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1 Abkiirzungsverzeichnis

ACC American College of Cardiology

AF Vorhofflimmern (Atrial fibrillation)
AFL Vorhofflattern (Atrial flutter)

AHA American Heart Association

Al Aortenklappeninsuffizienz

AV atrioventrikular

bpm beats per minute

COPD chronisch obstruktive Lungenerkrankung
CTI cavotrikuspidaler Isthmus

CS Koronarsinus

EKG Elektrokardiogramm

ESC European Society of Cardiology

HRA hoher rechter Vorhof

INR international normalized ratio

V. intravends

KHK koronare Herzerkrankung

LAO left anterior oblique

LRA lateraler rechter Vorhof

LZ-EKG Langzeit-Elektrokardiographie

pAVK periphere arterielle Verschlusserkrankung
PCS proximaler Coronarsinus

RF Radiofrequenz

TEE transdsophageale Echokardiographie
TI Tikuspidalklappeninsuffizienz

TTE transthorakale Echokardiographie



2 Einleitung

2.1 Definition und Epidemiologie

Vorhofflattern (AFL) gehort zu den atrialen Makroreentry-Tachykardien und ist charak-
terisiert durch einen organisierten Vorhofrhythmus mit einer Frequenz von 250-350 bpm.
Vorhofflattern kommt mit einer Inzidenz von 88/100000 vor (Granada et al., 2000). Dabei
ist es mehr als doppelt so haufig bei Mannern als bei Frauen und wird mit dem Alter
haufiger.

Es tritt gehauft bei Patienten mit einer organischen Herzerkrankung oder einer chronisch
obstruktiven Lungenerkrankung, sowie bei Erwachsenen mit kongenitalen Herzvitien
auf.

Echokardiographisch fallt in der Regel ein vergroRerter rechter Vorhof auf. Oftmals
findet man eine Koinzidenz von Vorhofflimmern (Granada et al., 2000).

AFL kann paroxysmal, das heif3t selbstlimitierend oder persistierend, somit anhaltend,

nicht selbstlimitierend, auftreten.

2.1.1 Isthmus abhangiges Vorhofflattern

Der klassische Typ des Vorhofflatterns ist abhangig vom so genannten cavotrikus-
pidalen Isthmus (CTI). In dieser Region zwischen dem inferioren Trikuspidalring, der
Eustach’ schen Klappe und der V. cava inferior geht man von einer langsamen
Erregungsleitung aus.

Es handelt sich also um einen Makroreentry-Mechanismus, der den cavotrikuspidalen
Isthmus mit einbezieht. Der haufigste Subtyp zeigt eine Bewegung gegen den Uhr-
zeigersinn (counterclockwise) um die Trikuspidalklappe herum (Saoudi et al. 2001). Der
weniger haufige Subtyp bewegt sich im Uhrzeigersinn (clockwise) um die Trikuspidal-
klappe. (siehe Abb. 1)

Counterclockwise Vorhofflattern ist elektrokardiographisch charakterisiert durch negative
Flatterwellen in Il, Ill, aVF und positive Flatterwellen in V1 mit einer Frequenz von 250-
350 bpm.



Abb.1: Rechts atriales cavotricuspidales isthmus-abhéngiges Flattern: counterclockwise
(A) und clockwise (B); Rechter und linker Vorhof aus LAO Projektion (left anterior
oblique); SVC= superior vena cava, IVC= inferior vena cava; CS= coronary sinus. TC=
terminal crista. Die weilRen Pfeile zeigen die Richtung der Errequngsfront. (Cosio et al.,
Cardiac Electrophysiol Rev 2002; 6: 56-64)

Clockwise Isthmus-abhangiges Flattern zeigt ein gegensatzliches Bild, namlich positive

Flatterwellen in aVF und breite negative Flatterwellen in V1.
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Abb. 2: EKG mit typischem Vorhofflattern: positive Flatterwellen in aVF und breite

negative Flatterwellen in V1 (Medizinische Klinik und Poliklinik I, Universitétsklinikum

Bonn)

Eine eindeutige Diagnose, ob es sich um ein Isthmus-abhangiges Flattern handelt, kann

nur im Rahmen einer elektrophysiologischen Untersuchung gestellt werden, da die

EKG-Ergebnisse variieren konnen (Cosio et al., 1996).

2.1.2 Nicht-Isthmus abhéngiges Vorhofflattern

Vorhofflattern, dessen kreisende Erregung den CTI nicht mit einbezieht, ist deutlich

seltener als Isthmus-abhangiges AFL. Meistens spielen Vorhofnarben, z.B. nach

kardiochirurgischen Eingriffen, wie z.B. Korrekturoperationen nach komplexen
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Fehlbildungen, Mitralklappenchirurgie und die ,Maze“-Prozedur eine Rolle. (Lesh et
al.,1994; Nakagawa et al., 2001; Saoudi et al., 2001; Shah et al., 2000; Tiedman et
al.,1997; Tiedman et al., 2001).

2.2  Pathophysiologie

Isthmus-abhangiges Flattern ist charakterisiert durch einen Makroreentry-Kreislauf im
rechten Atrium, der sich parallel zum Anulus fibrosus der Trikuspidalklappe bewegt. Die
endokardiale Erregungsfront lauft dabei die laterale, rechtsatriale Wand herunter, durch
den cavotrikuspidalen Isthmus, wo eine langsamere Erregungsleitung angenommen
wird sowie anschlielend das Vorhofseptum hinauf (Lickfett et al., 2008).

Die Crista terminalis und der Sinus venosus scheinen die funktionelle hintere Barriere,

der trikuspidale Anulus die vordere Barriere zu sein (Olgin et al., 1994).

2.3 Symptome

Typisches Vorhofflattern verlauft haufig asymptomatisch oder oligosymptomatisch (Olgin
et al., 1994)

Die Patienten kdnnen sich entweder mit akuten Symptomen wie Palpitationen, Dyspnoe,
Mudigkeit oder Angina pectoris oder mit weniger akuten Symptomen wie ErmUudbarkeit,
Verschlechterung einer bestehenden Herzinsuffizienz oder einer pulmonalen Erkran-
kung vorstellen. Die Auspragung der Symptome hangt von der Frequenz ab.

Meistens handelt es sich um eine 2:1 AV-Knoten-Uberleitung. Somit fiihrt eine Vorhof-
frequenz von 300 bpm zu einer ventrikularen Frequenz von 150 bpm. Vorhofflattern mit
wechselnder Uberleitung hat eine unregelméRige Frequenz zur Folge.

In seltenen Fallen kommt es zu einer 1:1 Uberleitung mit der Gefahr einer lebens-
bedrohlichen Kammertachykardie. Dieser Fall kann bei kdrperlicher Belastung oder bei
Patienten mit sehr guter AV-Knoten Uberleitung eintreten.

Klasse Ic Antiarrhythmika senken die atriale Frequenz und kénnen somit ebenfalls eine
1:1 Uberleitung verursachen. Daher sollten sie stets mit AV-Knoten-blockierenden Sub-
stanzen kombiniert werden. Akzessorischen AV-Knoten-Leitungen kdnnen ebenfalls zu
einer schnellen Uberleitung mit lebensbedrohlichen Symptomen flihren (Sung et al.,
1977).

Unbehandeltes Vorhofflattern mit standig hohen ventrikularen Frequenzen birgt die Ge-



12

fahr der Entwicklung einer Tachykardiomyopathie, also eine Einschrankung der ven-

trikularen Pumpfunktion mit den Ublichen Symptomen einer Herzinsuffizienz.

