendens-Ersatz sowie die Kombination dieser mit ein.
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Auch Diagnosen wie ein arterieller Hypertonus, eine Schilddrisenuberfunktion und
andere nebendiagnostische Parameter wurden mit einbezogen.
Zusatzlich erfolgte die Auflistung der Medikamente wie z. B. Antikoagulanzien,

Frequenz- oder Rhythmus-kontrollierende Wirkstoffe.

Die Patienten wurden namentlich mit vollstandiger Anschrift und Telefonnummer in
einer Liste aufgefuhrt, um sie beziglich der Terminvergabe oder zum Durchsprechen
des Fragebogens telefonisch erreichen zu kdnnen. Spater erhielten die Patienten in
einer eigens fur die Auswertung angelegten Excel-Tabelle eine fortlaufende Nummer

und wurden in die Statistik eingepflegt.

Es erfolgte die Einteilung der Patienten anhand des ausgewerteten
Elektrokardiogramms in zwei Gruppen, bei der entweder ein Sinusrhythmus vorlag

oder kein Sinusrhythmus bestand.

Ziel der Studie war es, die gesundheitsbezogene Lebensqualitat einer Kohorte von
Patienten, die praoperativ unter Vorhofflimmern verschiedener Typen litten, vor und
nach einer Herzoperation zu untersuchen. Die quartalsweise Betreuung und
Befragung der Patienten zur Lebensqualitat erfolgten in einem Zeitraum von
insgesamt 12 Monaten. Der SF-36-Fragebogen wurde jeweils nach 6 und 12
Monaten erhoben.

Nach Beendigung der 12 Monats-Follow-Up-Untersuchung wurden die Patienten, die
postoperativ einen Sinusrhythmus aufwiesen, mit denen ohne Sinusrhythmus in
Hinblick auf die Lebensqualitat miteinander verglichen. Davon ausgehend, dass die
Patienten durch fehlende Palpitationen, Dyspnoe oder allgemeine Schwéche dank
eines nun vorliegenden Sinusrhythmus eine bessere Lebensqualitéat beschreiben,

wurde der SF-36-Fragebogen zur genauen Verifizierung herangezogen.
Es liegt von der Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultat der Christan-

Albrechts-Universitat zu Kiel ein positives Ethikvotum unter dem Aktenzeichen
D473/13 fir die vorliegende Arbeit vor.
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2.2 Chirurgische Ultraschall-Ablation (HIFU)

Intraoperativ erfolgte durch den Operateur die Verdodung anomaler elektrischer
Bahnen epikardial am Boden des linken Vorhofes und entlang der
Pulmonalvenenmiindungen mit Hilfe von hochintensivem, fokussiertem Ultraschall
(high frequency focused ultrasonic, kurz: HIFU) Uber das EPICOR UltraCinch™-
Device der Firma St. Jude Medical im Begleitverfahren wéhrend einer Operation am

Herzen mit Einsatz der Herz-Lungen-Maschine.

2.3 Ereignisrekorder

Im Anschluss an die Operation am Herzen wurde bei 38 der 54 Patienten der
Reveal XT-Ereignisrekorder zur Aufzeichnung etwaiger Herzrhythmusstérungen,
insbesondere dem Vorhofflimmern, subkutan 0Uber dem Musculus pectoralis

implantiert.

2.4 Lebensqualitat anhand des Short Form-36 Health Survey (SF-36)

Das Befragen zur Lebensqualitdt mittels SF-36-Fragebogens erfolgte jeweils im
Anschluss an die 6- und 12-Monats-Nachuntersuchung. Patienten, welche die
Untersuchung in der Klinik aufgrund einer weiten Anreise oder einer kérperlichen
Allgemeinzustandsverschlechterung nicht wahrnehmen konnten, wurden telefonisch
kontaktiert. Deren Befunde wurden nach Genehmigung unter entsprechenden
Datenschutzauflagen zuséatzlich per Fax oder postalisch vom Hausarzt und Patienten

angefordert.

Nach Abschluss der Untersuchungen stand der 12-M-Fragebogen im Vordergrund,
so dass die Lebensqualitdt ein Jahr nach operativer Versorgung bewertet werden
konnte. Neben den Ausgangsmerkmalen wurden zwei Follow-Up-Gruppen
postoperativ in Hinblick auf die Lebensqualitat verglichen. Die eine Gruppe konnte

einen Sinusrhythmus aufweisen, bei der anderen lag kein Sinusrhythmus vor.

2.5 Elektrokardiogramm in Ruhe
Fur das Ruhe-EKG wurde eine 12-Kanal-Ableitung gewahlt. Hier konnten die
Ableitungen nach Einthoven und Goldberger ausgewertet werden. Der Vorschub

erfolgte mit einer Geschwindigkeit von 50 mm/s.
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2.6 Echokardiographie

Eine transthorakale Echokardiographie erfolgte in der parasternal langen und kurzen
Achse sowie von axillar und subxiphoidal mittels 2,5 mHz Schallkopf. Hierbei hatte
sich der Patient zur besseren Darstellung vorzugsweise in Linksseitenlage begeben.
Vorhofe und Kammern wurden ausgemessen und die Ejektionsfraktion (EF) in
Prozent bestimmt. In der Doppler-Sonographie wurden zudem

Flussgeschwindigkeiten ermittelt und Klappendefekte beurteilt.

Die Beobachtung und das quartalsweise Einbestellen der Patienten erfolgten tber
einen Zeitraum von insgesamt einem Jahr. Hierbei wurden die aktuellen

Medikamente dokumentiert.

Mit Hilfe der dreimonatigen Follow-Up-Untersuchungen, in denen der
Ereignisrekorder (ER) - sofern vorhanden - ausgelesen wurde, ein Ruhe-EKG
angefertigt wurde und eine Echokardiographie erfolgte, konnte auf ein Fortbestehen

des Vorhofflimmerns hin untersucht werden.
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2.7 Statistik

Die Fallzahl fur die Studie ergab sich postoperativ nach Vorliegen der kompletten
Follow-Up-Untersuchungen von insgesamt 54 Patienten. Nach Einreichen des SF-
36-Fragebogens ergab sich ein Patientenpool von 35 Personen, der in Hinblick auf
die Lebensqualitat untersucht wurde.

Die Auflistung und der Vergleich der einzelnen Parameter des SF-36-Fragebogens
erfolgte mit Hilfe des Programmes SPSS der Softwarefirma IBM. Die Kategorien des
Bogens wurden numerisch kodiert und den einzelnen Auspragungen eine Zahl

zugeordnet.

In Bezug auf die einzelnen Gruppen (Sinusrhythmus vs. Nicht-Sinusrhythmus) wurde
mit Hilfe des Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest auf eine Normalverteilung hin

getestet.
Da die Daten nicht normalverteilt waren, wurden in der deskriptiven
Datenauswertung des Fragebogens Median und Perzentile der korperlichen und

psychischen Summenskala herangezogen.

Das Signifikanzniveau zum Vergleich der zwei Gruppen (Sinusrhythmus vs. Nicht-
Sinusrhythmus) wurde mittels Mann-Whitney-U-Test ermittelt.

