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1 Einleitung

1.1 Epidemiologie und Beschwerden des Vorhofflimmerns

Vorhoffimmern (AF) ist die haufigste anhaltende Herzrhythmusstérung. Die
Pravalenz steigt mit zunehmendem Lebensalter. Wahrend sie in der Gesamt-
bevolkerung 0,4 % betragt (Fuster et al., 2001), leiden bereits 1 % der uUber
60-Jahrigen und 5 % der Uber 69-Jahrigen unter dieser Rhythmusstérung (Olgin
et al.,, 2005).

Die klinischen Symptome des Vorhoffimmerns sind sehr vielseitig. Einige
Patienten bemerken keine Symptome. Manche Patienten berichten Uber
Palpitationen, oder ,Herzstolpern* und einen unregelmafigen Puls, andere
beschreiben eine Leistungsschwache wahrend des Vorhofflimmerns, Schweil3-
ausbruche, Luftnot oder Schwindel. Die Lebensqualitat kann deutlich einge-
schrankt sein.

Die fehlende effektive Kontraktion des Vorhofs, die etwa 20 % des Herz-
zeitvolumens ausmacht, und die arrhythmischen und meist tachykarden
Ventrikelaktionen bedingen eine Verschlechterung der hamodynamischen
Situation und kdnnen sowohl zu Rechts- bzw. Linksherzinsuffizienz, als auch zu
tachykardiebedingter Kardiomyopathie fuhren. Die Flussgeschwindigkeit in
den Vorho6fen ist reduziert. Dadurch ist die Entstehung intrakardialer Thromben
beglnstigt, die als Emboli zu transitorisch ischamischen Attacken (TIA),
apoplektischen Insulten oder sonstigen Ischamien fuhren kénnen. Bei Patien-
ten mit nicht durch eine Herzklappenerkrankung bedingtem Vorhoffimmern
betragt das Risiko eines apoplektischen Insults etwa 5 % pro Jahr und ist
damit 2- bis 7-fach hoher als bei Personen ohne AF (Olgin et al., 2005). Aus
den hamodynamischen Auswirkungen und thromboembolischen Ereignissen
resultieren eine hohe Morbiditat, Mortalitat und erhebliche Kosten fir das

Gesundheitssystem (Luderitz et al., 2003). Die Mortalitatsrate von Patienten mit



AF ist gegenuber Patienten im Sinusrhythmus auf etwa das Doppelte erhdht
(Olgin et al., 2005).

Ursachen fur Vorhoffimmern konnen sowohl kardial als auch extrakardial
begrindet sein. Mogliche extrakardiale Ursachen sind bronchopulmonale Er-
krankungen, Schlafapnoe-Syndrom, Schilddrisentberfunktion und Diabetes
mellitus. Praktisch jede kardiovaskulare Erkrankung kann zu dieser Rhythmus-
storung fuhren. Dabei stellen arterielle Hypertonie, koronare Herzkrankheit,
Herzklappenerkrankungen, angeborene Herzvitien, primare Herzmuskel-
erkrankungen und Erkrankungen des Perikards die haufigsten kardiovasku-
laren Ursachen dar. Obwohl Vorhoffimmern haufig mit kardialen Begleit-
erkrankungen assoziiert ist, lassen sich diese bei vielen Patienten nicht nach-
weisen. Man spricht dann von ,,lone atrial fibrillation®.

Bei Vorhoffimmern sind im EKG keine P-Wellen erkennbar. Es bestehen
unregelmanige, schnelle Oszillationen mit niedriger Amplitude, die so ge-
nannten F-Wellen.

Man unterscheidet 3 zeitliche Muster von Vorhofflimmern. Als paroxysmal
bezeichnet man ein Auftreten von Episoden, die spontan innerhalb von
7 Tagen sistieren. Persistierendes Vorhoffimmern hat eine Dauer von mehr als
7 Tagen. Bleibt eine Kardioversion erfolglos oder wird nicht versucht, spricht
man von permanentem Vorhoffimmern. Sollte ein Patient Kriterien aus
unterschiedlichen Definitionen erfullen, so teilt man ihn der Art von Vorhof-

fimmern zu, unter dem er am haufigsten leidet, (Fuster V et al., 2006).

1.2 Pathophysiologie des Vorhofflimmerns

Die pathophysiologischen Hintergriinde des Vorhofflimmerns sind vielseitig.
Es lassen sich jedoch zwei hauptsachliche Mechanismen abgrenzen: zum
einen hochfrequente Entladungen ektoper umschriebener Vorhofareale, die
so genannten Foki, und zum anderen multiple zirkulierende atriale Erre-

gungskreislaufe. Die Bedeutung dieser multiplen Erregungskreislaufe fur die



Entstehung von Vorhoffimmern wurde bereits 1959 von Moe und Mitarbeitern
demonstriert (Moe et al., 1959). |hre ,,multiple-wavelet”-Hypothese beinhaltet,
dass Vorhoffimmern auf multiplen, unregelmagigen Reentry-Erregungsfronten
beruht, von denen sich kontinuierlich neue, sich spater untereinander aus-
l6schende Erregungsfronten, so genannte ,,daughter wavelets”, abspalten.
Die Relevanz der ,,multiple-wavelet”’-Hypothese fir das Vorhoffimmern beim
Menschen wurde durch intraoperative biatriale Mappingstudien belegt (Cox
et al., 1991; Konings et al., 1994).

Aullerdem konnte gezeigt werden, dass eine Ubermaliige Aktivitat des
kardialen autonomen Nervensystems einem Auftreten von paroxysmalem
Vorhoffimmern vorrausgeht (Bettoni M et al., 2002). Im Tierversuch fiel dabei
vor allem die cholinerge Komponente als Hauptfaktor fur spontanes Vor-
hofflimmern auf (Sharifov OF et al., 2004).

Es gibt Hinweise darauf, dass eine hohe Vorhofaktivitat Uber einen
langeren Zeitraum ein Remodeling von lonenkanalen bewirkt und dadurch
das Fortbestehen des Vorhoffimmerns begunstigt (Allessie M et al., 2002;
Dobrev D et al., 2005; Everett TH et al., 2006; Nattel S et al., 2002).

1.3 Bedeutung der Pulmonalvenen fur das Vorhofflimmern

Die ektopen Foki sind zu 94 % in den Pulmonalvenen (PV) lokalisiert
(Haissaguerre et al., 1994, 1997 und 1998). Die pulmonalvendse Arrhythmo-
genitat ist begrindet in einer Ausdehnung des Vorhofmyokards auf einer
LAnge von ein bis drei Zentimetern in die PV hinein (Ho SY et al., 1999; Weiss C
et al., 2002).

