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1 Einleitung 

1.1 Problemstellung 

Nach Calkins et. al und Naccarelli et al. ist Vorhofflimmern eine der häufigsten anhaltenden 

Herzrhythmusstörungen. Es ist mit einer gesteigerten Morbidität und Mortalität assoziiert. 

(Calkins et al. 2007, S. 335ff.) (Naccarelli et al. 2010, S. 270ff.) Vorhofflimmern tritt bei etwa 

1-2 % der Bevölkerung auf und die Prävalenz von Vorhofflimmern wird nach den vorliegenden 

Daten mit zunehmender Alterung der Bevölkerung noch ansteigen (Kirchhof et al. 2010, S. 5). 

Eine Therapie mit oralen Antikoagulanzien kann einen Großteil der ischämischen Schlaganfälle 

von Patienten mit Vorhofflimmern verhindern und deren Leben verlängern (Hart et al. 2007, 

857–867) (Lip et al. 2014). Die ESC Leitlinie für das Management von Vorhofflimmern 2016 

empfiehlt - unter Abwägung des Schlaganfallrisikos mit dem CHA2DS2-VASc-Score - fast 

jedem Patienten mit Vorhofflimmern eine Antikoagulation (Kirchhof et al. 2016, S. 23). Seit 

wenigen Jahren sind neue orale Antikoagulanzien (NOAKs) wie Dabigatran, Rivaroxaban und 

Apixaban erhältlich und stellen eine Alternative zu den herkömmlichen Vitamin K 

Antagonisten in der Behandlung von Vorhofflimmern dar (Kirchhof et al. 2016, S. 27f.).  

Im Management von Vorhofflimmern hat sich in den letzten Jahrzehnten die Katheterablation 

immer mehr etabliert (Calkins et al. 2012, S. 171ff.). Die ESC Leitlinie für das Management 

von Vorhofflimmern 2016 empfiehlt eine Katheterablation bei symptomatischen Patienten mit 

Vorhofflimmern bei vorheriger ineffektiver Antiarrhythmika-Therapie. Bei Patienten mit 

symptomatischem, paroxysmalem Vorhofflimmern ohne wesentliche strukturelle 

Herzerkrankung, kann die Katheterablation sogar als Therapie der ersten Wahl alternativ zur 

Behandlung mit Antiarrhythmika durchgeführt werden. (Kirchhof et al. 2016, S. 44) Das Risiko 

periprozeduraler thromboembolischer Komplikationen ist während einer Katheterablation 

wegen der Manipulation mittels Katheter im linken Atrium, der Abtragung und Verödung des 

Endothels und der Konversion in den Sinusrhythmus erhöht (Viles-Gonzalez und Mehta 2011, 

S. 38) (Spragg et al. 2008, S. 627ff.). Eine adäquate periprozedurale Antikoagulation kann zwar 

das thromboembolische Risiko reduzieren, birgt aber das Risiko für Blutungskomplikationen 

(Prudente et al. 2009, S. 59ff.). Wie die Studie von Di Biase 2014 zeigte ist trotz allem eine 

kontinuierliche periprozedurale Antikoagulation mittels Vitamin K Antagonisten während 

einer Katheterablation dem Bridging mit Heparin überlegen (Di Biase et al. 2014, S. 2638ff.). 

Das periprozedurale Management der NOAKs während einer Katheterablation und deren 
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Auswirkungen auf die periphere vaskuläre Komplikationsrate ist nach wie vor Gegenstand 

intensiver Forschungen. Diese Studie untersuchte mit Hilfe der klinischen 

Registrierungsdatenbank des Deutschen Herzzentrums München Katheterablationen im 

Zeitraum von 01. Januar 2013 bis 18. Juli 2014 und analysierte den Effekt von kontinuierlich 

periprozedural verabreichten Vitamin K Antagonisten im Vergleich zu kontinuierlich 

verabreichten Apixaban, Dabigatran und Rivaroxaban auf die periphere vaskuläre 

Komplikationsrate nach linksatrialer Katheterablation bezüglich Pseudoaneurysmen, 

arteriovenösen Fisteln (AV-Fisteln) und Blutungen. 

 

1.2 Herzrhythmusstörungen 

In diesem Kapitel erfolgt die Einteilung nach der Herzfrequenz in bradykarde und tachykarde 

Herzrhythmusstörungen und nach dem Bildungsort in ventrikuläre und supraventrikuläre 

Rhythmusstörungen. 

1.2.1 Bradykarde Herzrhythmusstörungen 

Unter einer Bradykardie versteht man eine Herzfrequenz < 60/min. Das umfasst die 

Sinusbradykardie, das Sick-Sinus-Syndrom, den atrio-ventrikulären Block (AV-Block) und die 

Bradyarrhythmia absoluta. 