Statistische Grafiken wurden mit Hilfe des Programmes Excel 365® der Firma

Microsoft Corporation entworfen.
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3. Ergebnisse

3.1 Zeitraum und Definition des Gesamtpatientenkollektivs (n=54)

In einem Zeitraum von Méarz 2009 bis Dezember 2011 Patienten wurden insgesamt
157 Patienten nach operativer Versorgung am Herzen und modifizierter Maze-
Ablation durch die Klinik fur Herz- und GefalRchirurgie des UK-SH Campus Kiel,
Arnold-Heller-Stral3e 3, 24105 Kiel, gelistet. In dem zu untersuchenden Zeitraum von
12 Monaten sind 13 der zuvor operierten Patienten verstorben.

Nach Festlegen des Zeitraumes der Beobachtungsperiode von September 2009 bis
einschlielBlich November 2011 und entsprechender Einwilligung konnten nach
erfolgter 12-Monats-Follow-Up-Untersuchung insgesamt 54 der Patienten in die

Studie eingeschlossen werden.

3.1.1 Geschlecht und Alter bei OP

Von diesem Kollektiv waren 39 Patienten mannlich (72,2 %) und 15 Patienten
weiblich (27,8 %). Das durchschnittliche Alter betrug 72 Jahre. Dabei war der jingste
Patient 58 und der alteste Patient 86 Jahre alt.

3.1.2 Pra- und postoperatives Gewicht

Die Gewichtsmessung préoperativ ergab einen Mittelwert von 84,1 kg Kdrpergewicht
und einen BMI von durchschnittlich 28,5. Nach 12 Monaten konnte nicht bei allen
Patienten ein Gewicht ermittelt werden. Hier lagen genaue Angaben zur Berechnung
des BMI von insgesamt 28 Patienten vor. Im Mittel fand sich hier ein Gewicht von
84,2 kg Korpergewicht und ein BMI von 27,35.
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Tabelle 5: Vergleich von Geschlecht, Alter und Gewicht pra- und postoperativ

Préoperativ (n = 54)

12 Monate postoperativ (n = 28)

Geschlecht

Weiblich, n (%) 15 (27,8) 6 (21,4)
Mannlich, n (%) 39 (72,2) 22 (78,6)
OP-Alter (Jahre)

Im Mittel £ SD 715+6,1

Bereich 58 - 86

Median 72

Gewicht préaoperativ

Im Mittel £ SD (kg KG) 84,1+14,2 84,2+ 15,3
Bereich (kg KG) 50 - 133 50 - 128
Median (kg KG) 84 84

BMI

Im Mittel £ SD 28,5+4,3 28,66 +5
Bereich 18,4 - 42 18,4 - 40,4
Median 28,25 27,35

3.1.3 Herzrhythmus pré&- und postoperativ

Praoperativ befand sich keiner der insgesamt 54 Patienten im Sinusrhythmus,
weshalb die modifizierte Maze-Prozedur intraoperativ erfolgte.

In der Auswertung des Elektrokardiogramms nach 12 Monaten wiesen 29 Patienten
(53,7 %) einen Sinusrhythmus auf.

Wahrend préoperativ 23 Patienten (42,6 %) ein paroxysmales Vorhofflimmern
aufzeigten, waren es postoperativ 11 Patienten (20,37 %).

Ein persistierendes Vorhofflimmern war praoperativ bei 13 Patienten (24,1 %) und
postoperativ bei keinem Patienten nachweisbar.

Ein Lang persistierendes Vorhofflimmern fand sich préoperativ bei 13 Patienten
(24,1 %) und postoperativ bei keinem Patienten.

Praoperativ zeigten zwei Patienten (3,7 %) ein permanentes Vorhofflimmern,
wahrend postoperativ ein Patient (1,85 %) diesen Rhythmus aufzeigte.

Bei zwei Patienten (3,7 %) war praoperativ ein implantierter Herzschrittmacher
vorhanden, wahrend postoperativ 13 Patienten (24,07 %) ein solches Device

besal3en.
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Ein Vorhofflattern fand sich bei einem Patienten préaoperativ (1,85 %), bei keinem

Patienten konnte dieser Rhythmus postoperativ nach einem Jahr registriert werden.

Abbildung 3: Praoperativer und postoperativer Rhythmus nach 12 Monaten
Rhythmus pra- und postoperativ (n = 54)
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3.1.4 OP-Dauer und Krankenhausverweildauer

Die durchschnittiche OP-Dauer lag bei 274 min., hierbei dauerte die langste
Operation 565 min., die kurzeste Dauer lag bei 158 min, abhéngig vom Umfang der
operativen Versorgung und Komplikationen, welche hier nicht naher aufgefihrt
werden.

Bei 38 (70,4 %) von den 54 Patienten wurde intraoperativ ein Eventrekorder zum
Aufzeichnen etwaiger Herzrhythmusstorungen implantiert. In der 12 Monats-Follow-
Up-Untersuchung war der Ereignisrekorder noch bei 26 Patienten vorhanden.
7 Eventrekorder wurden im Verlauf des jeweils letzten Jahres explantiert.

Die Patienten befanden sich durchschnittlich 13,6 Tage im Krankenhaus. Davon
betrug die kirzeste Liegedauer in der Klinik 7 Tage, die langste lag bei 61 Tagen.
Postoperativ war innerhalb von 30 Tagen kein Patient verstorben.
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Tabelle 6: Mittlere OP- und Krankenhausverweildauer

(n =54)
OP-Dauer
Im Mittel £ SD (min.) 274,44 + 70,36
Bereich (min.) 158 - 565
Median (min.) 267

Einliegender Eventrekorder 38

Krankenhausdauer

Im Mittel £ SD (Tage) 13,63 + 8,2
Bereich (Tage) 7-61
Median (Tage) 267

3.2 Patienten mit vollstdndigem SF-36 nach 6 und 12 Monaten (n=35)

Von den 54 Patienten reichten nach 12 Monaten 35 Personen (64,8 %) den
vollstdndig ausgefiillten SF-36-Fragebogen ein, so dass uberhaupt erst Vergleiche
der Lebensqualitat unmittelbar nach der OP und 12 Monate spéater erfolgen und

daraus statistische Zusammenhange erstellt werden konnten.

3.2.1 Herzrhythmus pré&- und postoperativ

Bezogen auf die fur diese Studie eingeschlossene Personengruppe von 35 Patienten
lag praoperativ folgender Herzrhythmus vor:

16 Patienten wiesen ein paroxysmales Vorhofflimmern (45,71 %) auf, bei 6 Patienten
lag elektrokardiographisch ein persistierendes (17,14 %), bei 5 Patienten ein lang
persistierendes (14,3 %) und bei weiteren 5 Patienten ein permanentes VHF
(14,3 %) vor. Ein Patient (2,9 %) litt unter einem Vorhofflattern, zwei weitere

Patienten (5,7 %) wiesen eine durchgehende Schrittmacher-Stimulation auf.
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Abbildung 4: Herzrhythmus préoperativ (vor Maze-Ablation)
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3.2.2 NYHA-Klassifizierung praoperativ

In Bezug auf die praoperativen subjektiven Beschwerden wurden 6 Patienten nach
NYHA I, 8 Patienten nach NYHA II, 20 Patienten nach NYHA Il und 1 Patient nach
NYHA IV eingeteilt.