2.4. Therapie

2.4.1 Akuttherapie

Die Akuttherapie von AFL ist symptomorientiert. Im Falle von akutem Herzversagen
oder einer dekompensierten Herzinsuffizienz ist umgehend eine Kardioversion indiziert.
Patienten mit 2:1 Uberleitungen oder héheren AV-Knoten-Blockierungen sind in der
Regel hamodynamisch stabil. In diesem Fall sollten AV-Knoten-blockierende Sub-
stanzen zur Frequenzkontrolle angewendet werden. Atriales Overdrive-pacing auf trans-
Osophagealem Weg oder mittels transvendser, atrialer Elektroden kann ebenfalls als
Madglichkeit zur Kardioversion in Betracht gezogen werden und hat eine Erfolgsrate von
ca. 80 % (Das et al., 1978; Gulotta und Aronson,1970; Pittman et al.,1978; Zeft et al.,
1969)

Dauert das Vorhofflattern langer als 48 Stunden an, ist zuvor eine Antikoagulation oder
der Ausschluss eines atrialen Thrombus mittels einer transdsophagealen Echokardio-
graphie notwendig. Bei medikamentdser Kardioversion ist zusatzlich eine Frequenz-
kontrolle indiziert, da Antiarrhythmika, wie z.B. Klasse Ic Substanzen, die Flatter-
Frequenz reduzieren und somit eine paradoxe Steigerung der ventrikularen Antwort
auslosen konnen.

60 % der Patienten entwickeln Vorhofflattern als Teil eines akuten Krankheitsprozesses,
z.B. im Rahmen einer exacerbierten Lungenerkrankung, nach einem kardio- oder
pulmonalchirurgischem Eingriff sowie wahrend eines akuten Myokardinfarktes. Falls der
Patient die akute Erkrankung Uberwindet und die Konversion in einen Sinusrhythmus
erreicht werden konnte, ist eine Dauertherapie der Arrhythmie meist nicht notwendig
(Blomstrom-Lundqvist et al., 2003).

24.1.1 AV-Knoten-blockierende Substanzen
Die Datenlage zu Vorhofflattern ist limitiert, da diesbezugliche Studien oftmals sowohl
Patienten mit Vorhofflattern als auch mit Vorhofflimmern einschlielen und es daher

schwierig ist, die Daten der Patienten mit Vorhofflattern zu isolieren.
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Zwei randomisierte, placebokontrollierte, doppel-blinde Studien bewerten den Gebrauch
des Klasse [V Antiarrhythmikums Diltiazem bezlglich der Frequenzkontrolle bei
Patienten mit Vorhofflimmern und Vorhofflattern (Ellenbogen et al., 1991; Goldenberg et
al., 1994). Beide Studien zeigten eine zugige Reduktion der Herzfrequenz, wobei die
Wirksamkeit bei Vorhofflimmern deutlicher war als bei Vorhofflattern. 10 % der Patienten
gaben Hypotonie als Nebenwirkung an.

Schreck et al. (1997) verglichen Diltiazem mit Digoxin bezuglich der Frequenzkontrolle.
Hier zeigte sich eine Frequenzkontrolle nach 30 Minuten nach Gabe von Diltiazem und
nach mehr als 4 Stunden nach Gabe von Digoxin.

Die intravendse Gabe von Verapamil ist ebenso effektiv, um die ventrikulare Rate zu
drosseln (Platia et al., 1989; Waxman et al., 1981).

Auch wenn Verapamil bezlglich der Frequenzkontrolle ebenso effektiv erscheint wie
Diltiazem, scheint Verapamil starkere Nebenwirkungen auf die systolische Funktion
sowie auf den Blutdruck zu haben (Philips et al., 1997; Chew et al., 1981).

Ein vergleichbarer Effekt hinsichtlich der Frequenzkontrolle durch Calcium-Kanal-

Blocker, wird auch durch Betablocker erzielt (Platia et al., 1989).

24.1.2 Intravendse medikamentdse Kardioversion

Zur medikamentosen Kardioversion konnen verschiedene Substanzen verwendet
werden wie intravendses Ibutilide, Klasse Ic Substanzen sowie Sotalol. Der Vorteil der
medikamentosen Kardioversion gegenuber der elektrischen ist, dass man keine
Anasthesie bendtigt und daher die Patientenakzeptanz besser ist (Blomstrom-Lundqvist
et al., 2003). Auch hier ist bei Dauer des Vorhofflatterns Gber 48 h eine Antikoagulation
oder eine transGsophageale Echokardiographie (TEE) zum Ausschluss von Vorhof-
thromben notwendig. Volgman et al. verglichen intravendses Ibutilide mit intravendsem
Procainamid hinsichtlich der Konversionsrate von Vorhofflattern und der Sicherheit. Sie
konstatierten eine Uberlegenheit von Ibutilide gegentiber Procainamid. Bei 76 % der
Patienten, die Ibutilide erhielten, kam es zu einer Konversion in einen Sinusrhythmus.

Dagegen konnte mittels Procainamid nur bei 14 % ein Sinusrhythmus erreichet werden.
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2413 Elektrische Kardioversion

Die Erfolgsrate fur die externe elektrische Kardioversion betragt zwischen 95 und 100 %
(Lown 1967). Meistens kann das Vorhofflattern mittels eines monophasischen Schocks
von weniger als 50 Joules in einen Sinusrhythmus Uberfuhrt werden. Ein biphasischer

Schock bendtigt weniger Energie. (Ermis et al., 2002)

2.4.1.4 Atriales Overdrive Pacing

Mithilfe des atrialen overdrive Pacings gelingt in ca. 82 % der Falle Uber eine trans-
O0sophageale Sonde eine Konversion (Das et al., 1978). Ein Risikofaktor dieser Mal}-
nahme ist das Ausldsen von AF. Es konnte jedoch gezeigt werden, dass die zusatzliche
Verwendung von Antiarrhythmika wie Procainamide, Ibutilide und Propafenon die
Konversion durch Pacing vereinfachen, da sie die Impuls-Penetration des Flatter-
kreislaufes erleichtern und das Risiko einer Provokation von AF vermindern (D'Este et
al., 1997; Doni et al., 1995; Doni et al., 2000; Rostas et al.,1999; Stambler et al., 1996).

2.4.2 Medikamentdse Dauertherapie

2.4.2.1 Klasse | Antiarrhythmika

Eine Evaluation der Langzeit-Behandlung von AFL gestaltet sich schwierig, da die
meisten Studien sowohl AFL als auch AF einschlieRen und nicht zwischen den beiden
Arrhythmien differenzieren. Eine Studie konnte eine effiziente Wirkung von Flecainid bei
50 % der Patienten zeigen. Es handelte sich jedoch auch nur um ein kleines Patienten-
gut (Hohnloser et al.,, 1992). Klasse | Antiarrhythmika sollten in jedem Fall mit B-
Blockern und Calcium Antagonisten kombiniert werden, da Klasse Ic Antiarrhythmika die

Flatterrate drosseln und so eine 1:1 Uberleitung auslésen kénnen.

2.4.2.2 Klasse Il Antiarrhythmika
Die Effizienz von Dofelitide zur Verhinderung zukunftiger Rezidive konnte in mehreren

randomisierten, placebo-kontrollierten Studien bewiesen werden (Pedersen et al., 2001;
Singh et al., 2000).
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2.4.2.3 Antikoagulation

Die Rolle der Antikoagulation bei Vorhoffimmern wurde in vielen prospektiven, ran-
domisierten Studien untersucht. Bezuglich AFL existieren solche Studien leider nicht. Zu
Beginn wurde davon ausgegangen, dass das Embolie Risiko wahrend einer Kardio-
version von AFL zu vernachlassigen sei (Arnold et al., 1992; Dunn et al., 1989; Mancini
und Goldbergeron, 1982).