Durch katheterbasierte Applikation von Hochfrequenz-Strom oder ande-
ren Energieformen kann diese Leitung unterbrochen werden und somit ein

erneutes Auftreten von Vorhofflimmern verhindert werden.



1.4 Therapie

1.4.1 Therapieansatze

Die Therapie des Vorhoffimmerns ist zu unterscheiden in Akut- und
Langzeitbehandlung. Die Akutbehandlung zielt entweder auf eine rasche
Rhythmisierung durch elektrische oder pharmakologische Kardioversion oder
auf eine medikamenttse Begrenzung der Kammerfrequenz bei Tachy-
arrhythmia absoluta ab, wobei auch hier eine Wiederherstellung des Sinus-
rhythmus innerhalb der folgenden Stunden sinnvoll sein kann. Aullerdem
beinhaltet die Akutbehandlung eine Thromboembolieprophylaxe in Form
einer Antikoagulation. Auch die Langzeittherapie verfolgt entweder das Ziel,
den Sinusrhythmus zu erhalten (,,rhythm control*), oder die Kammerfrequenz
im Sinne einer Okonomisierung der Herzarbeit zu modulieren (,,rate control*).
Zur Pravention von AF-Rezidiven und somit Erhalt des Sinusrhythmus bestehen
grundsatzlich pharmakologische, chirurgische und katheterinterventionelle
Therapieoptionen (Fuster et al., 2001; Olgin et al., 2005).

Die Pharmakotherapie ist derzeit die Grundlage der Langzeitbehandlung.
Dennoch fuhrt sie nur bei einem geringen Teil der Patienten zu einer
vollstandigen Unterdriickung des Vorhoffimmerns. Zudem muss diese Thera-
pie oft langfristig, in der Regel lebenslang, fortgefuhrt werden bei nicht un-
erheblichen Risiken, die sich durch die potentiell proarrhythmogene Wirkung
der Antiarrhythmika z. B. in unter Umstanden fatalen ventrikularen Tachykar-
dien auRern. Desweitern kbnnen bei einer Langzeittherapie mit dem Klasse |l
Antiarryhthmikum Amiodaron extrakardiale Nebenwirkungen auftreten, die
regelmanige Schilddrisen- und Leberwertkontrollen sowie augenarztliche und
pneumologische Untersuchungen erfordern.

Eine chirurgische Therapieoption wurde von Cox et al. (Cox et al., 1991
und 2004) entwickelt und 1987 als so genannte ,Maze*-Prozedur in die

klinische Anwendung eingefuhrt. Zunachst wurden multiple langstreckige
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Inzisionen durch beide Vorhofe gesetzt. Spater wurde dieses Verfahren durch
die einfachere lineare Applikation von Kryoenergie mit dem Zel einer
Vereisung des atrialen Gewebes bzw. der linearen HF-Strom-Applikation
abgelost (Cox et al.,, 1991). Eine solche chirurgische Therapie bietet sich
aufgrund der Morbiditat und Mortalitat eines kardiochirurgischen Eingriffs in
der Regel nur Patienten an, die aufgrund einer anderen Herzerkrankung

operiert werden mussen.

1.4.2 Katheterinterventionelle Therapie

Der Versuch einer katheterbasierten Durchfihrung des Konzeptes von Cox
wurde erstmals von Swartz et al. (Swartz et al., 1994) unternommen. Auch
andere Gruppen berichteten Uber die technische Durchfiuhrbarkeit langer
linksatrialer Ablationslinien zur katheterbasierten Therapie von Vorhofflimmern
(Jais et al., 1999; Ernst et al.,, 1999). Da die Komplikationsrate hierbei aber
hoch war und die Untersuchungsdauer z.T. sehr lang, erlangte dieses
Verfahren zunachst keine klinische Relevanz. Erst mit der Entdeckung der
Pulmonalvenen als Lokalisation ektoper Foki durch Haissaguerre und
Mitarbeiter und deren erfolgreiche Katheterablation (Haissaguerre et al.,
1994, 1997 und 1998), die auch von anderen Gruppen gezeigt werden konnte
(Chen et al., 1999; Lin et al.,, 2000; Gerstenfeld et al., 2001), etablierte sich
diese Methode als klinische Therapieoption. Durch die Radiofrequenz (RF)-
Ablation innerhalb der Pulmonalvenen kam es gehauft zu Stenosen, was
dazu fuhrte, dass die Ablation weiter proximal direkt am Venenostium bzw.
aullerhalb davon durchgefiuhrt wurde (Haissaguerre et al., 2000; Oral et al.,
2002; Marrouche et al., 2002; Lewalter et al., 2003), was heute tUberwiegend
als segmental-ostiale PV-Ablation bezeichnet wird.

Die meisten Arbeitsgruppen favorisieren die systematische Ablation aller
vier PV auch ohne den intraprozeduralen Nachweis ihrer Arrhythmogenitat

(Haissaguerre et al., 2000).
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Alternativ wurde von Pappone und Mitarbeitern eine Ablationsmethode
beschrieben (Pappone et al. 1999 und 2000), bei der kreisférmige RF-
Ablationen in einem Abstand von mindestens 5 mm um die PV-Ostia nach
dreidimensionaler Rekonstruktion der linksatrialen Anatomie mittels eines
dreidimensiomalen Mappingsystems erfolgen. Die Durchfihrbarkeit dieses
Ansatzes wurde im Folgenden auch von anderen Arbeitsgruppen be-
schrieben (Oral et al., 2003; Mansour et al., 2004; Vasamreddy et al., 2005).
Die zur Zeit Ubliche Technik besteht darin, jeweils die linken und die rechten
Pulmonalvenen mittels kreisformiger Lasionen um die Ostia elektrisch zu
isolieren (Marrouche et al., 2003; Ouyang et al., 2004; Pappone et al., 2003),
wodurch maoglicherweise die Einflisse der gleichzeitig abladierten auto-
nomen Ganglien zusatzlich modifiziert werden (Pappone et al., 2004; Scherlag
et al., 2005).

Das Prinzip der segmental-ostialen RF-Applikation ist die elektrische
Isolation am Eintritt der Vene in den Vorhof. Durch eine RF-Applikation
aullerhalb der eigentlichen Pulmonalvene soll das Auftreten von Pulmonal-

venenstenosen reduziert werden.