Abbildung 5: Subjektive praoperative Beschwerden einer KHK
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3.2.3 EHRA-Klassifizierung préaoperativ
Eine EHRA-Einteilung war préoperativ bei 15 Patienten mdglich. 10 Patienten
wurden nach EHRA | und 5 Patienten nach EHRA Il eingeteilt. Nach EHRA 1l und IV

konnte kein Patient eingeteilt werden.

Abbildung 6: Erlebter Schweregrad des Vorhofflimmerns préaoperativ

Einteilung nach EHRA (n =15)
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3.2.4 CCS-Klassifizierung praoperativ

Die Einteilung der Patienten mit einer Angina pectoris nach dem CCS-Score erfolgte
bei den 35 Patienten wie folgt: 2 Patienten lieRen sich einem CCS-Score 0 (keine
pektangindsen Beschwerden), 12 Patienten einem CCS-Score 1, 10 Patienten einem
CCS-Score 2 und 11 Patienten einem CCS-Score 3 zuordnen. Kein Patient konnte

dem CCS-Score 4 zugeteilt werden.
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Abbildung 7: Schweregradeinteilung der Angina pectoris praoperativ

Einteilung nach dem CCS-Score (n = 35)
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3.2.5 Schlaganfallrisiko anhand des CHADS2-Scores préaoperativ

Bei der Risikostratifizierung eines Schlaganfalls mit Hilfe des CHADS2-Scores ergab
sich in der Untersuchung von 35 Patienten bei 15 Patienten ein Score von 1 Punkt,
bei 9 Patienten ein Score von 2 Punkten, bei 8 Patienten ein Score von 3 Punkten
und bei 3 Patienten ein CHADS2-Score von 4 Punkten.

Abbildung 8: Schlaganfallrisiko nach dem CHADS2-Score praoperativ

Risikostratifizierung eines Schlaganfalls (n = 35)
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3.2.6 Strukturelle Herzerkrankungen und nachfolgende OP

Von den insgesamt 35 Patienten litten 28 (80 %) unter einer koronaren
Herzerkrankung.

23 Patienten (65,71 %) erhielten eine operative Versorgung mittels Bypass-OP, bei
5 Patienten (14,28 %) war eine Kombination aus Bypass-OP und Versorgung einer
Herzklappe erfolgt. 6 Patienten wurden operativ an einer Herzklappe versorgt, davon
erhielten 2 Patienten (5,71 %) einen Mitralklappenersatz, 1 Patient (2,86 %) eine
Mitralklappenrekonstruktion und 3 Patienten (8,57 %) einen Aortenklappenersatz.
1 Patient (2,86 %) wurde mittels Aorta ascendens-Ersatz versorgt.

Abbildung 9: Vergleich operativer Verfahren

Operative Versorgung (n = 35)
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3.2.7 Herzrhythmus nach 12 Monaten postoperativ

Nach durchgefiuhrter Herz-OP mit modifizierender Maze-Prozedur lag 12 Monate
postoperativ bei den 35 Patienten, bei denen samtliche Unterlagen einschliel3lich des
SF-36-Fragebogens vorlagen, zu 51,43 % (18 Patienten) ein Sinusrhythmus vor. Bei
6 Patienten lag ein paroxysmales VHF vor (17,14 %), ein Patient wies ein
permanentes VHF auf (2,86 %), ein Rhythmus konnte nicht klar definiert
werden (2,86 %). Bei 9 Patienten (25,72 %) lag bei implantiertem Herzschrittmacher

im Ruhe-EKG eine durchgehende Schrittmacher-Stimulation vor.

Abbildung 10: Herzrhythmus 12 Monate postoperativ (nach Maze-Ablation)

Herzrhythmus 12 Monate postoperativ (n = 35)
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3.2.8 Vergleich Sinusrhythmus versus Non-Sinusrhythmus

Verglichen wurde die Patientengruppe, die einen Sinusrhythmus aufwies, mit der
Gruppe ohne Sinusrhythmus.

Das Alter lag bei der 12-M-Untersuchung im Durchschnitt bei 72,5 versus
73,0 Jahren (SR vs. Nicht-Sinusrhythmus) und unterschied sich nicht signifikant.
Zusatzlich ist im unten aufgefliihrten Box-Plot die Patientengruppe mit nun
einliegendem Herzschrittmacher (SM-Gruppe) aufgefiihrt. Das Alter dieser Gruppe

lag im Durchschnitt ebenfalls bei 72,5 Jahren.

Abbildung 11: Vergleich Sinusrhythmus versus Non-Sinusrhythmus

Vergleich Sinusrhythmus vs. Non-Sinusrhythmus vs. Herzschrittmacher
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Im Sinusrhythmus fanden sich 12 Monate nach der erfolgten Operation mit
modifizierter Maze-Prozedur 14 mannliche und 4 weibliche Patienten. Einen Nicht-
Sinusrhythmus zeigten 5 ménnliche und 2 weibliche Patienten. Sowohl 5 ménnliche
als auch 5 weibliche Patienten wurden postoperativ mit einem Herzschrittmacher

versorgt.
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Tabelle 7: Vergleich Alter und Geschlecht in der Gruppe Sinusrhythmus

vs. Non-Sinusrhythmus vs. Herzschrittmacher

SR-Gruppe Nicht-SR-Gruppe SM-Gruppe

Alter der Patienten

Im Mittel £+ SD (Jahre) 72,9+6,15 71,9+ 8,85 73,3+59
Bereich (Jahre) 62 - 87 59 -85 63 - 84
Median (Jahre) 72,5 73,0 72,5
Geschlecht

mannlich/weiblich 14/4 5/2 5/5

3.2.9 EHRA-Klassifikation postoperativ

Postoperativ war die EHRA-Einteilung bei 17 der 35 Patienten mdglich. Der erlebte
Schweregrad des Vorhofflimmerns lag bei 16 Patienten bei einem EHRA-Score von 1
und bei einem Patienten bei einem Score von 3. Dem Score von 2 und 4 liel3 sich

kein Patient zuzuordnen.

Abbildung 12: Erlebter Schweregrad des Vorhofflimmerns postoperativ

Einteilung nach EHRA (n=17)

18
16
14
12
10

o N R v

EHRA 1 EHRA 2 EHRA 3 EHRA 4

47




3.2.10 CCS-Klassifikation postoperativ

12 Monate nach der Herzoperation lie3en sich von den 35 Patienten insgesamt
16 Patienten zum Schweregrad der Angina pectoris nach dem CCS-Score einteilen.
3 Patienten gaben keinerlei Beschwerden an (CCS 0 Punkte), 12 Patienten konnten
einem CCS-Score von 1 und ein Patient einem Score von 2 zugeordnet werden.
CCS 3 und 4 wurden nicht benannt.