Die Bradyarrhythmia absoluta resultiert aus einer verzögerten Überleitung des AV-Knotens 

von den Vorhöfen auf die Ventrikel aufgrund von Vorhofflimmern. Bei einer bradykarden 

Kammerfrequenz und regelmäßigen RR-Abständen muss an einen kompletten AV-Block 

gedacht werden. (Pinger 2011, S. 584) 

1.2.2 Tachykarde Herzrhythmusstörungen 

Von einer Tachykardie spricht man ab einer Herzfrequenz > 100/min. Tachykarde 

Herzrhythmusstörungen kann man je nach Ursprungsort in ventrikuläre und supraventrikuläre 

Herzrhythmusstörungen einteilen. 

1.2.2.1 Ventrikuläre Tachykardien (VT) 

Wie Pinger S. (2011, S. 546) formuliert, reicht das Spektrum der ventrikulären 

Herzrhythmusstörungen von einzelnen, asymptomatischen Extrasystolen bis hin zum Tod 

durch Kammerflimmern. Daher dient die Diagnostik und Therapie von ventrikulären 

Tachyarrhythmien vor allem der Prävention des plötzlichen Herztodes. (Pinger 2011, S. 546) 
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1.2.2.1.1 Ätiologie 

Ventrikuläre Tachykardien entstehen meist aus einem Zusammenspiel von strukturellen 

Faktoren z.B. Hypertrophien, Dilatationen, akute Infarkte, Infarktnarben, Fibrosen oder 

Entzündungen und funktionellen Faktoren z.B. passagere Ischämien, Hypokaliämien, 

Hypomagnesiämien, dem Proarrhythmischen Effekt von Medikamenten oder der Wirkung von 

Katecholaminen (Myerburg et al. 1992, I 2–10). 

1.2.2.1.2 Diagnostik 

Wie Pinger S. (2011, S. 548) beschreibt, zählt das EKG zur Basisdiagnostik einer ventrikulären 

Tachykardie. Ventrikuläre Tachykardien (Herzfrequenz 100-200/min) zeigen meistens einen 

verbreiterten, deformierten QRS-Komplex (QRS ≥ 0,12 s). Selten, wenn der Fokus im Ventrikel 

nahe dem His-Bündel mit Depolarisation über dem Faszikel liegt, zeigt sich der QRS-Komplex 

schmal mit geringer Deformierung. (Pinger 2011, S. 548) 

1.2.2.1.3 Erscheinungsformen ventrikulärer Tachykardien 

Ventrikuläre Tachykardien werden laut Pinger S. (2011, S.549) und Aliot EM et al. (2009, S. 

772-773) in folgende Erscheinungsformen unterteilt: 

• Monomorphe VT: stabile, uniforme Kammerkomplexe 

• Pleomorphe VT: mehr als eine Morphologie der Kammerkomplexe in derselben 

Episode, die sich aber nicht kontinuierlich verändern; 

• Polymorphe VT: kontinuierlich von Schlag zu Schlag wechselnde Morphologie der 

Kammerkomplexe 

• Nicht anhaltende VT: mindestens 3 gekoppelte ventrikuläre Extrasystolen, enden 

innerhalb von 30 s spontan; 

• Anhaltende VT: ≥ 30 s anhaltende ventrikuläre Extrasystolen, ein hämodynamischer 

Kollaps oder die Notwendigkeit einer Terminierung; 

• „electrical storm“: 3 oder mehr separate Episoden anhaltender VT innerhalb von 24 

Stunden, die jeweils terminiert werden müssen; 

• Kammerflattern:  hochamplitudige, monomorphe VT ohne isoelektrische Linie 

zwischen den QRS-Komplexen, Frequenz ca. 300/min; 

• Kammerflimmern:  Irregulärer, sehr schneller Kammerrhythmus (>300/min) mit 

starker Variabilität der Zykluslänge, Amplitude und Morphologie des QRS-

Komplexes, pulslose Herzrhythmusstörung mit Kreislaufstillstand, ineffektive 
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Erregung des Ventrikels; 

(Pinger 2011, S. 549) (Aliot et al. 2009, S. 772f.) 