1.4.3 Risiken der Katheterablation der Pulmonalvenen

Bei der PV-Ablation, insbesondere mit RF-Energie, besteht die Gefahr von
unter Umstdnden symptomatischen PV-Stenosen. AuRerdem wurde in Einzel-
fallen auch ohne Nachweis von PV-Stenosen ein vorubergehender trockener
Husten beobachtet, der wahrscheinlich mit einer durch die RF-Applikation
bedingte Reizung des Bronchialsystems zu erklaren ist (Wilber, 2001). Die PV-
Stenoserate ist abhangig von verschiedenen Faktoren: je geringer der PV-
Durchmesser, je weiter distal die RF-Applikation und je groRer die abge-
gebene Energie, desto wahrscheinlicher ist das Auftreten von Stenosen (Saad
et al., 2003). Eine Ablation mittels Kryoenergie (Vereisen des Gewebes durch

Verwendung von flussigem Stickoxid (N2O) zur Kuhlung des Katheters auf
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Temperaturen von unter -70°C) scheint beziuglich der PV-Stenoserate
gunstiger zu sein. In diversen Studien traten bei einer Kryoablation keine PV-
Stenosen auf. Einschrankend muss hierbei erwahnt werden, dass es bei
der Kryoablation, besonders unter Verwendung relativ kleiner Katheter
(4-6 mm Spitze) gehauft zu AF-Rezidiven kam (Hoyt et al., 2005; Skanes et al.,
2004; Tse et al., 2004; Wong et al., 2004).

Risiken der Katheterablation von AF entstehen auch durch die relativ
lange Durchleuchtungszeit mit daraus resultierendem Neoplasierisiko bzw.
dem Auftreten strahlenbedingter lokaler Hautschaden (Nahass et al., 1995;
Mahesh et al., 2001).

Wahrend der Ablation kdnnen des Weiteren folgende Komplikationen
auftreten: Perforation der linken Vorhofwand, atrio6sophageale Fisteln, Verlet-
zungen der Mitralklappe und Luft- bzw. Thromboembolien, die Angina
pectoris, ST-Hebungen im EKG, TIA oder Schlaganfalle hervorrufen kénnen.
Die Inzidenz von symptomatischen Embolien wird in der Literatur zwischen 0 %
und 7 % angegeben (Chen SA et al., 1999 et 2005; Pappone C et al., 2003;
Oral H et al., 2002 et 2006; Haissaguerre M et al., 2000; Cappato Ret al., 2005;
Marrouche NF et al., 2002). Zur Bewertung der Thrombogenitat der Katheter-
ablation von Vorhoffimmern ist die Inzidenz klinisch apparenter zerebraler
Embolien jedoch nicht ausreichend (Lickfett et al.,2005). Die Anzahl asympto-
matischer Mikroembolien ist bislang unbekannt.

Zerebrale Embolien konnen in Form klinisch manifester ischamischer Insulte,
als TIA oder auch asymptomatisch als klinisch stumme Mikroembolien auf-
treten. Die Kklinische Erscheinungsform wird, abgesehen vom Ausmall des
betroffenen Hirnareals, insbesondere durch die Lokalisation der zerebralen
Embolie bestimmt.

Die MRT mit DW Bildgebung ist eine relativ neue Methode zur Darstellung
auch sehr kleiner akuter ischamischer Lasionen an jeder beliebigen Stelle
des Gehirns (Schafer et al., 2000). Sie wurde in der Vergangenheit zur Ein-

schatzung des Risikos thromboembolischer Ereignisse von zerebralen Angio-



13

graphien, neurointerventionellen Prozeduren, revaskularisierenden Operatio-
nen der Arteria carotis sowie Linksherz-Katheterisierung bei Aortenklappen-
stenose eingesetzt (Bendszus et al., 1999; Barth et al., 2000; Feiwell et al., 2001;
Omran et al.,, 2003). Die DW-MRT erstellt Bilder aufgrund der molekularen
Bewegung von Wasserteilchen. Akut ischamisches Hirngewebe zeigt eine
herabgesetzte Diffusion von Wasserteilchen durch die Zellmembranen. Durch
diesen Effekt kbnnen Gehirnlasionen im DW-MRT detektiert werden, und zwar

schon ab 30 Minuten nach Beginn der Ischamie (Schaefer et al., 2002).

1.5 Ziel dieser Studie

Ziel dieser Studie war es, neben den Langzeitergebnissen der Pulmonal-
venenablation die Inzidenz von Mikroembolien nach Katheterablation mittels

DW-MRT zu untersuchen.

2 Methoden

2.1 Patientenpopulation

In die Studie eingeschlossen wurden konsekutiv Patienten mit einem Alter
von mindestens 18 Jahren mit paroxysmalem oder permanentem Vorhof-
fimmern, die sich zur Katheterablation vorstelliten.

Von Februar 2002 bis M&arz 2007 wurden 54 Patienten, davon neun Frauen
(17 %) und 45 Manner (83 %), die eine segmental-ostiale Katheterablation
zur Behandlung von Vorhoffimmern erhalten hatten, mittels DW-MRT auf
Mikroembolien untersucht. Neben Geschlecht und Alter der Patienten
wurden auch Dauer und Art des Vorhoffimmerns, kardiovaskulare Vor-

erkrankungen und vorausgegangene medikamentdse Therapien registriert.
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Ausschlusskriterien waren neben Kontraindikationen fur eine MRT-
Untersuchung (metallische Implantate) und der Unfahigkeit, ein schriftliches
Einverstiandnis abzugeben, héhergradige Mitral- oder Aortenklappenvitien,
hochgradige Dilatation des linken Vorhofs, sowie ein dokumentierter Vorhof-
thrombus in der Trans6sophagealen Echokardiographie (TEE) vor Katheter-

ablation.

2.2 Echokardiographische Methoden

Bei allen Patienten wurde vor der Ablation sowohl eine transthorakale (TTE)
als auch eine trans6sophageale Echokardiokardiograhie (TEE) zur Kontrolle
der Flussgeschwindigkeit im linken Vorhof und zum Ausschluss intrakardialer
Thromben durchgefuhrt. Dabei wurde neben der linksventrikularen Ejek-
tionsfraktion (LVEF), die mit Hilfe der Simpson-Methode berechnet wurde,
auch der linksatriale Diameter (LADi) im M-Mode, das linksatriale Volumen
(LAV) und unter Umstanden vorhande Klappenvitien untersucht.