Weitere Beobachtungen zeigten jedoch ein signifikantes Embolierisiko fur diese
Patienten von 1,7 %-7 % (Dunn, 1998; Lanzarotti et al., 1997; Seidl et al., 1998).

Trotz der eingeschrankten Studienlage haben ACC, AHA und ESC ihre Guidelines zur
Antikoaglation von Patienten mit AF auf Patienten mit AFL ausgeweitet (Cheng et al.
1998; Lip und Kamath 2001).

Somit sollte eine Kardioversion, egal ob elektrisch, medikamentds oder durch Ablation
nur dann durchgefuhrt werden, wenn der Patient einer 4-wdchigen Antikoagulation
unterzogen wurde oder mittels transdsophagealer Echokardiographie (TEE) Vorhof-
thromben ausgeschlossen werden konnten. Sie empfehlen zudem, auch bei unauf-
faliger TEE nach der Kardioversion eine Antikoagulation durchzufuhren, da eine
unauffallige TEE allein, keinen Schutz vor einer Thrombembolie bietet. Kurz andauern-
des AFL (< 48 h) bedarf keiner Antikoagulation.

2.5 Katheterablation

Die klinische Einfuhrung der Katheterablation hat die Behandlung kardialer Tachy-
arrhythmien revolutioniert (Scheinmann et al., 1982). Urspringlich setzte man Hoch-
energieschocks zur Therapie von Rhythmusstérungen ein.

Im weiteren Verlauf wurde diese Technik dann von der Ablation mittels Hochfrequenz-
strom mit einer Zykluslange zwischen 300 und 1000 kHz abgeldst.

Durch diesen Stromfluss zwischen der Katheterspitze und einer Elektrode, die am
Rucken des Patienten angebracht wird, kommt es zu einer kleinen Zone resistiver
Erhitzung sowie einer groReren Zone konduktiver Erhitzung im Gewebe (Lickfett et al.,
2008). Erreicht man dort Temperaturen von mehr als 50° C, fuhrt dies zu einer irre-
versiblen Gewebsschadigung.

Bei Verwendung einer konventionellen Ablationselektrode von 4 mm Lange, kdnnen

Lasionen von 4-5 mm Durchmesser erzielt werden.
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Wahlt man eine groRere Ablationselektrode oder wird die Ablationselektrode mit einer
Spulflussigkeit gekuhlt, lassen sich groliere Lasionen erzeugen.

Alternativ kbnnen andere Energieformen gewahlt werden. Hierzu zahlen Ultraschall,
Mikrowellen, Laser und v.a. die Kryoablation.

Der Eingriff wird in einem spezialisierten Katheterlabor durchgefihrt. Der Patient ist
ndchtern, wird bei Bedarf analgosediert und engmaschig mittels kontinuierlichem Moni-
toring von Blutdruck und Sauerstoffsattigung Gberwacht.

Man fuhrt multipolare Katheterelektroden unter Lokalanasthesie Uber eine Punktion der
rechten Vena femoralis in das rechte Atrium. Die Position des Katheters wird mithilfe
von ein oder zwei Rontgenrohren kontrolliert. Bei biplaner Technik stehen diese ortho-
gonal zueinander und erlauben somit mittels Durchleuchtung eine Ortung des Katheters
im dreidimensionalen Raum. Des Weiteren ermdglichen intrakardiale EKG-Ableitungen
mithilfe eines so genannten Halokatheters eine genaue Orientierung wahrend des
Eingriffes.

Im Bereich des cavotrikuspidalen Isthmus appliziert man mehrfach Radiofrequenzstrom
mit dem Ziel einen bidirektionalen Leitungsblock zu erzielen, so dass typisches Vorhof-
flattern nicht mehr auftreten kann.

Dank des technischen Fortschrittes ist die Radiofrequenz-Ablation von Vorhofflattern ein
relativ kurzer Routineeingriff geworden. Selten kommt es zu Komplikationen. Zu nennen
sind Entzindungen, Nachblutungen und Aneurysmabildungen an der Punktionsstelle,
zudem das Risiko einer kardialen Perforation, eine Stérungen der AV-Knoten-Leitung
und sehr selten eine Schadigung der rechten Koronararterie, die unter dem CTI verlauft
(Lickfett et al., 2008).

In den Anfangsjahren dieser Methode war das Erfolgskriterium einer erfolgreichen AFL-
Ablation die Beendigung der Arrhythmie. Dabei kam es jedoch haufig zu einem Rezidiv
(Saxon et al., 1996). Seitdem man das Erreichen eines bidirektionalen Leitungsblocks
im Bereich des CTI anstrebt, hat sich die Erfolgsrate auf 90 %-100 % verbessert (Chen
et al., 1996; Kottkamp et al., 2000; Willems et al., 1996).

Eine prospektive, randomisierte Studie mit 61 AFL-Patienten verglich eine orale anti-
arrhythmische Therapie mit Radiofrequenz Ablation (Natale et al., 2000). Nach einem
Beobachtungszeitraum von 21 Monaten + 11 waren noch 36 % der medikamentds
behandelten Patienten, verglichen mit 80 % der Patienten nach Ablation, im Sinus-

rhythmus.
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Zudem waren 63 % der medikamentds behandelten AFL-Patienten mindestens einmalig
hospitalisiert, wahrend nur 22 % der Patienten nach Ablation einer Krankenhaus-
behandlung bedurften. Die Lebensqualitdt war bei den Patienten nach Ablation signi-
fikant besser.

Viele Studien konnten zeigen, dass Patienten mit AF, die Propafenon, Flecainid oder
Amiodaron einnehmen, ein Risiko von 15 %-20 % tragen, AFL zu entwickeln (Nabar et
al., 1999; Schumacher et al., 1999; Tai et al., 1999).

Prospektive Studien zeigten zudem, dass falls AFL der dominante Rhythmus ist, die
Ablation des CTI sowie die Fortsetzung der medikamentdsen antiarrhythmischen
Therapie (Hybrid) eine bessere Therapierbarkeit des AF sowie eine geringere Inzidenz
von AFL bewirken (Huang et al., 1998; Reithmann et al., 2000).

Die Inzidenz von AF nach erfolgreicher Ablation des CTI hangt von der Préasenz des AF
vor der Ablation ab. Bei Patienten bei denen nur AFL vor der Ablation vorlag, war das
Vorkommen von AF nach einem Follow up von 18 Monaten +14 nur 8 %. Im Gegensatz
dazu entwickelten diejenigen, die beide Rhythmusstérungen, jedoch vorherrschend AFL,
bereits vor der Ablation boten, in 38 % AF. War AF die vorherrschende Rhythmus-
stérung, trat AF bei 86 % der Patienten nach Ablation wieder auf (Chen et al., 1996;
Kottkamp et al., 2000; Willems et al., 1996).

Damit zeigt sich, dass die besten Resultate erzielt werden, wenn die Patienten aus-

schlielRlich oder vorherrschend AFL haben.

2.6 Ziel der Studie

Ziel dieser Studie war es, den Langzeit-Verlauf der Vorhofflatterablation mithilfe eines
besonders langen Nachbeobachtungsintervalls zu untersuchen, insbesondere unter
Berucksichtigung der Entwicklung von anderen Rhythmusstérungen wie z.B. Vorhof-

flimmern.