Abbildung 13: Schweregrad der Angina pectoris postoperativ

Einteilung nach dem CCS-Score (n = 16)
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3.2.11 Schlaganfallrisiko anhand des CHADS2-Scores postoperativ

Der CHADS2-Scores zur Risikostratifizierung eines Schlaganfalls wurde nach
12 Monaten bei insgesamt 23 Patienten bestimmt. Bei 12 Patienten wurde ein Score
von 1 Punkt bestimmt. Bei 5 Patienten lag ein Score von 2 Punkten vor. Weitere
5 Patienten erreichten einen Score von 3 Punkten und ein Patient erreichte einen
CHADS:2-Score von 4 Punkten.

Abbildung 14: Schlaganfallrisiko nach dem CHADS2-Score postoperativ

Risikostratifizierung eines Schlaganfalls (n = 23)
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3.2.12 Vergleich der Lebensqualitat bei SR vs. Non-SR
Die Patientengruppen (Sinusrhythmus versus Nicht-Sinusrhythmus) wurden in

Hinblick auf die Lebensqualitat untersucht.

In Bezug auf das korperliche Befinden zeigte sich bei der Gesamtzahl der
35 Patienten, die den SF-36-Bogen einreichten, in der physischen Summenskala ein
Median von 45,67 (Mittelwert 44,93 + 9,94) und in der psychischen Summenskala ein
Median von 58,41 (Mittelwert 56,46 + 7,32).

Bei der Gruppe, die keinen Sinusrhythmus vorwies, lag der Median fur die
korperliche Summenskala bei 45,56 (Mittelwert 45,42 + 8,83) und der Median fir die
psychische Summenskala bei 58,12 (55,60 + 8,29).

Die Gruppe, die einen Sinusrhythmus vorwies, lag im Median bei
45,78 (Mittelwert 44,51 + 10,95) fiur die korperliche Summenskala und bei
58,46 (57,21 * 6,41) fur die psychische Summenskala.

Im Mann-Whitney-U-Test ergab der Vergleich der beiden Gruppen keine signifikanten
Unterschiede in Bezug auf die mentale oder physische Funktion, welches anhand
des asymptotischen p-Wertes abgeleitet wurde:

Korperliche Summenskala (SR vs. Non-SR, p = 0,910) und psychische
Summenskala (SR vs. Non-SR, p = 0,748).
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4. Diskussion und kritische Beurteilung der Ergebnisse

4.1 Patientenkollektiv

Die vorliegende Arbeit bezieht sich auf einen Patientenpool von initial 157 Personen,
welche in einem Zeitraum von Mérz 2009 bis Dezember 2011 in der Klinik fur Herz-
und GefalRchirurgie des Universitatsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel,
operativ. am Herzen versorgt wurden und auf Grund eines bestehenden
Vorhofflimmerns eine modifizierte Maze-Prozedur erhielten. Ein Studienteilnehmer
aul3erte praoperativ bereits den Wunsch nach einer Maze-Ablation.

Von den Patienten sind aufgrund von Tod, schwerer Krankheit oder Ablehnung einer

Studienteilnahme lediglich 54 Patienten zur weiteren Auswertung verblieben.

35 Patienten hatten samtliche Follow-Up-Untersuchungen wahrgenommen und den
12-Monats-Follow-Up-Fragebogen beantwortet und wurden in Hinblick auf die zu
untersuchende Lebensqualitat in die Studie eingeschlossen. Das Alter dieser
Patientengruppe lag zwischen 58 und 86 Jahren. Manner waren mehr als doppelt so
haufig operativ versorgt worden. Im Mittel waren die Patienten mit einem BMI von

28,25 deutlich Gbergewichtig.

4.2 Follow-Up-Untersuchungen

Nach drei, sechs, neun und zwolf Monaten postoperativ wurden die Patienten zu
einem Follow-Up-Termin einbestellt. Die Teilnahme an den Nachuntersuchungen und
die Befragungen waren freiwillig, standardisiert und ohne finanzielle Vergutung fur
Untersucher oder Patienten. Insbesondere wurde die Moglichkeit der
Folgeuntersuchungen durch die Patienten zumeist dankbar angenommen in Hinblick
auf eine weitere mdgliche Verbesserung ihrer Gesundheit durch Optimierung von
Medikamenten und Re-Evaluation einer mdglichen Verschlechterung von
Parametern. Neben der Anfertigung eines Ruhe-EKG, einer transthorakalen
Echokardiographie und dem Auslesen des Event-Rekorders, soweit (noch)
vorhanden, erfolgte die Befragung der Patienten zur Lebensqualitat zum jeweiligen

Zeitpunkt mittels SF-36-Fragebogen.
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4.3 Dokumentation von Vorhofflimmern nach stattgehabter Ablation

Das Auslesen des ER zeigte eine entsprechende Vorhoffimmer-Belastung an.
Bezugnehmend auf die DISCERN-AF-Studie gingen wir von einer 98 %igen
Aussagekraft des Devices aus (94). Eine Patientin mit vorhandenem Patient-Assist-
System wandte dieses so gut an, dass entsprechend detaillierte Auswertungen
erfolgen konnten. Sofern kein Eventrekorder (mehr) vorhanden war, erfolgte die

Bewertung des Herzrhythmus mittels Ruhe-EKG als Momentaufnahme.

Bei den initial 54 untersuchten Patienten, bei denen EKG, TTE und das Ergebnis des
Eventrekorders vorlagen, konnte nach Ablationstherapie bei 29 Patienten (knapp
54 %) ein SR etabliert werden. 38 Patienten war intraoperativ ein ER implantiert
worden. Der initial am haufigsten dokumentierte Herzrhythmus war mit knapp 43 %
(23 Patienten) ein paroxysmales Vorhoffimmern. Davon konnten 16 Patienten
(69,6 %) in den SR konvertiert werden.

Bei immerhin neun Patienten war die Konversion in den SR aus einem
persistierendem VHF moglich. Bei 35 Patienten (65 %) konnte nach der
Ablationstherapie insgesamt eine Besserung des Herzrhythmus erreicht werden, sei
es eine Konversion vom paroxysmalen oder persistierenden Vorhofflimmern in den
Sinusrhythmus oder eine Reduktion vom permanenten in ein persistierendes

Vorhofflimmern.

Bezogen auf den kleineren Patientenpool von 35 (es lagen EKG, TTE, die
Auswertung des ER - soweit vorhanden - sowie der komplett ausgefiillte SF-36-
Fragebogen vor) war der am haufigsten dokumentierte Herzrhythmus mit knapp
43 % ebenfalls ein paroxysmales Vorhoffimmern. Neben operativen
Klappenversorgungen erfolgte in den meisten Féallen - 28 Patienten litten an einer
koronaren Herzerkrankung - eine ACB-OP, teilweise auch in Verbindung mit einem
Klappenersatz. Bei 26 Patienten (74,3 %) wurde intraoperativ ein Eventrekorder zur
Dokumentation etwaiger Herzrhythmusstérungen implantiert.