Die Patienten waren zu Beginn der TEE seit mindestens vier Stunden
nudchtern. Die Rachenwand wurde mittels topischer Gabe von Lidocainspray
betaubt. Bei einigen Patienten war eine weitere Sedierung durch intravendse
Gabe von 2,5-5mg Midazolam notwendig. Nach Einfihren der Ultraschall-
sonde erfolgte eine standartisierte Untersuchung des linken Vorhofs auf
erh6éhten Echokontrast und Thromben. Mittels Doppler-Verfahren wurde die
Flussgeschwindigkeit im Vorhofohr ermittelt, wobei eine Flussgeschwindigkeit
Uber 0,5m/s als normal angesehen wurde. Erhdhter Echokontrast und
verminderte Flussgeschwindigkeit sind Risikofaktoren einer intraatrialen

Thrombusbildung.
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2.3 Segmental-ostiale Diskonnektion der Pulmonalvenen

Mittels Seldinger-Technik wurden drei 7-French-Schleusen in die Vena
femoralis vorgeschoben. Im Coronarsinus (CS) wurde ein CS-Katheter und im
Bereich des His-Blindels ein zweiter Diagnostikkatheter platziert. Nach Punktion
des interatrialen Septums mittels ,,Brockenbrough®“-Nadel bzw. Passieren eines
ggf. bestehenden PFO wurde ein Fuhrungsdraht in die linke obere PV gelegt.
AnschlieBend wurde ein Ablationskatheter entlang des Fuhrungsdrahtes in die
linke obere Pulmonalvene (LSPV) vorgeschoben. Ein diagnostischer 20-poliger
zirkumferentieller Katheter diente der Lokalisation ektoper Vorhofsignale aus
den Pulmonalvenen. Er wurde in den linken Vorhof vorgefuhrt. Durch
Applikation von Kontrastmittel wurden alle Pulmonalvenen in RAO und LAO
dargestellt. Die signalgebenden Lokalisationen wurden mit dem Ablations-
katheter verddet bis keine PV-Signale mehr zu erkennen waren. RF-Appli-
kation auf ein Gewebe bewirkt eine Erwarmung direkt im Gewebe. Die
Ablation erfolgte unter Einsatz eines Ablationskathereters mit offen gekuhlter
Ablationselektrode, eines zirkumferentiellen Mappingkatheters zur Ableitung
der PV-Potentiale sowie einer singularen transseptalen Schleuse, die nach
erfolgreicher transseptaler Punktion und Katheterplatzierung in den rechten
Vorhof zurickgezogen wurde. Durch Hitze wird das Gewebe zerstort und
narbig umgebaut, sodass es keine Impulse weiterleiten kann. Das Ziel der
Pulmonalvenenablation ist die vollstandige elektrische Diskonnektion aller
Pulmonalvenen, die elektrische Potentiale zeigen.

Der zirkumferentielle Mappingkatheter (Lasso, Biosense Webster, oder
Encirclr, Medtronic) erfasste die PV-Signale. Unter leistungsgesteuertem Modus
mit einem Energielimit von 25 Watt und einer Maximaltemperatur von 47°C
wurden proximal des Mappingkatheters an der Stelle der friihesten PV-Signale
RF-Pulse appliziert. Die Spulung des Katheters erfolgte durch Infusion non

999 ml 0,9%iger Natriumclorid-Losung pro Stunde.
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Wahrend der gesamten Prozedur wurden die Patienten heparinisiert,
wobei die ,,activated clotting time* (ACT) alle 20 bis 30 Minuten kontrolliert
wurde und 250 Sekunden nicht unterschreiten sollte. Nach der Prozedur
wurde die Schleuse gezogen, sobald die ACT unter 200 Sekunden betrug.
Eine Gabe von fraktioniertem Heparin subcutan zwei Mal taglich wurde vier
Stunden nach Entfernen der Schleuse begonnen und fortgefuhrt, bis durch
die orale Gabe von Phenprocoumon eine ,jinternational normalized ratio*

(INR) von mindestens 2 erreicht wurde.

2.4 Diffusionsgewichtete (DW)-MRT zur Erfassung embolischer

Komplikationen

Am Tag nach der segmental-ostialen PV-Ablation wurde eine DW-MRT
zum Ausschluss von Mikroembolien durchgefiuhrt. Bei 10 Patienten erfolgte die
MRT Untersuchung zusatzlich auch vor der Katheterablation. Aullerdem wurde
bei allen Patienten eine klinisch-neurologische Untersuchung am Tag vor und
am Tag nach der Ablation durchgeflihrt.

Die MRT wurde mit einem 1,5 Tesla Scanner und einer speziellen Kopf-
spule durchgefuhrt. Das Bildgebungsprotokoll beeinhaltete eine diffusions-
gewichtete ,,single-shot spin echo echoplanar imaging” Sequenz (SE EPI) mit
einer Schichtdicke von 5 mm und eine Multi-Shot-SE-EPI Sequenz mit einem
Flipwinkel von 90° und einer Schichtdicke von 6 mm, eine “turbo fluid atten-
uated inversion recovery” Sequenz (FLAIR) mit einer Schichtdicke von 3 mm,
sowie eine T2-gewichtete “turbo spin echo” Sequenz (TSE) mit einer Schicht-
dicke von 5 mm und eine Tl-gewichtete Spin Echo Sequenz. Die Dauer der
Untersuchung betrug im Schnitt 15 Minuten.

Diffusionsgewichtete Sequenzen sind grundsatzlich sehr anfallig fur
Bewegungsartefakte bei makroskopischer Patientenbewegung und pulsa-
tionsbedingter Bewegungen des Hirngewebes. Eine suffiziente Artefakt-

unterdrickung wird durch eine geeignete Wahl der Messtechnik bzw. der
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Sequenzparameter erreicht. Dazu wurden fur die diffusionsgewichtete
Bildgebung Single-Shot-SE-EPI Sequenzen verwendet, bei denen durch die
ultraschnelle Datenakquisition erreicht wird, dass makroskopische Bewe-
gungen in einer Momentaufnahme eingefroren werden und somit nicht mehr
ins Gewicht fallen.

Um eine hohe diagnostische Empfindlichkeit beim Nachweis zerebraler
ischamischer Lasionen zu erreichen, wurden Sequenzen mit hoher Diffusions-
wichtung (bis 1000s/mm?2) eingesetzt.