18

3 Methoden

3.1 Patientenkollektiv

In die Studie wurden 84 Patienten eingeschlossen, die wegen typischem Vorhofflattern
zwischen 11/1995 und 12/1999 einer Katheterablation unterzogen wurden. Dabei war
das Erzielen eines bidirektionalen Leitungsblocks im Bereich des CTI der elektro-

physiologische Endpunkt.

3.2  Voruntersuchungen

Alle Patienten wurden vor der Ablation klinisch untersucht, erhielten eine Blutentnahme,
ein Ruhe-EKG, LZ-EKG, eine transthorakale Echokardiographie, eine transdsophageale

Echokardiographie, sowie eine Rontgenaufnahme des Thorax.

3.3 Ablationstechnik

Vor Beginn der Prozedur wird sichergestellt, dass der Patient nuchtern ist und seine
schriftliche Einwilligung gegeben hat.

Mittels mehrerer Schleusen werden multipolare Katheterelektroden unter Lokal-
anasthesie Uber eine Punktion der rechten oder beider Venae femorales in das rechte
Atrium vorgeschoben.

Zur intrakardialen Registrierung der Erregungsausbreitung werden drei Elektroden-
katheter an folgenden Positionen verwendet: Ein 20-poliger Halo-Katheter liegt entlang
der Crista terminalis im rechten Vorhof. Weitere Katheter werden im Coronarsinus und
in His-Position platziert. Die Kontrolle der Katheterpositionen erfolgt mittels Rontgen-

durchleuchtung und anhand der atrialen Elektrogramme.
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¥
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Halo-Katheter

Coronarsinus-Katheter

Abb. 3: Katheterpositionen unter Durchleuchtung bei einer Ablation von typischem
Vorhofflattern: Ein 20-poliger Halo-Katheter liegt entlang der Crista terminalis im rechten
Vorhof. Weitere Katheter werden im Coronarsinus und in His-Position platziert. (Medi-

zinische Klinik und Poliklinik II, Universitétsklinikum Bonn)

Zusatzlich zu den intrakardialen Ableitungen wird ein 12-Kanal-EKG abgeleitet. Zu-
nachst erfolgt eine elektrophysiologische Untersuchung, wobei zuerst mittels eines so
genannten Aktivierungs-Mappings Uberpruft wird, ob es sich bei der zirkulierenden
Erregungsfront um typisches Vorhofflattern handelt. Anschlielend erfolgt ein
Entrainment-Mapping, mit dessen Hilfe Uberprift werden kann, ob der CTI Bestandteil
des Reentry-Kreislaufes ist. Fur die eigentliche Ablation fihrt man Uber den be-
stehenden Zugang den Ablationskatheter mit einer distalen Elektrode von 4-8 mm ein.
Hierzu gibt es zwei Techniken: zum einen den septalen Zugang und zum anderen den
inferioren Zugang, Die Lasion wird zwischen mittlerem Trikuspidalklappenanulus und
der Vena cava inferior gesetzt, indem der Ablationskatheter unter Energieabgabe und

Gewebekontakt zurlckgezogen wird. Erfolgreicher Endpunkt der Ablation ist die
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Dokumentation eines bidirektionalen Leitungsblocks im Bereich des CTl und somit einer
fehlenden Induzierbarkeit von typischem AFL. Bestatigt werden kann der komplette

bidirektionale Leitungsblock anhand folgender Kriterien:

a) Anderung der Aktivierungssequenz im rechten Vorhof wahrend CS (Koronar-
sinus)- bzw. LRA (lateraler rechter Vorhof)-Stimulation. Im Rahmen des Akti-
vierungs-Mappings wird von beiden Seiten der Lasion stimuliert, zum einen vom
proximalen CS und zum anderen vom LRA. Gleichzeitig werden Uber den Halo-
Katheter die Potentiale vom lateralen und inferioren rechten Vorhof (HRA)
registriert. Nach Erreichen der Isthmus-Blockade kommt es zu einer Zunahme der
Leitungszeiten, da die Erregungsleitung nur noch Uber das Vorhofdach maglich
ist. So kommt es bei der PCS-Stimulation (proximaler Coronarsinus) zu einer sehr
spaten Aktivierung unmittelbar lateral der Ablationslinie und bei der Stimulation

lateral der Ablationslinie zu einer sehr spaten CS-Aktivierung.
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Abb. 4: Nachweis des bidirektionalen Leistungsblocks anhand der Anderung der
Aktivierungssequenz im rechten Vorhof wahrend CS (Koronarsinus)- bzw. LRA (lateraler
rechter Vorhof)-Stimulation. Der rechte Vorhof unmittelbar lateral der Ablationslinie an

Elektrodenpaar 1/2 wird zuletzt aktiviert. (Medizinische Klinik und Poliklinik II, Universi-
tatsklinikum Bonn)

b) Doppelpotentiale

Der Nachweis von Doppelpotentialen entlang der Isthmuslinie ist ein Beweis fur
einen kompletten bidirektionalen Isthmusblock.
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c) hochfrequente Vorhofstimulation
Mithilfe hochfrequenter Vorhofstimulation wird versucht, ein Vorhofflattern zu

induzieren.

3.4 Follow up

Der Nachbeobachtungszeitraum lag im Mittel bei 84 + 20 Monaten (maximal 129
Monate).

Die Patienten wurden nach Md&glichkeit zu einer ambulanten Untersuchung in die Klinik
einbestellt. Falls dies aus diversen Grinden nicht moglich war, wurden die Daten mit
Hilfe des Hausarztes, telefonischem Kontakt oder friheren regularen ambulanten bzw.
stationaren Aufenthalten erhoben.

Es wurde ein Anamnese-Fragebogen ausgehandigt bzw. mit Hilfe ausgeflllt, ein Ruhe
12-Kanal-EKG durchgefuhrt, ein LZ-EKG angelegt sowie eine transthorakale Echo-
kardiographie durchgeflhrt.

3.4.1 Fragebogen

Der Fragebogen beinhaltete 15 Fragen bzgl. der individuellen Krankengeschichte nach
der Ablation:

1. Ist seit der Katheterablation noch einmal Vorhofflattern aufgetreten?

N

Wenn ja, wann ist es das erste Mal nach der Katheterablation aufge-
treten?

Wie viele Episoden haben Sie beobachtet?

Wie lange haben sie im Durchschnitt angehalten?

Wie lange hat die langste Episode angehalten?

2

Wurde seit der Katheterablation eine Episode von Vorhofflattern mittels
Elektroschock beendet?

7. Wenn ja, wie oft kam es vor?

8. Sind diese Herzrhythmusstérungen im EKG als Vorhofflattern, also die
seinerzeit behandelte Herzrhythmusstorung, bestatigt worden (oder

vielleicht als Vorhofflimmern, eine verwandte Herzrhythmusstérung)?
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9. Wenn ja, wo wurde dieses EKG aufgezeichnet (Name der Arztpraxis
bzw. des Krankenhauses)?

10.Wurde bei lhnen seit der Katheterablation Vorhofflimmern, also eine
andere (wenn auch verwandte) Herzrhythmusstorung, festgestellt?

11.Wenn ja, wie viele Episoden von Vorhofflimmern sind bei Ihnen aufge-
treten?

12.Wurde seit der Katheterablation eine Episode von Vorhofflimmern
mittels Elektroschock beendet?

13.Wurden Sie seit der Katheterablation wegen Herzrhythmusstorungen in
einem Krankenhaus stationar behandelt?

14.Wenn ja, wann und in welchem?

15.Welche Medikamente nehmen Sie derzeit ein?