Zwolf Monate nach der durchgeflihrten modifizierten Maze-Prozedur zeigte sich bei
den verbliebenen 35 Studienteilnehmern bei 18 Patienten (51,43 %) ein
Sinusrhythmus. Bei neun Patienten lag dabei zuvor ein paroxysmales Vorhofflimmern
vor, welches bei diesem Vorhoffimmer-Typen einer Erfolgsquote von 50 %

entspricht.
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Darluber hinaus lag in der 12-Monats-Follow-Up-Untersuchung bei sechs Patienten
ein paroxysmales VHF (17,14 %) vor und bei einem Patienten (2,86 %) zeigte sich
ein permanentes VHF. Neun Patienten (25,72 %) wiesen einen inzwischen
implantierten Herzschrittmacher auf.

Bei 20 Patienten (57 %) kam es im Vergleich zum praoperativen Herzrhythmus
insgesamt zur Verbesserung in Form einer Reduktion der Vorhofflimmer-Belastung,
z. B. von einem persistierenden in ein paroxysmales Vorhofflimmern oder von einem

permanenten in ein paroxysmales Vorhofflimmern.

2010 wiesen Schopka et al. in einer prospektiven Beobachtungsstudie, in welcher
das Epicor™®-System mit hochintensivem, fokussiertem Ultraschall zur
Ablationstherapie eingesetzt wurde, nach sechs Monaten in 62 % der Falle einen
Sinusrhythmus nach (103). Zwolf Monate spéater lag ein ahnliches Ergebnis vor.
Damals wurden insgesamt 110 Patienten mit Vorhofflimmern und begleitender

Operation am offenen Herzen in die Studie eingeschlossen.

2016 wurde in einer spanischen Studie von Guillermo Reyes et al. ebenfalls
hochintensive fokussierter Ultraschallenergie (HIFU) bei Vorhofflimmern angewandt.
Dabei unterzogen sich in einem Zeitraum von 2006 bis 2013 insgesamt
412 Patienten einer Herzoperation und erhielten eine Ablationstherapie. Bei einer
Follow-Up-Untersuchung nach unter anderem sechs und zwdlf Monaten konnte ein
Sinusrhythmus bei 66,1 % und 63,8 % etabliert werden. Es wurde insbesondere eine
erfolgreiche Ablation bei Patienten mit paroxysmalem Vorhoffimmern beschrieben,
so dass bei diesem Vorhoffimmer-Typen eine entsprechende Prozedur am

erfolgversprechendsten erscheint (104).

Verglichen mit der Patientenzahl der Beobachtungsstudie von Schopka et al. sowie
der Studie von Guillermo Reyes et al. ist der hier untersuchte Patientenpool von
35 Personen sehr gering.

In der aktuellen Studie konnten zwar 51 % der Patienten einen Sinusrhythmus nach
zwolf Monaten aufweisen, die Erfolgsquote liegt jedoch trotzdem unter der der o. g.
Studien.
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Dazu muss gesagt werden, dass Schopka et al. Uber sechs Monate postoperativ
Amiodaron und Warfarin verabreichten, wéhrend in der aktuellen Studie eine
Rhythmuskontrolle nicht in erster Linie angestrebt wurde und auch die
Antikoagulation nicht auf nur einen Wirkstoff beschrankt war. Schopka et al.
erwahnten, in 50 % der Falle Aortenklappendefekte operiert zu haben, 48 % der
Patienten litten unter einer ischamischen Herzkrankheit. Eine erfolgreiche Ablation
wurde dabei nicht nur vom Vorhofflimmer-Typ und mit dem Diameter des linken
Vorhofes in Verbindung gebracht, auch nach den unterschiedlichen operativen
Eingriffen wurden unterschiedliche Ergebnisse erzielt. So war ein Sinusrhythmus
zwolf Monate nach ACVB-OP immerhin bei 81 % der Patienten zu registrieren,
wahrend in kombinierten Eingriffen lediglich in 45 % der Félle ein Sinusrhythmus
etabliert werden konnte.

In der hier vorliegenden Studie sind 80 % der Studienteilnehmer aufgrund einer
Herzerkrankung mit Bypassen versorgt worden. Ein direkter Vergleich ist somit nicht
zur Ganze moglich.

Nimmt man die nachstgroRere, urspringliche Gruppe von 54 Patienten (von denen
19 Personen den SF-36-Fragebogen nicht eingereicht hatten), liegt die Erfolgsquote
immerhin bei 54 %. Diese liegt jedoch hinter der von Schopka et al. bzw. Guillermo

Reyes et al.

Der Einschluss von weit mehr Patienten ware moglich gewesen, wenn die SF-36-
Fragebogen vorgelegen hatten. Bei einem urspringlichen Bestand von
157 Patienten hatte eine bessere Vergleichbarkeit mit anderen Studien bestanden

und es ware eine hohere Aussagekraft moglich gewesen.

4.4 Wirksamkeit der unterschiedlichen Maze-Verfahren

Das urspringliche Ablationsverfahren mittels Cox-Maze-Prozedur erforderte
Inzisionen im Bereich des linken Vorhofes mit anschlieBendem Vernahen. Dieses
,cut-and-sew*“-Verfahren wurde in einer Studie von John M Stulak et al. mit dem
Verfahren der Radiofrequenzablation (RFA) verglichen. Ahnliche Vergleiche wurden
bis dahin nicht angestellt. Von 2002 bis 2005 wurden 56 Patienten der RFA
unterzogen und hinsichtlich des Alters, des Geschlechtes und der NYHA-
Klassifizierung sowie dem Vorhofflimmer-Typ nach einer Mitralklappenoperation

verglichen.
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Parameter wie arterieller Hypertonus, linke VorhofgroRe und OP-Dauer waren
zwischen den einzelnen Patientengruppen ahnlich. Tatsachlich waren Patienten, die
sich einer RFA unterzogen, bei Entlassung lediglich zu 63 % vorhofflimmerfrei,
wahrend die Patienten, die eine chirurgische Ablation erfuhren, zu 88 % im
Sinusrhythmus waren. In einer weiteren Follow-Up-Untersuchung betrugen die SR-
Raten 62 % versus 92 %. Im Vergleich ergab sich mit der RFA-Methode eine bis zu
funfmal héhere Rezidiv-Rate des Vorhofflimmerns im Verlauf. Bezug genommen
wurde auch auf die Transmuralitat, also die Erreichbarkeit einzelner Schichten des
Herzens vom Epikard zum Endokard (105). Wahrend das Inzidieren einzelner
Schichten die komplette Herzwand betrifft und somit eine vollstandige Blockade der
Erregungsweiterleitung erreicht werden kann, erreicht die RFA-Methode nicht immer

die fur die Rhythmusstérung ursachlichen Schichten der Herzwand.

Tzeis et al. nahmen 2010 Bezug auf die Komplexitat der Anatomie des linken
Atriums, da trotz weiter entwickelter Katheterverfahren eine umfangreiche
Leitungsblockade schwierig blieb. So erfolgte in deren Studie der Einschluss von
65 Patienten mit einem mittleren Alter von 63,6 Jahren. Bei ihnen lag in 73,8 % ein
perimitrales Vorhofflattern vor. Die restlichen Patienten wiesen ein Vorhofflimmern
auf. Es erfolgte die 3D-Kartierung mit anschlielender Radiofrequenzablation und
Anwendung einer modifizierten anterioren Linie, die von der linken oberen
Pulmonalvene bis zum anterioren Mitralanulus reichte (106). Nach einer Woche
konnte bei 36 der 65 Patienten (55,4 %) ein SR nachgewiesen werden.