Da mittels DW-Bildern allein eine diffusionsbedingte Hyperintensitat nicht
von T2-gewichteten Effekten (,,72 shine through®) differenziert werden kann,
werden die Uber einen Voxel gemittelten Diffusionskoeffizienten berechnet
und zur Darstellung herangezogen.

Die FLAIR-Technik ist eine etablierte Sequenz, die zu stark T2-gewichteten
Aufnahmen bei gleichzeitiger Unterdrickung des Liquorsignals fuhrt. Hier-
durch kénnen Lasionen mit verlangerter T2-Zeit sehr sensitiv dargestellt und
insbesondere nach intravendser Kontrastmittelgabe besser vom Liquor
abgegrenzt werden. Die FLAIR-Sequenz erfasst somit sekundare (T72-Zeit-
verlangerungen aufgrund eines Wassereinstroms in den Extrazellularraum
durch Beschadigung der Blut-Hirn-Schranke) und tertiare (T2-Zeitverlan-
gerungen aufgrund eines vermehrten Wassergehaltes durch Nekrose- und
Resorptionsvorgange) Phanomene der pathophysiologischen Kaskade bei
zerebraler Ischamie.

Akute embolische Lasionen wurden als fokale, hyperintense Diffusions-
abnormitaten definiert.

Im Fall einer zerebralen Embolie erfolgt eine erneute kraniale DW-MRT und
eine Erhebung der Zwischenanamnese und eines ausfuhrlichen Neurostatus

drei Monate nach primarer Ablation.
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2.5 Follow-up

Die klinische Nachbeobachtung erfolgte uber eine telephonische Kon-
taktaufnahme nach drei, sechs, neun und zwoOlf Monaten sowie mittels
regelmaniger ambulanter Vorstellungen. Dabei wurde vor allem nach Hau-
figkeit des Vohoffimmerns im Vergleich zu vor der Ablation, eventueller
zusatzlicher Behandlung mittels Antiarrhythmika und Luftnot zur Feststellung
von symptomatischen PV-Stenosen gefragt.

Die Patienten wurden in drei Kategorien eingeteilt:

- Erfolgreich: Keine Episoden von Vorhoffimmern ohne Antiarrhythmika

- Signifikante Besserung: Keine Episoden von Vorhoffimmern unter Anti-

arrhythmikatherapie

- Ohne Erfolg: Weiterhin Episoden von Vorhofflimmern.

Keine wesentliche Besserung

3 Ergebnisse

3.1 Klinische Charakteristika der Patientenpopulation

Insgesamt wurden 54 Patienten untersucht. Der jungste Patient war zum
Zeitpunkt der Ablation 32 Jahre alt, der &alteste 76 Jahre. Das Durchschnitts-
alter lag bei 53 Jahren, die Standardabweichung (StDev) bei 12 Jahren. Vor-
hoffimmern bestand anamnestisch im Mittel seit 10 Jahren Uber eine Dauer
von durchschnittlich 14,5 Stunden pro Monat. Bei 11 % der Patienten bestand
persistierende AF, 89 % litten unter paroxysmale AF. Durchschnittlich wurden
3,4 (StDev: 0,56) Venen abladiert.



19

Tabelle 1

Statistische Daten bezluglich der AF in der Patientenpopulation

Gesamt Mannlich Weiblich
Patientenzahl 54 45 9
Alter (Jahre) 52,7+12 52,7+12 52,6 £9,3
Erstmanifestation AP 1119 104 118 + 108 136 + 98

(Monate vor Ablation)

6 persistierend/ |5 persistierend/ | 1persistierend/

Art des AF 48 paroxysmal |40 paroxysmal |8 paroxysmal

Zahl der abladierten

3,4+ 0,56 3,4+0,53 3,25+0,62
Venen

Zahl der Antiarrhyth-

mika vor Ablation 23114 23+14 1,69+ 0,9

Alle Patienten wurden Kklinisch untersucht. Kardiale Vorerkrankungen
bestanden in Form von KHK (7,6 %), Schenkelblock (3,8 %), Bradykardie-Tachy-
kardie-Syndrom (1,9 %), AV-Block I° (5,7 %), sowie Z.n. Myokarditis (1,9 %) und
PFO (5,7 %), hypertensive (3,8 %) oder dilatative (1,9 %) Kardiomyopathie. Bei
zwei Patienten (3,8 %) war ein ballonierendes Mitralsegel bekannt. Ein weiterer
Patient (1,9 %) hatte zuvor eine Ablation bei verborgenem Wolf-Parkinson-
White-Syndrom erhalten. 26 Patienten (49 %) litten unter arterieller Hypertonie.

An weiteren Risikofaktoren bestanden bei 21 Patienten (39 %) eine Hyper-
lipidamie, bei funf Patienten (9,4 %) eine Hyperthyreose und bei weiteren vier
Patienten (7,5 %) ein Diabetes mellitus Typ 2.

Bei einem weiteren Patienten (1,9 %) war ein Apoplex ohne relevante

Ausfallsresiduen in der Vergangenheit bekannt.
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Vorerkrankungen der Patientenpopulation

Erkrankung Anzahl Patienten | mannlich weiblich
Arterielle Hypertonie 27 (49 %) 26(56 %) 1(11 %)
Hypertensive Kardiomyopathie 2 (3,8 %) 2 (4,5 %) 0 (0 %)
Dilatative Kardiomyopathie 1(1,9 %) 1 (2,25 %) 0 (0 %)
KHK 4 (7,6 %) 4 (9 %) 0 (0 %)
Z.n. Myokarditis 1(1,9 %) 1 (2,25 %) 0 (0 %)
AV-Block I° 3 (5,7 %) 3(6,74%) |0 (0%)
Schenkelblock 2 (3,8 %) 2 (4,5 %) 0 (0 %)
Bradykardie-Tachykardie-Syndrom | 1 (1,9 %) 1 (2,25 %) 0 (0 %)
Verborgenes WPW-Syndrom 1(1,9%) 1 (2,25 %) 0 (0 %)
Ballonierendes Mitralsegel 2 (3,8 %) 2 (4,5 %) 0 (0 %)
PFO 3 (5,7 %) 2 (4,5 %) 1 (11 %)
Keine 26 (49 %) 20 (45,5 %) | 6 (67 %)

Die medikamentdse Behandlung des Vorhoffimmerns vor Ablation be-
stand aus den folgenden Antiarrhythmika: Amiodaron, Flecainid, Propa-
feneon, Sotalol und Disopyramid, wobei zu erwahnen ist, dass Beta-Blocker
in dieser Studie nicht explizit als Antiarrhythmika gewertet wurden. 14 Patien-
ten hatten nur ein Antiarrhythmikum genommen (26 %), 12 Patienten wurden
im Verlauf mit zwei verschiedenen Praparaten behandelt (22 %), 15 Patienten
mit drei (28 %), jeweils drei weitere Patienten mit vier bzw. funf Praparaten
(5,6 %). Sieben Patienten waren nicht medikamentos vorbehandelt (12,8 %).