3.4.2 12-Kanal-Ruhe-EKG
Die Aufzeichnung des 12-Kanal-Ruhe-EKGs wurde unter Ublichen Bedingungen durch-

gefuhrt und diente v.a. der Dokumentation des aktuellen Herzrhythmus.

3.4.3 Langzeit-EKG
Das 24 h EKG wurde in der Ambulanz angelegt. Der Patient wurde angehalten ein

Protokoll zu fuhren, um Symptome und Herzrhythmus zu korrelieren.

3.4.4 Echokardiographie

Im Rahmen der transthorakalen Echokardiographie wurden, wenn mdglich folgende
spezifische Parameter bestimmt: linksventrikularer Diameter, linksventrikulares Volu-
men, linksventrikulare Ejektionsfraktion, linksventrikulare septale Wanddicke, links-
ventrikulare posteriore Wanddicke, linksatrialer Diameter und linksatriales Volumen.
Zusatzlich wurde auf das Vorliegen von Herzklappenfehlern, einer pulmonalarteriellen

Hypertonie, sowie eines Perikardergusses hin untersucht.
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3.5 Statistik

Die statistischen Auswertungen mittels logistischer Regression und Odds Ratio wurden
am Institut fur Medizinische Biometrie, Informatik und Epidemiologie (IMBIE) der
Rheinischen Friedrich-Wilhelms-Universitat Bonn mit dem Computerprogramms SAS

berechnet.
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4 Ergebnisse

4.1 Geschlecht und Alter
Das Alter der Patienten lag bei im Mittel 59 + 10 Jahre. Der jlingste Patient war 28, der

alteste 81 Jahre alt. 86 % der Patienten waren Manner, 14 % waren Frauen.

Geschlechterverteilung

mannlich

®m weiblich

86%

Abb. 5: Geschlechterverteilung der Patienten mit Vorhofflattern (AFL), n= prozentualer
Anteil der Patienten

4.2 Vorhofflatter-Anamnese

Das Vorhofflattern war im Mittel seit 58,9 Monaten bekannt.

Bei 56 % der Patienten trat das Vorhofflattern paroxysmal auf, bei 40 % war es per-
sistierend, 6 % der Patienten berichteten Uber beide Formen.

Bei den Patienten mit paroxysmalem AFL kam es zu durchschnittlich 16 Episoden pro

Monat. Die Dauer betrug minimal 3 Minuten bis maximal 11 Tage.
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Gesamt Manner Frauen

Patientenzahl 84 72 12

Alter (Jahre) 59+10 58,819 59,8116

Erstmanifestation

AFL (Monate vor

Ablation) 58,9 50 60,8
persistierend | paroxysmal |paroxysmal
34/ 31/ 9/
paroxysmal |persistierend | persistierend
47/ 32/ 2/

Art des AFL beides 5 beides 4 beides 1

Anzahl

spezifischer

Antiarrhythmika

vor Ablation 1,4 1,5 1,1

Tab. 1: Anamnestisch erhobene Daten bezliglich des Vorhofflatterns (AFL) vor der

Katheterablation

4.3 Medikation und Prozeduren vor der Ablation

74 % der Patienten waren bereits mit einem spezifischen Antiarrhythmikum behandelt,
im Durchschnitt waren es 1,4 verschiedene Praparate.

Am haufigsten wurde Sotalol eingenommen (40 %), gefolgt von Propafenon (33 %),
Flecainid (24 %) und Amiodaron (20 %).

37 % der Patienten hatten bereits eine oder mehrere elektrische Kardioversionen.
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Verteilung der spezifischen Antiarrhythmika vor der
Katheterablation
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Abb. 6: Verteilung der spezifischen Antiarrhythmika vor der Katheterablation, n=

Patientenanzahl

4.4 Vorerkrankungen
Die haufigsten Vorerkrankungen waren arterielle Hypertonie mit 39 %, koronare Herzer-

krankung mit 19 % (davon 56 % 3-Gefal3-Erkrankungen) sowie Lungenerkrankungen mit

14 %. 37 Patienten (43 %) hatten keine nachweisbare strukturelle Herzerkrankung.
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Vorerkrankungen gesamt mannlich Weiblich
KHK 16 (19 %) 15 (21 %) 1(8,3 %)
Arterielle Hypertonie 33 (39 %) 29 (40,3 %) |4 (33,3 %)
COPD 8 (9,5 %) 6 (8,3 %) 2 (16,7 %)
Schilddrisenerkrankung |4 (4,8 %) 3 (4,2 %) 1(8,3 %)
Diabetes 5 (6 %) 3(4,2%) 1(8,3 %)
Apoplex 4 (4,8 %) 4 (5,6 %) 0

pAVK 6 (7,1 %) 6 (8,3 %) 0

Z.n. Lungenembolie 4 (4,8 %) 2 (2,8 %) 2 (16,7 %)

Tab. 2: Haufigkeiten der Vorerkrankungen vor der Katheterablation von Vorhofflattern:
koronare Herzerkrankung (KHK), arterielle Hypertonie, chronisch obstruktive Lungen-
erkrankung (COPD), Schilddriisenerkrankung, Diabetes, Apoplex, peripher arterielle
Verschlusskrankheit (pAVK)

4.5 Begleitarrhythmien

Vorhofflimmern (AF) war vor der Ablation bei 48,8 % der Patienten bekannt, im Durch-
schnitt seit 43 Monaten. Bei 78 % handelte es sich um paroxysmale Episoden, 19 %
hatten persistierend AF, 6 % berichteten Uber beides. Andere Arrhythmien wurden nicht

festgestellt.

4.6 Echokardiographie

Im Rahmen der prainterventionellen Echokardiographie wurde der linke Vorhof aus-
gemessen. Hier zeigte sich ein Durchmesser von durchschnittlich 41,48 + 8,8 mm. Die
links-ventrikulare Ejektionsfraktion betrug im Mittel 63 %.

Bei 14 Patienten (16 %) zeigte sich ein Vitium: 10 Patienten (8,4 %) wiesen eine Mitral-
insuffizienz auf, 3 Patienten (3,5 %) hatten eine Aorteninsuffzienz, weitere 3 Patienten

eine Trikuspidalklappeninsuffizienz.
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4.7 Ablation

Die Ablationen fanden zwischen November 1995 und Dezember 1999 in der Medi-
zinischen Klinik der Universitatsklinik in Bonn statt. Im Durchschnitt handelte es sich um
die 1,2 + 0,5 Ablation pro Patient. Die Prozedur dauerte im Schnitt 123 + 68 min, die
mittlere Durchleuchtungszeit betrug 24 + 15 min.

Bei allen Patienten wurde ein kompletter bidirektionaler Isthmusblock als elektro-
physiologischer Endpunkt dokumentiert.

16 Patienten (19 %) erhielten die Katheterablation im Rahmen einer Hybridtherapie bei

Vorhofflimmern.

4.8 Follow up

Die mittlere Nachbeobachtungszeit lag bei 84 + 20 Monaten, maximal betrug sie 129
Monate.

7 Patienten (8,3 %) waren verstorben, davon erlagen 3 Patienten einem Krebsleiden
(ein Patient verstarb an einem Lymphom, ein weiterer an einem Pancreas Carcinom, der
dritte an einem unbekannten Krebsleiden). 2 Patienten verstarben an einer Herz-
erkrankung (ein Patient erlag einer Myocarditis, der andere einem plétzlichen Herztod),
ein Patient beging Suizid, ein weiterer verstarb an einer peripheren Muskelerkrankung.
Ein Rezidiv von EKG-dokumentiertem typischem Vorhofflattern trat bei 16 Patienten (19
%) auf, bei weiteren 5 Patienten (6 %) wurde atypisches Flattern dokumentiert.
Vorhofflimmern trat bei 47 (55,9 %) der Patienten auf, wobei es sich jeweils in 27,9 %
um paroxysmales, bzw. persistierendes Vorhoffimmern handelte.