1.2.2.2 Supraventrikuläre Tachyarrhythmien und Präexzitation 

1.2.2.2.1 Definition 

Unter dem Begriff „supraventrikuläre Tachyarrhythmie“ werden unterschiedliche Formen der 

tachykarden Herzrhythmusstörungen zusammengefasst, die alle oberhalb der Ventrikel im 

Sinusknoten, in den Vorhöfen, im AV-Knoten oder über der Bifurkation des His-Bündels 

entstehen. Nach der ACC/AHA/ESC Leitlinie für das Management von supraventrikulären 

Arrhythmien 2003 sind alle supraventrikulären Tachyarrhythmien auf einen oder mehrere 

Mechanismen zurückzuführen, die die Impulsinitiation oder die Impulsweiterleitung 

beeinträchtigen. Häufig findet man neben dem Sinusknoten sekundäre Impulsgeber in den 

Vorhöfen, den Pulmonalvenen oder der V. cava. Oder es entstehen kreisende Erregungen 

sogenannte Reentry-Tachykardien durch akzessorische Leitungsbahnen zwischen den 

Vorhöfen und den Ventrikeln. (Blomström-Lundqvist C et al. 2003, S. 6) 

Laut Pinger S. (2011, S.505) wird als Präexzitation eine vorzeitige Erregung des Myokards 

durch angeborene, akzessorische Leitungsbahnen bezeichnet. Diese werden nach ihrer 

Lokalisation, ihren Leitungseigenschaften oder nach der Leitungsrichtung (antegrad, retrograd 

oder bidirektional) differenziert. (Pinger 2011, S. 505) 

1.2.2.2.2 Diagnostik 

Laut Pinger S. (2011, S. 506) ist das wichtigste diagnostische Mittel zum Nachweis einer 

supraventrikulären Tachyarrhythmie das EKG. Klassischerweise treten bei supraventrikulären 

Tachykardien schmale QRS-Komplexe auf, außer bei supraventrikulären Tachykardien mit 

Schenkelblock und bei AV-Reentry-Tachykardien mit antegrader Leitung in die Ventrikel via 

akzessorischer Bahn. (Pinger 2011, S. 506) 

1.2.2.2.3 Erscheinungsformen supraventrikulärer Tachyarrhythmien 

Die häufigsten Erscheinungsformen der supraventrikulären Tachykardien werden nach Saoudi 

N. et al. (2001, S. 852ff.) wie folgt definiert: 

• Inadäquate Sinustachykardie 

• Sinusknoten-Reentry-Tachykardie 

• Ektope atriale Tachykardie, EAT (fokal, multifokal oder bei Reentry) 

• AV-Knoten-Reentry-Tachykardie (AVNRT) 
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• AV-Reentry-Tachykardie bei akzessorischer Leitungsbahn (AVRT, WPW) 

• AV-junktionale Tachykardie/permanente junktionale Reentry-Tachykardie (PJRT)  

• Vorhofflattern 

• Vorhofflimmern  

(Saoudi et al. 2001, S. 852ff.) 

1.2.2.2.3.1 Die Sinustachykardie 

Wie Pinger S. (2011, S. 507) beschreibt, unterscheidet man eine physiologische Form der 

Sinustachykardie von einer inadäquaten Form. Physiologischerweise treten Sinustachykardien 

> 100/min bei Fieber, Hypovolämie, Infektion, Medikamenten und Hyperthyreose auf. 

Primäres Ziel ist hier die Therapie der Grunderkrankung. Bei der inadäquaten Sinustachykardie 

handelt es sich um eine gesteigerte Autonomie oder eine pathologische autonome Regulation. 

Dadurch kommt es zu Palpitationen, Dyspnoe, Thoraxschmerzen und Schwindel. (Pinger 2011, 

S. 507) 

1.2.2.2.3.2 Die Sinusknoten-Reentry-Tachykardie 

Laut Pinger S. (2011, S.507) handelt es sich um paroxysmale Tachykardien < 180/min, die 

durch atriale Extrasystolen induziert sowie terminiert werden. Ursache ist meist eine organische 

Herzerkrankung. Therapeutisch sind sowohl Adenosin als auch Vagusreize effektiv. Eine AV-

Blockierung ist zwecklos, da der AV-Knoten nicht im Reentry-Kreis liegt. (Pinger 2011, 

S. 507) 

1.2.2.2.3.3 Die ektope (fokale) atriale Tachykardie (AT, EAT, FAT) 

Fokale atriale Tachykardien entstehen unabhängig vom Sinusknoten in ektopen Loki im 

Vorhofmyokard. Die folgende Beschreibung ist zurückzuführen auf Saoudi et al. (2001, S. 852-

866). Ursache für die fokale Aktivität kann eine gesteigerte Autonomie, eine getriggerte 

Aktivität oder ein Mikro-Reentry sein. Typische Lokalisationen der fokal atrialen Tachykardien 

sind bei linksatrialem Fokus die Pulmonalvenen und bei rechtsatrialem Fokus die Crista 

terminalis. Im Unterschied zu Vorhofflattern ist für fokal atriale Tachykardien eine 

isoelektrische Linie zwischen den P-Wellen typisch, die nur bei sehr breiten P-Wellen fehlt. 

(Saoudi et al. 2001, S. 852ff.) 