Anamnestisch wurden zur Prophylaxe von Thromboembolien durch Vor-
hoffimmern 22 Patienten (41,5 %) im Vorfeld mit Phenprocoumon behandelt,
15 (28,3 %) mit ASS 100 und zwei (3,8 %) mit Clopidogrel. 15 (28,3 %) Patienten

hatten keine Prophylaxe eingenommen.
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3.2 Echokardiographische Befunde

Bei vier Patienten (7,6 %) fand sich eine Mitralklappeninsuffizienz (M) II°, bei
einem (1,9 %) eine Aortenklappeninsuffizienz (Al) I°.

Desweiteren fiel bei drei Patienten (5,7 %) ein persistierendes Foramen
ovale (PFO) und bei zwei Patienten (3,8 %) eine konzentrische Linksherz-

hypertrophie auf.

Tabelle 3a

Morphologische Ergebnisse der Echokardiographie der Patientenpopulation

Untersuchung Min Max Mittelwert + StDev
Elussgeschwmdlgken 0,2 m/s 1m/s 0,27 m/s = 0,15 m/s
linkes Vorhofohr

LVEF 45 % 77 % 60,13 ml = 8,21 ml

LAV 36,7 mm?3 132 mms3 75,57 mms3 £+ 28,84 mm?3
LADI 30 mm 50 mm 41,2 mm £ 5,90 mm
Tabelle 3b

Haufigkeit der echokardiographisch dargestellten Vitien

Vitium Gesamt Mannlich Weiblich
Mitralinsuffizienz 4 (7,6 %) 3 (6,74 %) 1(11 %)
Aorteninsuffizienz 1(1,9 %) 1 (2,25 %) 0 (0 %)

3.3 Klinische Ergebnisse und Follow-up

In dieser Studie wurden die klinischen Ergebnisse der segmentalen ostialen
PV-Ablation mit einem intern-gekuhlten Ablationskatheter untersucht. Die

Nachbeobachtung erfolgte Uber eine telefonische Kontaktaufnahme nach
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drei, sechs, neun und zwolf Monaten sowie mittels regelmagiger ambulanter
Vorstellungen.
Im letzten Follow Up im Mittel zwolf Monate nach Pulmonalvenenablation

zeigten sich folgende Ablationsergebnisse:

Tabelle 4

Tabellarische Ubersicht der klinischen Ergebnisse im Follow up

Ohne Erfolg Signifikante Besserung Vollstandiger Erfolg
9 Patienten 29 Patienten 16 Patienten
16 % 53 % 31%

Insgesamt war die PV Ablation bei 31% der Patienten vollstandig
erfolgreich und fuhrte bei weiteren 53 % zu einer signifikanten Verbesserung.
16 % der Patienten hatten keinen relevanten klinischen Nutzen von der
Ablation. Statistisch signifikante Pradiktoren eines Vorhoffimmer-Rezidivs
waren ein vorbestehendes persistierendes oder permanentes Vorhoffimmern,
sowie ein Alter tiber 50 Jahre und insbesondere uber 75 Jahre. Klinisch appa-
rente Komplikationen traten bei funf (9,2 %) Patienten auf. Diese bestanden
aus Pulmonalvenenstenosen bei vier Patienten und einer Luftembolie bei
einer Patientin mit subakutem Infarktareal rechts frontal (ant. Media-

stromgebiet).

3.4 Ergebnisse der DW-MRT

Kein Patient bemerkte neurologische Symptome nach der Ablation. Bei
der DW-MRT fanden sich jedoch akute embolische Lasionen bei sechs
Patienten. (siehe Abbildungen 1 und 2)

Lokalisationen:
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- Capsula interna

- juxtakortikale Temporallappen

- 2x hochparietal

- Gyrus frontalis rechts und fraglich in einer Kleinhirnhemisphéare

- frontal (vorderes Mediastromgebiet links und Anteriorstromgebiet rechts)

Bei einem dieser Patienten fand sich eine entsprechende diskrete Reflex-
auffalligkeit ohne weitere neurologische Zeichen. Die anderen Patienten
zeigten keine Auffalligkeiten bei der klinischen Untersuchung. Es bestand kein
statistisch signifikanter Unterschied beziglich Alter, Hypertonie, linksatrialem
Volumen und Prozedurdauer zwischen Patienten mit und ohne zerebrale
Embolie.

Insgesamt zeigte die Studie, dass die segmental-ostiale PV-Ablation eine
effiziente Therapieform junger Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern
darstellt, wahrend &ltere Patienten und Patienten mit persistierendem oder
permanentem Vorhoffimmern deutlich weniger profitieren. Ein weiteres
Ergebnis der Studie war, dass durch die DW-MRT nach Pulmonalvenen-
ablation klinisch stumme mikroembolische Ereignisse in einem relativ hohen

Prozentsatz registriert werden kdnnen.

4 Diskussion

4.1 DW-MRT als Méglichkeit, stumme zerebrale Embolien zu erkennen

Dies ist die erste Studie, die die hochsensitive DW-MRT des Gehirns nutzt,
um auch klinisch stumme, sehr kleine Thromboembolien nach Pulmonal-
venenablation zu erfassen. Das DW-MRT wird deswegen unter anderem zur
Detektion sogenannter ,stumme* oder ,stille* Gehirnembolien im Rahmen
verschiedener klinischer Studien eingesetzt (Bendzus et al., 1999).

Bendszus et al. untersuchten die Inzidenz zerebraler Embolien bei diag-

nostischer oder interventioneller Angiographie. Bei 23 von 100 Patienten
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(23 %) der Studie wurden im DW-MRT neue Lasionen gefunden, die ohne
neurologisches Defizit abliefen.

Barth et al. (2000) verwendeten das DW-MRT bei 53 Patienten, die einer
elektiven Karotiden-Endarterektomie bei hochgradigen Stenosen unterzogen
wurden. Man fand bei 4,2 % dieser Patienten auf der ipsilateralen Seite der
Operation Lasionen zusammen mit asymptomatischen zerebralen Embolien.