Von den 36 (42,8 %) Patienten, die vor der Ablation bereits Vorhoffimmern hatten, ent-
wickelten 11 Patienten ein Rezidiv des Vorhofflatterns, welches bei 8 Patienten typisch,
bei 3 Patienten atypisch war.

Vorhofflimmern hatten noch 30 (73 %) der Patienten mit AF Anamnese nach Ablation,
somit reduzierte sich der Anteil.

Von den 48 (57,1 %) Patienten, die vor der Ablation kein Vorhoffimmern hatten,
entwickelten 10 Patienten ein Rezidiv des Vorhofflatterns, wobei es sich bei 2 Patienten
um atypisches Vorhofflattern handelte.

Vorhofflimmern trat bei 17 (39 %) Patienten ohne AF Anamnese neu auf. Das heil3t, vor
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der Katheterablation von Vorhofflattern hatten 36 Patienten Vorhofflimmern, nach der
Ablation 47 Patienten.

Inzidenz von AF vor und nach Katheterablation
50 -
47
45
40
35 -
30 -
myor Katheterablation

nach Katheterablation

Patientenanzahl
N
w

Abb. 7: Inzidenz von Vorhofflimmern (AF) vor und nach Katheterablation von Vorhof-

flattern, n= Patientenanzahl

Die Patienten kdnnen in drei Gruppen eingeteilt werden:

Erfolgreich: kein Vorhofflatterrezidiv sowie kein Vorhofflimmern nach Ablation

Besserung der Symptome: kein Vorhofflatterrezidiv, aber weiterhin oder neu auf-
tretendes Vorhofflimmern nach Ablation

Ohne Erfolg: Vorhofflatterrezidiv oder weiterhin oder neu auftretendes Vorhofflimmern
nach Ablation
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erfolgreich |Besserung |ohne Erfolg
28 32 14
33,30 % 38,10 % 16,70 %

Tab. 3: Erfolgsrate der Katheterablation von Vorhofflattern:
erfolgreich: kein Vorhofflatterrezidiv sowie kein Vorhofflimmern nach Ablation
Besserung: kein Vorhofflatterrezidiv, aber weiterhin oder neu auftretendes Vorhof-

fimmern nach Ablation
ohne Erfolg: Vorhofflatterrezidiv oder weiterhin oder neu auftretendes Vorhofflimmern

nach Ablation

Spezifische Antiarrhythmika wurden von 48,8 % der Patienten zum Zeitpunkt der Nach-

untersuchung eingenommen.
Mit 17,9 % war Amiodaron das haufigste eingenommene Praparat, gefolgt von

Propafenon (14 %), Sotalol (11,9 %) und Flecainid (10,7 %).
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Anzahl der spezifischen Antiarrhythmika vor und nach Katheterablation

1,6 1

1,5

1,4 4

1,2 1

0,8 .
0,7 ®vor Katheterablation

0,6 1 nach Katheterablation

Anzahl der Antiarrhythmika

0,4 -

0,2 1

Abb. 8: Anzahl der spezifischen Antiarrhythmika vor und nach Katheterablation, n=
Anzahl
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Verteilung der spezifischen Antiarrhyhmika nach Katheterablation
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Abb. 9: Verteilung der Antiarrhythmika nach Katheterablation, n= Anzahl

Eine orale Antikoagulation mit einem Cumarinderivat wurde von 51 % der Patienten ein-
genommen, 19 % der Patienten nahmen Acetylsalicylsaure.
9 Patienten (10,7 %) wiesen einen AV Block uberwiegend I° auf, bei 14 Patienten (16,7

%) war ein Schrittmacher implantiert worden.

4.9 Pradiktoren

Folgende Faktoren wurden mittels univariater Analysen im Hinblick auf die Ausbildung
eines Rezidives von Vorhofflattern bzw. Entwicklung eines Vorhofflimmerns analysiert:
Alter des Patienten, Vorerkrankungen wie arterielle Hypertonie oder KHK, die Dauer von
AFL vor der Ablation, das Vorliegen von AF vor der Ablation, die linksventrikulare
Ejektionsfraktion, der linksatriale Diameter, der linksventrikulare Diameter und die Dauer

der Ablationsprozedur.

4.9.1 Pradiktoren fiir ein Vorhofflatter-Rezidiv

Signifikante Zusammenhange konnten bzgl. der Entwicklung eines Vorhofflatterrezidives

nicht gefunden werden.
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Jungeres Alter (p=0,656), das Fehlen einer arteriellen Hypertonie (p=0,886), niedrige
linksventrikulare Ejektionsfraktion (p=0,0708) sowie ein kleiner linksventrikularer

Diameter (p=0,0615) scheinen tendentiell Padiktoren fur ein Vorhofflatterrezidiv zu sein.

4.9.2 Pradiktoren fiir ein Vorhofflimmern nach Ablation

Aus den vorliegenden Daten konnten die Abwesenheit einer KHK (p= 0,0346) und das
Vorliegen von AF vor der Ablation (p=0,0101) als Pradiktoren fur die Entwicklung von AF
nach Ablation identifiziert werden. Jungeres Alter ist moglicherweise ein Risikofaktor fur
die Entwicklung von AF nach der Ablation von AFL zu sein (p=0,0818). Statistische

Signifikanz erreichte dieser Pradiktor jedoch nicht.
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5 Diskussion

Ziel dieser Studie war die Nachuntersuchung von Patienten, die vor Oktober 1999
wegen typischem Vorhofflattern abladiert wurden. Der Zeitpunkt des Follow ups lag im
Mittel bei 84 Monaten und wurde so gewahlt, um eine ausreichend lange Nach-
beobachtungszeit gewahrleisten zu kbnnen. Denn obwohl die Katheterablation von Vor-
hofflattern mittlerweile ein angesehenes, kuratives Verfahren mit niedriger Rezidivrate
ist, ist der Langzeitverlauf hinsichtlich der Entwicklung von Vorhofflimmern unklar, da

vorherige Studien deutlich kirzere Follow up Zeiten aufwiesen.

5.1 Katheterablation als Standardtherapie bei Vorhofflattern

Die Katheterablation mittels Radiofrequenzstrom ist heute eine etablierte Behandlungs-
methode bei typischem Vorhofflattern. Mithilfe des Katheters wird eine lineare Lasion im
Bereich des rechten Vorhofes, genauer gesagt im Bereich des so genannten cavotrikus-

pidalen Isthmus, erzeugt und somit der Macro-Reentry-Kreis unterbrochen.

5.2  Kurzfristige Ergebnisse der Vorhofflatter-Ablation

In unsere Studie wurden nur Patienten eingeschlossen, bei denen ein kompletter, bi-
direktionaler Isthmusblock als elektrophysiologischer Endpunkt erreicht werden konnte.
Bei allen 84 Patienten wurde ein kompletter, bidirektionaler Isthmusblock als elektro-
physiologischer Endpunkt dokumentiert. 16 Patienten (19 %) erhielten die Katheter-
ablation im Rahmen einer Hybridtherapie bei Vorhofflimmern.

Jais et al. berichten von 7,6 % der abladierten Patienten, bei denen ein kompletter
Isthmusblock nicht erreicht werden konnte. Eine ahnliche Zahl zeigte Schmieder et al.
mit 10 %.