Entsprechend dem kleinen Patientenpool sind ahnliche Erfolge erreicht worden wie
in der jetzigen Studie, wenngleich in der hiesigen Studie keine anteriore Linie
abladiert wurde. Selbstreflektierend erwahnten die Autoren zudem die Notwendigkeit
einer groReren Studie, um die Zuverlassigkeit der modifizierten anterioren Linie zu

verifizieren.

Ninet et al. untersuchten in einer von 2002 bis 2004 durchgefiihrten prospektiven
Studie den Erfolg von HIFU an 103 Patienten. Davon waren 59 Patienten mannlich
und 44 Patienten weiblich. 21 % wiesen ein paroxysmales Vorhofflimmern auf. Bei
5 % der Patienten wurde ein persistierendes Vorhoffimmern diagnostiziert. Das Alter
lag bei knapp der Hélfte Uber 70 Jahre, 19 Patienten waren &lter als 75 Jahre.
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Die Vorhofflimmerdauer lag zwischen 6 und 240 Monaten. Auch hier erhielten alle
Patienten begleitend eine Herzoperation. Die Ablationstherapie erfolgte am
schlagenden Herzen. Bei 35 Patienten erfolgte die Anwendung einer zusatzlichen
sogenannten epikardialen Mitrallinie (von der Mindung der linken unteren
Pulmonalvene bis zum Mitralklappenring). Nach sechs Monaten wurde bei 80 % der
Patienten kein Vorhofflimmern mehr nachgewiesen. Ein zusatzlicher Nutzen der
Mitrallinienldsion konnte allerdings nicht beschrieben werden. Patienten, die
praoperativ an einem paroxysmalen Vorhofflimmern litten, wiesen sechs Monate
nach der Intervention zu 100 % einen Sinusrhythmus auf (107). Wiederholt zeigte
sich damit insbesondere bei Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern eine hohe

Erfolgsquote, mittels Ablationstherapie in den Sinusrhythmus zu konvertieren.

Aufgrund der vorangeschrittenen Entwicklung unterschiedlicher Ablationsmethoden
in den letzten Jahren ist heute eine elektrische Isolation der Pulmonalvenen mittels
Ultraschalls in hoch fokussierter Form, Laserablation, Kryoablation oder
Hochfrequenzstromablation mdglich, mit dem Ziel, nur wenige Anwendungen

machen zu miussen, um das umliegende Gewebe zu schiitzen.

In der prospektiven Freeze-Kohortenstudie wurden die Katheter-basierte RFA und
Kryoballonablation verglichen. Ein signifikanter Unterschied wurde in Hinblick auf die
Erfolgsquote, in der ein Sinusrhythmus etabliert werden konnte, nicht beschrieben
(65 % versus 68 % nach zwolf Monaten). Allerdings sei die Komplikationsrate in der
Gruppe der Kryoablation héher gewesen. Das Rezidivrisiko war in der Gruppe der

Patienten, die eine Kélteablation erhalten hatten, jedoch geringer (108).

Eine weitere Untersuchung war mit der multizentrischen randomisierten FIRE AND
ICE-Studie an insgesamt 762 Patienten erfolgt. In dieser bisher gré3ten kontrollierten
prospektiven  Studie  erfuhren 384  Patienten eine  Katheter-basierte
Radiofrequenzablation und 378 Patienten eine Katheter-basierte Kryoablation. Bei
allen lag initial ein paroxysmales Vorhoffimmern vor. Ziel war die Untersuchung
beider Verfahren in Hinblick auf die Effektivitat. Es stellte sich heraus, dass beide
Verfahren gleichermal3en erfolgreich und sicher waren, eine kirzere Interventionszeit
aber zu Gunsten der Kryoablation bestand. Nachfolgend kam es zu weniger
notwendigen Wiederholungen von Ablationen und damit einhergehend weniger
Krankenhausaufenthalten (109).
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In der sog. CASTLE-AF-Studie (Catheter Ablation versus Standard Conventional
Treatment in Patients with Left Ventricular Dysfunction and Atrial Fibrillation), die von
der Firma BIOTRONIK SE & Co. KG finanziert und durch Professor Dr. Nassir
Marrouche und Professor Dr. Johannes Brachmann geleitet wurde, erfolgte der
Einschluss von 398 Patienten in einem Zeitraum von 2008 bis 2016. Von diesen
blieben 363 in der Studie und wurden per Zufallsprinzip in zwei Gruppen unterteilt.
Alle Patienten wiesen ein symptomatisches paroxysmales oder persistierendes
Vorhofflimmern mit bestehender Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium Il bis IV auf. Die
EF lag bei 35 % oder weniger. Es erfolgte die Implantation eines ICD- oder CRT-D-
Device mit Ferntiberwachung. Mit Hilfe der Aufzeichnung der Geréate konnten die
Burden pro Tag herangezogen und bewertet werden. Die eine Patientengruppe
(n = 184) erhielt eine leitliniengerechte medikamentdse Therapie zur Herzfrequenz-
oder Herzrhythmuskontrolle. Die andere Gruppe (n=179) wurde mittels
Radiofrequenz-Katheterablation zur Lungenvenenisolation abladiert.

Sowohl die Sterblichkeit als auch die Einweisung in die Akutklinik aufgrund einer
akuten Herzinsuffizienz mit damit im Zusammenhang stehenden Symptomen konnte
bei den Patienten nach RFA um 38 % reduziert werden. Die Gesamtmortalitat konnte

um 44 % gesenkt werden und Klinikaufenthalte insgesamt um 47 % (110).

4.5 Untersuchung der Lebensqualitat

In der hier vorliegenden Studie, in der sich nach Durchfihrung der Ablationstherapie
eine Patienten-Gruppe im Sinusrhythmus befand und mit der Gruppe ohne
bestehenden Sinusrhythmus verglichen wurde, war kein signifikanter Unterschied
hinsichtlich der mentalen oder physischen Funktion auszumachen. Die
Lebensqualitat wurde mit dem SF-36-Fragebogen gemessen.