Eine weitere Studie Uber stumme zerebrale Infarkte bei Karotiden-
endarterektomien fuhrten Feiwell et al. (2001) durch. Im hier ebenfalls
genutzten DW-MRT zeigte sich eine einzelne asymptomatische Lasion beim
Gesamtkollektiv von 25 Patienten (= 4 %).

Die einzige Studie, die das DW-MRT zur Aufdeckung von stummen
Embolien in Korrelation mit Linksherzkatherteruntersuchungen nutzte, wurde
von Omran et al. (2003) an 152 Patienten mit Aortenklappenstenose durch-
gefuhrt. Bei diesem Kollektiv wurde bei 101 Patienten mit dem Katheter die
erkrankte Aortenklappe passiert, bei den restlichen 51 Patienten erfolgte
keine Klappenpassage. Bei letzteren zeigte sich in der DW-MRT kein Hinweis
auf Diffusionsveranderungen im Sinne einer frischen Ischamie. 22 % der
Patienten mit Aortenklappenpassage zeigten dagegen in der DW-MRT ze-
rebrale Diffusionsabnormalitaten, von denen 3 Patienten passend zur Loka-

lisation im DW-MRT klinisch-neurologische Symptome aufwiesen.



25

Abbildung Nr. 1. Patient 1: Diffusionsgewichtete MRT und ,,ADC* (apparent
diffusion coefficient)-Bild zeigen einen Tag nach linksatrialer Ablation eine
helle weille Lasion im Stromgebiet der rechten Arteria cerebri media (siehe
Pfeil- Bild A), passend dazu eine vermindertes Signal im ADC-Bild (siehe
Pfeil in Bild B), was fiur eine herabgesetzte Diffusion im Rahmen einer ischa-
mie spricht. Bild C: FLAIR-Aufnahme drei Monate nach Ablation zeigt eine
fokale Hyperintensitidt an derselben Stelle, welche auf eine irreversible

fokale Astrogliaschadigung hinweist.



26

C
Abbildung Nr. 2: Patient 2: DW-MRT (Bild A) und ADC Bild (Bild B) am Tag nach

der Katheterabkation im linken Vorhof zeigen zwei neue embolische
Ereignisse im linken Temporallappen. Auch diese Lasionen sind spater in
der FLAIR-Aufnahme sichtbar. (Bild C)
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4.2 Plattchenaggregation und Gerinnungsaktivierung durch

RF-Katheterablation

Die Bildung von Thromben wahrend und nach Katheterablation resultiert
aus einer Aktivierung der Plattchenaggregation und der Gerinnungskaskade
entweder direkt am Kathetermaterial oder durch die endotheliale Energie-
applikation. In friheren Studien wurde eine erhdhte Gerinnung bzw. Platt-
chenaggregation oder eine vermehrte Fibrinolyse-Aktivierung zum Nachweis
des thrombogenen Potentials einer Katheterablation benutzt (Manolis et al.,
1998; Lee et al.; 2001). Es zeigte sich, dass eine Vorbehandlung mit Aspirin und
Ticlopidin die Plasmakonzentration von D-Dimeren vor, wahrend und nach
der Ablation signifikant senkt (Manolis et al., 1998). In einer anderen Studie
konnte gezeigt werden, dass der Thrombin-Antithrombin-lll-Spiegel als direkter
Marker fur eine Thrombusbildung hauptsachlich nach Einfihren der Katheters
und nicht durch RF-Applikation ansteigt (Lee et al.; 2001).

Im Gegensatz zu diesen Studien, in denen konventionelle Katheter ein-
gesetzt wurden, verwendete man in unserer Studie einen RF-Katheter, der an
der Katheterspitze mit Flussigkeit gekuhlt wird (,,Cooled-Tip*). Gekuhlte Ab-
lationselektroden fuhren weniger zur direkten Thrombusbildung. Die Rate der
Gerinnungsaktivierung bei gekuhlten Ablationskathetern ist bislang aber noch

nicht ausreichend untersucht worden.

4.3 Vorangegeangene Veroffentlichungen tber embolische Komplikationen

Im Zusammenhang mit Katheterablation

Thrombusbildung und Thromboembolien sind gut untersuchte Phanomene
im Zusammenhang mit RF-Katheterablation von kardialen Rhythmusstorun-
gen. Zhou et al. fassten Literaturdaten Uber thromboembolische Komplika-
tionen aus den Jahren 1988 bis 1998 zusammen. Dabei fanden sich sieben

Veroffentlichungen tUber groRe Ablationsserien, die thromboembolische Kom-
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plikationen beschrieben. Insgesamt ergab sich eine Inzidenz von 0,6 %, wobei
das Risiko bei Linksherzkatheterisierung auf bis zu 1,8 — 2 % ansteigt.

In den letzten Jahren wurde die Ablation der Pulmonalvenen zur Be-
handlung von Vorhoffimmern eine der haufigsten Linksherzkatheterabla-
tionen. Thromboembolische Komplikationen sind dabei in nahezu allen
groReren Studien beschrieben. Die Inzidenz zerebrovaskularer Storungen
wurde mit 0,2 % bis 5% angegeben. Auch wenn die Kryoablation ein ge-
ringeres thrombogenes Risiko darstellt (Khairy et al., 2003), erlitt dennoch ein
Patient von 52 (2 %) einen Schlaganfall (Tse et al. 2003).

In unserer Studie hatte kein Patient eine symptomatische Thrombo-
embolie. In der DW-MRT zeigten sich jedoch bei sechs Patienten von 54 (11 %)

embolische Lasionen.