Die Grunde flr den ausbleibenden Erfolg, einen bidirektionalen Leitungsblock zu
erzielen, sind nicht eindeutig geklart. Man vermutet vor allem anatomische Grinde wie
einen besonders kraftigen Isthmus oder enge anatomische Verhaltnisse, die einen
guten Gewebekontakt des Katheters verhindern (Jais et al., 1998; Heidbuchel et al.,
2000). Auch bestimmte Kathetereigenschaften sind mit einer hoheren Erfolgsrate

assoziiert.
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So konnten Perez et al. 2009 in einer Metaanalyse zeigen, dass die kurzfristige
Erfolgsrate nach Ablation mit einem 8-10 mm Spitzen-Ablationskatheter mit 91,1 %
hoher ist, als die Erfolgsrate von 87,9 % nach Ablation mit einem 4-6 mm Spitzen-
Ablationskatheter.

5.3  Langfristige Ergebnisse

5.3.1 Rezidivrate

Im Rahmen unserer Studie konnte eine Erfolgsrate von 81 % erzielt werden. Das heil3t,
19% der Patienten erlitten ein Rezidiv von typischem Vorhofflattern.

In der Literatur findet man vergleichbare Erfolgsraten um die 90 % bei kirzerer Nach-
beobachtungszeit. Willems et al. untersuchten 80 Patienten und zeigten eine AFL-
Rezidivrate von 9 %, Hsieh et al. berichteten Uber 333 Patienten mit einer AFL-Rezidiv-
rate von ebenfalls 9 %.

Die hohere Rezidivrate im Rahmen unserer Studie ist am ehesten darauf zurickzu-
fuhren, dass zu Beginn die Katheterablation von Vorhofflattern noch in den Anfangen
war und mit entsprechender Lernkurve die Erfolgsraten zunahmen.

Verantwortlich fur diese leicht differierenden Ergebnisse kénnen jedoch auch unter-
schiedliche Ablationstechniken sowie Unterschiede in der Definition des Ablations-
erfolges, in der Follow up-Dauer und in den technischen Fahigkeiten des Untersuchers
sein.

Man vermutet die Ursache der Rezidive darin, dass sich das Myokard nach initialer
Leitungsblockade, welche durch eine akute Ischamie sowie ein Odem ausgeldst wird,

wieder erholt und der Isthmus wieder leitfahig wird (Haines, 1995).

5.3.2 Pradiktoren fiir ein Rezidiv von Vorhofflattern

Statistisch signifikante Pradiktoren bzgl. der Entwicklung eines Vorhofflatterrezidives
konnten nicht gefunden werden. Jungeres Alter (p=0,656), das Fehlen einer arteriellen
Hypertonie (p=0,886), niedrige linksventrikulare Ejektionsfraktion (p=0,0708) sowie ein
kleiner linksventrikularer Diameter (p=0,0615) sind tendentiell mit einem Vorhofflatter-
rezidiv assoziiert. Bisherige Studien zeigen keine vergleichbaren Zusammenhange.

Am ehesten handelt es sich um Zufallsbefunde ohne kausalen Zusammenhang.
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Hsieh et al. zeigten das Vorliegen eines inkompletten Isthmusblocks als Pradiktor fur ein
AFL Rezidiv. Da im Rahmen unserer Studie nur Patienten mit komplettem bi-
direktionalem Isthmusblock eingeschlossen wurden, scheidet dieser Pradiktor in unserer
Studie aus. Sicherlich auch aufgrund dieser Ergebnisse wird schon seit Jahren der kom-
plette bidirektionale Leitungsblock als elektrophysiologischer Endpunkt der Prozedur
gefordert.

Schmieder et al. identifizierten ebenfalls das Fehlen eines bidirektionalen Leitungs-
blocks, eine lange Prozedurdauer, das Auftreten von AF nach der Ablation, eine redu-
zierte linksventrikulare Pumpfunktion und die GrofRe des rechten Vorhofes als Pra-

diktoren fiir ein Rezidiv von Vorhofflattern.

5.3.3 Inzidenz von Vorhofflimmern vor und nach Ablation

AF war vor der Ablation bei 36 Patienten bekannt, nach der Ablation trat AF bei 47 (55,9
%) Patienten auf.

Vergleichbare Zahlen findet man in der Literatur von 27-82 % (Chiniz et al., 2007;
Schmieder et al., 2002; Ellis et al., 2007). Dabei scheint die Inzidenz von Vorhofflimmern
mit der Dauer des Follow ups zuzunehmen, was mdglicherweise auch auf eine Ver-
schlechterung einer eigenen, ursachlichen Herzerkrankung zurtckzufuhren ist, die far
das Vorhofflimmern verantwortlich ist (Ellis et al, 2007).

Von den 47 Patienten mit AF nach der Ablation hatten 30 Patienten bereits zuvor AF,
bei 17 Patienten war das AF neu aufgetreten. Somit konnte mittels der Katheterablation
die Inzidenz des Vorhofflimmerns, welches bereits vor der Ablation bestand, um 26 %
reduziert werden. Insgesamt nahm die Inzidenz aber zu.

Andere Studien berichten ebenfalls von einer Reduktion des vorbestehenden Vorhof-
flimmerns nach Katheterablation von Vorhofflattern um ca. 50 % (Hsieh et al., 2002;
Laurent et al, 2008; Natale et al, 2000; Schmieder et al., 2002).

Die Mechanismen dieses Effektes der Katheterablation von Vorhofflattern sind bislang
noch unbekannt.

1/3 der Patienten bleibt Arrhythmie-frei, das heifl3t entwickelt weder ein Rezidiv von Vor-
hofflattern noch von Vorhofflimmern. 2/3 der Patienten haben weiterhin Herzrhythmus-

stérungen und bedulrfen einer weiteren Therapie.
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Somit ist jedoch die Inzidenz von Vorhofflimmern im Vergleich zur Gesamtbevdlkerung
deutlich erhdht: In der Gesamtbevodlkerung geht man von einer Pravalenz fur Vorhof-
flimmern von 0,4 % aus, welche pro Lebensdekade um 1 % zunimmt. Somit besteht bei
den uber 80jahrigen eine Pravalenz fur Vorhofflimmern um 6-8 % (ACC/AHA/ESC,
2001).

Chinitz et al. gehen ebenfalls von einer drastisch erhohten Inzidenz des Vorhofflimmerns
nach Katheterablation von Vorhofflattern gegentber der Gesamtbevdlkerung aus.

Einige Autoren vermuten einen engeren Zusammenhang zwischen Vorhofflimmern und
Vorhofflattern. Chiniz et al. sehen die beiden Herzrhythmusstérungen als Symptome
einer moglicherweise zugrunde liegenden Leitungsstorung. Gilligan et al. sprechen bei
einem Rezidiv von Vorhofflimmern sowie in deren Studie zusatzlich auch atypischem
Vorhofflattern, von einem Teil einer elektrophysiologischen Erkrankung des Vorhofes
und sehen die Ablation des cavotrikuspidalen Isthmus als palliative Therapie.

Ellis et al. vermuten gemeinsame Triggerfaktoren und diskutieren eine Pulmonal-
venenablation bei Patienten mit Vorhofflattern und Vorhofflimmern als erfolgver-

sprechende primare Therapie.

5.3.4 Pradiktoren fiir die Entwicklung von Vorhofflimmern nach der Katheterablation von
Vorhofflattern

Unsere Studie konnte die Abwesenheit einer KHK und das Vorliegen von AF vor
Ablation als Pradiktoren fur die Entwicklung von AF nach Ablation identifizieren.
Jungeres Alter scheint tendentiell ein Risikofaktor fur die Entwicklung von AF nach
Ablation von AFL zu sein.