Blomstrom-Lundqvist et al. stellten sich 2019 in der CAPTAF-Studie die Frage,
inwiefern sich die Lebensqualitat von Patienten nach stattgehabter Katheterablation
im Vergleich zu antiarrhythmischen Medikamenten mit nachfolgender Konversion in
den Sinusrhythmus unterscheidet. Der Zeitraum wurde auf insgesamt zwolf Monate
festgelegt. 155 Patienten im Alter von 30 bis 70 Jahren mit einem mehr als sechs
Monaten bestehenden Vorhofflimmern wurden in die randomisierte klinische Studie

eingeschlossen.
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79 Personen erhielten eine Therapie mittels Radiofrequenzablation, 76 Patienten
wurden medikamentds mit Antiarrhythmika versorgt. Nach Befragung der Patienten
konnte eine Verbesserung der Lebensqualitat insbesondere durch die

Katheterablation erreicht werden (111)

Bezugnehmend auf die FIRE AND ICE-Studie, in der die gesundheitsbezogene
Lebensqualitéat beider Gruppen (Radiofrequenz- vs. Kryoablation) untersucht wurde,
ergaben sich statistisch sowohl psychisch als auch physisch keine signifikanten
Unterschiede nach der Intervention (109). Zur Untersuchung der Lebensqualitat
wurden der Short Form-12- sowie der flnfdimensionale EuroQol-Fragebogen
herangezogen. Letzterer entstand durch einen Zusammenschluss von Forschern
unterschiedlicher Fachdisziplinen aus urspriinglich sieben L&ndern (112). Hier
werden in funf Dimensionen Fragen zu Mobilitat, Selbstversorgung, alltaglichen
Tatigkeiten, Schmerzen bzw. korperliche Beschwerden sowie Angst und
Niedergeschlagenheit gestellt. Jeder Dimension wird hierbei eine Ziffer zugeordnet,
diese im Anschluss in Form einer Zahlenkombination bewertet. Die
Zahlenkombination 11111 entsprache einer vollkommen gesunden Person.

4.6 Limitationen dieser Studie

Die Aussagekraft der hier vorliegenden Studie mit entsprechend kleinem
Patientenpool ist sehr gering, wenngleich eine Tendenz angezeigt wird. Insbesondere
ergaben sich Hinweise auf deutliche Verbesserungen der Lebensqualitat in einzelnen
Fallen. Die Betreuung einer groReren Kohorte (ber einen langeren
Beobachtungszeitraum ware jedoch aussagekréftiger. Bei der Akquirierung von
Patienten stand das Problem der Erreichbarkeit im Raume. Teilweise waren die
dokumentierten Rufnummern nicht mehr erreichbar oder der Patient war verzogen,
so dass auch ein postalisches Einbestellen nicht mehr mdglich war.

Nicht immer bestand das Interesse an der Abgabe eines SF-36-Fragebogens und
auch die Mobilitat der Patienten war haufig eingeschrankt, so dass eine Vorstellung
im Universitatsklinikum kostenpflichtig hatte organisiert werden mussen. Die meisten
Studienteilnehmer waren ohnehin bereits kardiologisch betreut und vertrauten auf die
Expertise ihrer Fachéarzte, so dass eine zusatzliche Vorstellung subjektiv keinen

Mehrgewinn erbrachte.
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Eine Befragung der Patienten hinsichtlich der Veranderung des psychischen und
physischen Befindens pra- sowie postoperativ ware sinnvoll gewesen. In der hier
vorliegenden Arbeit wurde postoperativ in drei Monats-Abstanden evaluiert, eine
praoperative Erhebung war nicht erfolgt, wéare aber hinsichtlich der subjektiv

wahrgenommenen Verdnderung aussagekraftiger gewesen.

Vergleiche hatten durch Erweiterung der Studie, z. B. in Form einer Randomisierung
erfolgen konnen, indem eine Patientengruppe abladiert, eine weitere aber
medikamentds antiarrhythmisch therapiert wirde. Auf3erdem hatten einzelne
Altersgruppen untersucht und nach unterschiedlichen Krankheiten unterteilt werden
kénnen. Auch dies war in Anbetracht des sehr kleinen Patientenpools nicht

realisierbar.
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5. Zusammenfassung

In der vorliegenden retrospektiven Arbeit sollte der Erfolg einer chirurgischen Ablation
im Rahmen einer Herzoperation mit Einsatz der Herz-Lungenmaschine und die
Lebensqualitéat der Patienten Uber einen Zeitraum von zwolf Monaten nach dem
Eingriff untersucht werden. 35 Patienten wurden in die Studie eingeschlossen.
Intraoperativ erfolgte bei 26 Patienten die Implantation eines Eventrekorders.

In den Nachuntersuchungen im Abstand von drei Monaten wurden der Herzrhythmus
und Scores wie CHADS2, EHRA, NYHA und CCS ermittelt. Gegebenenfalls wurde
ein Eventrekorder ausgelesen und die Vorhoffimmer-Episoden evaluiert.

Die Lebensqualitat wurde mit Hilfe des multidimensionalen SF-36-Bogens und vier
weiterer den Eventrekorder betreffenden Zusatzfragen analysiert. Insbesondere die
Frage nach der gesundheitsbezogenen Lebensqualitdt in Abh&ngigkeit vom
vorliegenden Herzrhythmus stand im Vordergrund.

Zwolf Monate nach der Ablation fand sich bei 18 Patienten ein Sinusrhythmus.
17 Patienten zeigten Episoden von Vorhofflimmern oder es lag bei zwischenzeitlich
implantiertem Herzschrittmacher eine durchgehende Schrittmacher-Stimulation vor.
Nach Befragung der Patienten mit Hilfe des SF-36-Fragebogens konnte nach
statistischer Auswertung kein signifikanter Unterschied zwischen der Gruppe mit
Sinusrhythmus und der mit Vorhofflimmern in Hinblick auf die allgemeine Gesundheit,
das Schmerzempfinden, die Vitalitat, der korperlichen, sozialen oder emotionalen
Funktion oder rollenemotionalen und psychischen Gesundheit beschrieben werden.
Die Interpretation der Ergebnisse muss in Kenntnis der sehr kleinen Patientengruppe
erfolgen. Statistisch scheint ein vorliegender Sinusrhythmus mit einer
gesundheitsbezogenen Lebensqualitat nicht in Verbindung zu stehen.

Es ist anzunehmen, dass bei gut eingestellter medikamentds antiarrhythmischer oder
frequenzmodulierender Therapie der Unterschied von Vorhofflimmern und
Sinusrhythmus subjektiv insbesondere beim alteren Patientenklientel nicht
wahrgenommen oder als nicht stérend empfunden wird. Auch die Herzschrittmacher-
stimulierten Patienten zeigten beziglich der Lebensqualitat ahnliche Ergebnisse. Der
SF-36-Fragebogen scheint fur ein Vorhofflimmern nicht spezifisch zu sein.
Limitierend ist zu sagen, dass die Patientenzahl von 35 sehr gering ist.

Der Eventrekorder ist zur postoperativen Surveillance gut geeignet. Kinftig werden
Rhythmus-detektierende Devices wie Pulsuhren oder EKG-Computer (Wearables) an
erheblicher Bedeutung fur die Rhythmusanalyse gewinnen und zur Kontrolle des

Behandlungserfolges eingesetzt werden.
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9. Anhang

9.1 SF-36 Fragebogen

SF 36 Fragebogen zum Gesundheitszustand

In diesem Fragebogen geht es um Ihre Beurteilung Ihres Gesundheitszustandes.
Der Bogen ermdglicht es, im Zeitverlauf nachzuvollziehen, wie Sie sich fihlen,
und wie Sie im Alltag zurechtkommen.

Bitte beantworten Sie jede der folgenden Fragen, indem Sie bei den Antwort-
maoglichkeiten die Zahl ankreuzen, die am besten auf Sie zutrifft.