4.4 Risikofaktoren zerebralembolischer Komplikationen nach PV-Ablationen

Die bislang hochste veroffentlichte Inzidenz symptomatischer zerebraler
Ischamien wurde in einer Studie von Kok et al. (2002) beschrieben, in der drei
von 56 Patienten (5%) einen Schlaganfall nach Pulmonalvenenablation
erlitten. Zwei dieser drei Patienten hatten bereits beschriebene TIA-Ereignisse
in der Vorgeschichte. Alle drei waren Uber 60 Jahre alt. Aufgrund dieser
Ergebnisse entschieden die Autoren, dass an ihrer Klinik Patienten Uber 60
Jahre, insbesondere mit TIA oder Schlaganfallen in der Vorgeschichte, keine
Pulmonalvenenablation erhalten sollten. Aulerdem empfahlen sie die
Spulung der transseptalen Schleusen mit 30ml/Stunde anstelle der bisher
Ublichen 3ml/Stunde (Low-Flow-Spulung) bei Linksherzkatheterisierung.
Letzteres wurde auch von Cauchernez et al. (2004) empfohlen. Man ana-
lysierte retrospektiv 153 Ablationen im linken Vorhof, wovon 120 Ablationen
der Pulmonalvenen waren. Insgesamt ergab sich bei einer Spulung der
Schleuse mit 3 ml/Stunde wahrend der Ablation eine Rate zerebraler

thromboembolischer Ereignisse von 3,5 %. Kein Ereignis trat jedoch auf nach
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Spulung mit 180 ml/Stunde. Low-Flow-Spulung der Schleusen war der einzige
Risikofaktor fur Schlaganfalle in einer Multivariat-Analyse.

Im Gegensatz zu den meisten Berichten Uber Pumonalvenenablation
wurde in unserer Studie nur eine einzelne transseptale Schleuse zum Ein-
bringen des Mappingkatheters in den linken Vorhof gelegt. Der Ablations-
katheter wurde nach erfolgreicher transseptaler Punktion Uber einen Fuh-
rungsdraht in den linken Vorhof vorgeschoben. Die transseptale Schleuse
wurde nach der initialen Platzierung des Mappingkatheters in den rechten

Vorhof zuriickgezogen, ohne gesplilt zu werden.

4.5 Intrakardiale Echokardiographie zur Erkennung von Thrombusbildung

Eine intrakardiale Echokardiographie wurde in einer Studie von Ren et al.
durchgefuhrt, um eine Thrombusbildung wahrend der Pulmonalvenen-
ablation zu erkennen: Man fand eine unerwartet hohe Inzidenz fir Throm-
busbildung bei 24 von 232 Patienten (10,3 %). Thromben wurden in 57 % der
Falle an der transseptalen Schleuse und zu 43 % am Mappingkatheter ent-
deckt. Ein Thrombus am Ablationskatheter wurde zu keiner Zeit festgestellt. Die
Uberwiegende Mehrheit der Thromben (90 %) wurde aus dem linken Vorhof
beim Ziehen der Schleuse entfernt. 7% wurden beim Versuch, sie mit der
Schleuse in den rechten Vorhof zurickzuziehen in das interatriale Septum
gezogen und mit 24 Stunden Vollheparinisierung behandelt. Risikofaktoren
fur linksatriale Thrombusbildung waren ein spontaner Echokontrast, ein ver-
groRerter linker Vorhof und persistierendes Vorhoffimmern (seltener bei par-

oxysmalem Vorhofflimmern).
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Bemerkenswerterweise zeigte kein Patient in der Studie von Ren et al. ein
thromboembolisches Ereignis. Die Inzidenz stummer zerebraler Thrombo-
embolien jedoch wurde nicht erfasst. Es kann daraus geschlossen werden,
dass mittels intrakardialer Echokardiographie zur Detektion von Thromben
wahrend der Ablation die Inzidenz Klinisch relevanter symptomatischer

thromboembolischer Komplikationen gesenkt werden kann.

4.6 Ergebnisse der Pulmonalvenenablation

Die klinischen Ergebnisse der Katheterablation von Vorhoffimmern in der
Literatur zeigen insgesamt sehr unterschiedliche Zahlen. (z.B. Haissaguerre et
al., 1998; Chen et al., 1999; Vasamreddy et al., 2004; Gerstenfeld et al., 2001),
was darauf zurickzufuhren ist, dass unterschiedliche Techniken der PV- bzw.
linksatrialen Ablation zur Anwendung kommen, die Kriterien eines klinischen
Erfolgs bzw. Misserfolgs nicht einheitlich definiert sind und die Nachbeob-
achtung unterschiedlich intensiv und unterschiedlich lang ist.

Der Erfolg einer Ablation hangt durchaus auch mit der Lernkurve des
jeweiligen Untersuchers zusammen, was fur eine statistische Wertung bezig-
lich der Erfolgsquote bei einer Studie Uber mehrere Jahre sicherlich ein-

schrankend zu erwahnen ist.

5 Zusammenfassung

Die klinische Bewertung der Vorhoffimmer-Ablation als neues Therapie-
verfahren erfordert die Abwagung zwischen zu erwartendem Nutzen und den
Risiken der Prozedur. Mittels DW-MRT des Gehirns wurde das Risiko zerebraler
Embolien in Folge der PV-Ablation untersucht. Sechs von 54 Patienten wiesen
asymptomatische, akute embolische Lasionen auf. Ein Patient wies Klinisch

eine entsprechende diskrete Reflexauffalligkeit auf. Es bestand kein statistisch
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signifikanter Unterschied bezuglich Alter, Hypertonie, linksatrialem Volumen
und Prozedurdauer zwischen Patienten mit und ohne zerebrale Embolie.

Die klinischen Ergebnisse der Vorhoffimmer-Ablation wurden ebenfalls
untersucht. Die PV-Ablation war bei 31 % der Patienten vollstandig erfolgreich
und fuhrte bei weiteren 53 % zu einer signifikanten klinischen Verbesserung.
16 % der Patienten hatten keinen relevanten klinischen Nutzen von der

Ablation.

6 Schlussfolgerung

Durch die Pulmonalvenenablation sind sowohl die Behandlungsoptionen
von Vorhoffimmern als auch das pathophysiologische Verstandnis dieser
Uberaus wichtigen Herzrhythmusstérung wesentlich erweitert worden.

Die klinische Bewertung der Vorhoffimmer-Ablation als neues Therapie-
verfahren erfordert die Abwagung zwischen zu erwartendem Nutzen und den
Risiken der Prozedur.

Mittels DW-MRT des Gehirns nach Pulmonalvenenablation kdnnen erst-
mals auch sehr kleine, klinisch stumme Thromboembolien dargestellt werden.
Wir konnten in unserer Studie zeigen, dass bei der Ablation mit gekuhlter
Katheterspitze zwar das umliegende Endothel besser geschitzt wird als bei
herkdbmmlichen Kathetern, sich aber dennoch Thromben bilden und Embolien
verursachen koénnen. Diese bildgebende Technik kann also dazu genutzt
werden, um die Thrombogenitat verschiedener Ablationsmethoden bei
Vorhoffimmern zu vergleichen, wie z.B. die segmental-ostiale Ablation oder

die zirkumferentielle linksatriale Ablation.
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