Vorherige Studien zeigten ein fortgeschrittenes Alter, positive AF-Anamnese, Induzier-
barkeit von AF nach der AFL-Ablation als unabhangige Pradiktoren fur die Entwicklung
von AF (Hsieh et al., 2002; Philippon et al., 1995; Laurent et al., 2008).

Die Studienlage kann somit die Beobachtung, dass eine positive AF-Anamnese ein
Risikofaktor fur die Entwicklung von AF nach Ablation ist, auch nach sehr langem Nach-
beobachtungsintervall bestatigen. Die Abwesenheit einer KHK als Pradiktor findet sich
bislang nicht in vergleichbaren Studien, auch hier ist die Ursache mdglicherweise in den

Besonderheiten des Patientenkollektives zu suchen.
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5.3.5 Spezifische antiarrhythmische Therapie

48 % der Patienten nahmen zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung noch spezifische
Antiarrhythmika (Klasse Ic oder Ill) ein. Anselme et al. berichten Uber eine signifikante
Anzahl Patienten, welche auch nach der Ablation noch mit spezifischen Antiarrhythmika
behandelt wurden, in der Studie von Laurent et al. waren es noch 41,2 % der Patienten.
Im Schnitt waren im Rahmen unserer Studie jedoch weniger Praparate (0,7) notwendig
als vor der Ablation (1,5).

5.3.6 Antikoagulation

Im Rahmen unserer Studie nahmen 51 % der Patienten nach der Katheterablation noch
eine orale Antikoagulation mittels eines Cumarinderivates ein, 19 % der Patienten be-
durften der Einnahme von Acetylsalicylsaure. Auch diese Daten geben Hinweise auf die

Haufigkeit insbesondere von Vorhofflimmern nach der Ablation von Vorhofflattern.

5.4 Limitierungen dieser Studie

Das Studiendesign als einfache retrospektive Studie bringt Limitierungen mit sich, da
mehrere interessante Parameter wie z.B. die rechtsatriale VorhofgroRe aufgrund un-
genauer Anamneseerhebung und Untersuchungsdokumentation nicht erhoben werden
konnten.

Ein weiterer Mangel ist, dass das Patientenkollektiv mit 84 Patienten relativ klein ist, um
einen statistisch signifikanten Unterschied nachzuweisen.

Nicht jeder Patient ist, insbesondere vor der AFL-Ablation, aber auch danach, in der
Lage die Rhythmusstérungen in AFL und AF zu differenzieren. Zudem sind stumme AF-
und AFL-Episoden nicht sicher auszuschliel3en.

Nicht alle Patienten hatten die Mdglichkeit, eine ambulante Vorstellung wahrzunehmen,
diesbezuglich waren wir zum Teil auf die Diagnose der Hausarzte und Kardiologen

sowie die telefonische Befragung der Patienten angewiesen.
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6 Zusammenfassung

Die Katheterablation des cavotrikuspidalen Isthmus als Therapie von rezidivierendem,
typischem Vorhofflattern hat sich als sehr effektive komplikationsarme Therapieform mit
hoher Erfolgsrate etabliert.

Mit den technischen Weiterentwicklungen wie einer verbesserten Kathetertechnologie
und der Wahl des bidirektionalen Isthmusblocks als Endpunkt konnten die Rezidivrate
deutlich gesenkt werden.

Dennoch besteht eine Arrhythmiefreiheit nur bei 1/3 der Patienten, da die Inzidenz von
Vorhofflimmern im Verlauf beachtlich ist. Immerhin 38,1 % der Patienten erreichten eine
Besserung ihrer Symptome, bei 16,7 % der Patienten blieb die Behandlung im Verlauf
ohne bleibenden Erfolg. Der sehr lange Nachbeobachtungszeitraum von im Mittel 84 +
20 Monaten ist im Vergleich zu anderen Studien als Besonderheit zu werten.

Eine Vielzahl der Patienten bedarf auch nach der Katheterablation von Vorhofflattern
einer weiteren Therapie in Form von Antikoagulation sowie Rhythmus- und Frequenz-
kontrolle.

Somit sollten bei Patienten nach Katheterablation von Vorhofflattern regelmaRige
Verlaufsuntersuchungen incl. Langzeit-EKG erfolgen, auch dann, wenn sie asympto-

matisch sind um das Embolierisiko medikamentos senken zu konnen.
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7 Tabellen- und Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1:

Abbildung 2:

Abbildung 3:

Abbildung 4:

Abbildung 5:

Abbildung 6:

Abbildung 7:

Rechts atriales cavotricuspidales isthmus-abhangiges Flattern: counter-
clockwise (A) und clockwise (B); Rechter und linker Vorhof aus LAO
Projektion (left anterior oblique); SVC= superior vena cava; IVC= inferior
vena cava; CS= coronary sinus. TC= tricuspid valve. Die weillen Pfeile
zeigen die Richtung der Erregungsfront. (Cosio FG, Atrial Flutter update.
Cardiac Electrophysiol Rev 2002; 6: 356-364)

EKG mit typischem Vorhofflattern: positive Flatterwellen in aVF und breite
negative Flatterwellen in V1 (Medizinische Klinik und Poliklinik I, Universi-

tatsklinikum Bonn)

Katheterpositionen unter Durchleuchtung bei einer Ablation von typischem
Vorhofflattern: Ein 20-poliger Halo-Katheter liegt entlang der Crista
terminalis im rechten Vorhof. Weitere Katheter werden im Coronarsinus
und in His-Position platziert. (Medizinische Klinik und Poliklinik I, Universi-

tatsklinikum Bonn)

Nachweis des bidirektionalen Leistungsblocks anhand der Anderung der
Aktivierungssequenz im rechten Vorhof wahrend CS (Koronarsinus)- bzw.
LRA (lateraler rechter Vorhof)-Stimulation. Der rechte Vorhof unmittelbar
lateral der Ablationslinie an Elektrodenpaar 1/2 wird zuletzt aktiviert.

(Medizinische Klinik und Poliklinik II, Universitatsklinikum Bonn)

Geschlechterverteilung der Patienten mit Vorhofflattern (AFL),

n= prozentualer Anteil der Patienten

Verteilung der spezifischen Antiarrhythmika vor der Katheterablation,

n= Patientenanzahl

Inzidenz von Vorhoffimmern (AF) vor und nach Katheterablation von

Vorhofflattern, n= Patientenanzahl



Abbildung 8:

Abbildung 9:

Tabelle 1:

Tabelle 2:

Tabelle 3:
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Anzahl der spezifischen Antiarrhythmika vor und nach Katheterablation,

n= Anzahl

Verteilung der Antiarrhythmika nach Katheterablation,

n= Anzahl

Anamnestisch erhobene Daten bezuglich des Vorhofflatterns (AFL) vor der

Katheterablation

Haufigkeiten der Vorerkrankungen vor der Katheterablation von Vorhof-
flattern: koronare Herzerkrankung (KHK), arterielle Hypertonie, chronisch
obstruktive Lungenerkrankung (COPD), Schilddrisenerkrankung, Diabe-
tes, Apoplex, peripher arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)

Erfolgsrate der Katheterablation von Vorhofflattern:

erfolgreich: kein Vorhofflatterrezidiv sowie kein Vorhoffimmern nach
Ablation

Besserung: kein Vorhofflatterrezidiv, aber weiterhin oder neu auftretendes
Vorhofflimmern nach Ablation

ohne Erfolg: Vorhofflatterrezidiv oder weiterhin oder neu auftretendes

Vorhofflimmern nach Ablation
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