1. Wie wirden Sie lhren Gesundheitszustand im Allgemeinen beschreiben?

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

AUSQEZEICNNEL.......cciiiiececce e 1
SENF QUL 2
GULL e 3
WENIGEN QUL.....oi e 4
SChIECHL.....c.eeeeee 5

2. Im Vergleich zum vergangenen Jahr, wie wirden Sie lhren derzeitigen
Gesundheitszustand beschreiben?

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

Derzeit viel besser als vor einem Jahr....................... 1
Derzeit etwas besser als vor einem Jahr..................... 2
Etwa so wie vor einem Jahr...........cccooveeiiieeiieccineenn, 3
Derzeit etwas schlechter als vor einem Jahr............... 4
Derzeit viel schlechter als vor einem Jahr.................. 5
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3. Im Folgenden sind einige Tétigkeiten beschrieben, die Sie vielleicht an einem
normalen Tag ausiben. Sind Sie durch lhren derzeitigen Gesundheitszustand
bei diesen Tatigkeiten eingeschrankt? Wenn ja, wie stark?

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)
Ja, stark Ja, etwas Nein, Gber-

TATIGKEITEN eingeschrankt | eingeschrankt | haupt nicht

eingeschrankt

a. Anstrengende Tétigkeiten, z.B. 1 2 3
schnell laufen, schwere Gegenstéande
heben, anstrengenden Sport treiben

b. Mittelschwere Tétigkeiten, z.B. einen 1 2 3
Tisch verschieben, staubsaugen,
kegeln, Golf spielen

c. Einkaufstaschen heben oder tragen 1 2 3

d. Mehrere Treppenabsatze steigen 1 2 3

e. Einen Treppenabsatz steigen 1 2 3

f. Sich beugen, knien, biicken 1 2 3

g. Mehr als 1 Kilometer zu Ful} gehen 1 2 3

h. Mehrere Strallenkreuzungen weit zu 1 2 3
Ful gehen

I. Eine StraBenkreuzung weit zu Fuly 1 2 3
gehen

j. Sich baden oder anziehen 1 2 3

4. Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund lhrer koérperlichen

Gesundheit

irgendwelche Schwierigkeiten bei
alltaglichen Tatigkeiten im Beruf bzw.

ZU Hause?

der Arbeit oder

anderen

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)

SCHWIERIGKEITEN

JA

NEIN

musste mich besonders anstrengen).

a. lIch konnte nicht so lange wie Ublich tatig sein.

b. Ich habe weniger geschafft als ich wollte.

c. lch konnte nur bestimmte Dinge tun.

d. Ich hatte Schwierigkeiten bei der Ausfiihrung (z.B. ich
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5. Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund seelischer Probleme
irgendwelche Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltaglichen
Tatigkeiten im Beruf bzw. zu Hause (z. B. weil Sie sich niedergeschlagen oder
angstlich fuhlten)?

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zelle nur eine Zahl an)

SCHWIERIGKEITEN JA NEIN
a. Ich konnte nicht so lange wie (blich tatig sein. 1 2
b. Ich habe weniger geschafft als ich wollte. 1 2
c. Ich konnte nicht so sorgfaltig wie tblich arbeiten. 1 2

6. Wie sehr haben lhre korperliche Gesundheit oder seelischen Probleme in den
vergangenen 4 Wochen Ilhre normalen Kontakte zu Familienangehorigen,
Freunden, Nachbarn oder zum Bekanntenkreis beeintrachtigt?

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

Uberhaupt NiCHt..........ccovovvviveiieeeccseeee e 1
EIWAS. ... 2
A TR T 3
ZIeMICN.......coo 4
SBNI e 5

7. Wie stark waren Ihre Schmerzen in den vergangenen 4 Wochen?

(Bitte kreuzen sie nur eine Zahl an)

Ich hatte keine Schmerzen ..., 1
Sehr leiCht........coovi e, 2
LICNT. ... 3
T T 4
SEATK. e 5
SENI SLArK.. ..o 6



8. Inwieweit haben die Schmerzen Sie in den vergangenen 4 Wochen bei der
Austibung lhrer Alltagstatigkeiten zu Hause und im Beruf behindert?

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

Uberhaupt NICht............ccoveveveverireeeeeeieeeeee e, 1
Ein DISSChEN. ..o, 2
IVIABIG. v eeee e eeeeee e seee s se e e eeee s 3
ZIEMIICN. ...t 4
SBNI . 5

9. In diesen Fragen geht es darum, wie Sie sich fuhlen und wie es lhnen in den
vergangenen 4 Wochen gegangen ist (Bitte kreuzen Sie in jeder Zelle die Zahl an,
die IThrem Befinden am ehesten entspricht).

Wie oft waren Sie in den vergangenen 4 Wochen .......

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)

BEFINDEN Immer | Meistens | Ziemlich | Manch- | Selten| Nie
oft mal

a. voller Schwung? 1 2 3 4 5 6

b. sehr nervds? 1 2 3 4 5 6

c. so niedergeschlagen, dass Sie 1 2 3 4 5 6

nichts aufheitern konnte?

d. ruhig und gelassen? 1 2 3 4 5 6
e. voller Energie? 1 2 3 4 5 6
f. entmutigt und traurig? 1 2 3 4 5 6
g. erschopft? 1 2 3 4 5 6
h. glicklich? 1 2 3 4 5 6
I. muide? 1 2 3 4 5 6
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10.Wie haufig haben Ihre korperliche Gesundheit oder Ihre seelischen Probleme in den
vergangenen 4 Wochen Ihre Kontakte zu anderen Menschen (Besuche bei
Freunden, Verwandten usw.) beeintrachtigt?

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

IMMET ... 1
IMBISTENS. ...ttt e 2
ManChmal.........cccocoiiirii e 3
SEILEN. .. 4
NI ettt 5

11.Inwieweit trifft jede der folgenden Aussagen auf Sie zu?

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)

AUSSAGEN Trifft | Trifft weit- | Wei3 | Trifft weit- | Trifft Gber-
ganz | gehend zu | nicht | gehend |haupt nicht

Zu nicht zu Zu

a. lch scheine etwas leichter als 1 2 3 4 5

andere krank zu werden.

b. Ich bin genauso gesund wie| 1 2 3 4 5
alle anderen, die ich kenne.

c. Ich erwarte, dass meine 1 2 3 4 5
Gesundheit nachlésst.

d. Ich erfreue mich ausge- 1 2 3 4 5
zeichneter Gesundheit.

Copyright New England Medical Center Hospitals, Inc., 1992
ALL rights reserved.
(IQOLA SF-36 German Version 1.3)
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Interner Zusatzfragebogen:

Z1: Haben Sie Schmerzen im Bereich des Eventrecorders (ER)?
(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

Immer
Meistens
Manchmal
Selten

Nie

aa ~ W N -

Z2: Verspiren Sie Bewegungseinschrankungen durch den Eventrecorder?
(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

Immer
Meistens
Manchmal
Selten

Nie

g b~ W DN -

Z3: Haben Sie seit der Operation eine(n) Schlaganfall / TIA erlitten?

Z4: Wurden Sie erneut bzw. einen weiteren ER tragen?

CHADS,-Score:
EHRA:

NYHA:

CCs:

TIA:
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