Laut Pinger S. (2011 S.508f.) und Herold G. (2017, S. 286) unterscheidet man je nach Anzahl 

der Loki unifokale atriale Tachykardien von multifokalen Tachykardien. Unifokale 

Tachykardien treten häufig bei Gesunden nach Herzoperationen auf. Charakteristisch für 
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unifokale Tachykardien ist ein Warming-up und Cooling-down-Phänomen d.h. eine Zunahme 

der Frequenz am Beginn bzw. eine Abnahme der Frequenz am Ende der Tachykardie. 

Multifokale Tachykardien haben mindestens drei verschiedene P-Wellen-Konfigurationen. 

Folgende Ursachen kommen in Frage: COPD, Theophyllin- oder Digitalis-Überdosierung oder 

eine Herzinsuffizienz. Möglich ist ein Übergang in Vorhofflimmern. (Pinger 2011, S. 508f.) 

(Herold 2017, S. 286) 

1.2.2.2.3.4 Die AV-Knoten-Reentry-Tachykardie (AVNRT) 

Die folgende Erklärung beruht auf Pinger S. (2011, S.509f.) und der ACC/AHA/ESC Leitlinie 

für das Management von supraventrikulären Arrhythmien (2003, S.20). Die AVNRT zählt zu 

den regelmäßigen, supraventrikulären Tachykardien. Sie wird meist durch eine 

Vorhofextrasystole abrupt ausgelöst und endet ebenso plötzlich. Die Dauer und die Häufigkeit 

der Episoden sind unterschiedlich. Die QRS-Komplexe sind meist schmalkomplexig 

(Ausnahme: Rechtsschenkelblock oder Linksschenkelblock) bei einer Frequenz von 140/min 

bis 250/min. Die AV-Knoten-Leitung besteht aus zwei Bahnen: einem langsam leitenden „slow 

pathway“ mit kurzer Refraktärzeit und einem schnell leitenden „fast pathway“ mit langer 

Refraktärzeit. Fällt eine Vorhofextrasystole ein, wird diese typischerweise antegrade über den 

„slow pathway“ auf das Ventrikelmyokard übertragen und dann retrograde über den inzwischen 

nicht mehr refraktären „fast pathway“  zurück auf das Vorhofmyokard geleitet. Es entsteht eine 

in sich kreisende Erregung, die AVNRT. Bei den seltenen, atypischen Formen findet der 

Erregungsablauf umgekehrt statt. Initial kann mit Hilfe eines Vagusmanövers versucht werden 

die AVNRT zu stoppen, ist dies erfolglos werden folgende Antiarrhythmika empfohlen: 

Verapamil, Diltiazem oder Adenosin, alternativ Betablocker, Flecainid, Propafenon oder 

Ajmalin. Alternativ kann eine elektrische Kardioversion durchgeführt werden. Bei 

rezidivierenden, symptomatischen AVNRTs wird die Katheterablation oder eine Therapie mit 

Antiarrhythmika z.B. Verapamil, Betablocker oder Diltiazem empfohlen. Bei hämodynamisch 

schlecht tolerierten Tachykardien wird dringend zu einer Ablation geraten, die medikamentöse 

Therapie ist nachrangig. Klassischerweise wird der „slow pathway“ in der posteroseptal 

gelegenen Region des Trikuspidalanulus verödet. Die Katheterablation kann auf Wunsch schon 

nach der ersten Tachykardieepisode durchgeführt werden und hat eine Erfolgsrate von 96%. 

(Blomström-Lundqvist C et al. 2003, S. 20f.) (Pinger 2011, S. 510) 
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1.2.2.2.3.5 Die AV-Reentry-Tachykardie bei akzessorischer Leitungsbahn (AVRT, 

WPW) 

Der folgende Absatz beruht auf Herold (2017, S. 284). Der AVRT liegt immer eine 

akzessorische Leitungsbahn zwischen Vorhof- und Ventrikelmyokard zugrunde. 

Rezidivierende Reentry-Tachykardien können durch kreisende Erregungen unter Einbeziehung 

des spezifischen Reizleitungssystems, des Vorhof- und Ventrikelmyokards und der 

akzessorischen Leitungsbahn entstehen. Je nach Richtung der sich ausbreitenden Erregung 

unterscheidet man orthodrome und antidrome AVRTs. Bei der orthodromen AVRT erfolgt die 

antegrade Erregung über das spezifische Reizleitungssystem und die retrograde Erregung über 

die akzessorische Leitungsbahn. Es resultiert ein schmaler, normal konfigurierter QRS-

Komplex. Bei der antidromen AVRT findet die Erregungsausbreitung in umgekehrter Richtung 

statt, es entsteht ein breiter QRS-Komplex. Die häufigste Form der AVRT ist das Wolff-

Parkinson-White-Syndrom (WPW-Syndrom). (Herold 2017, S. 284) 

Nach Pinger S. (2011, S. 511f.) handelt es sich beim WPW-Syndrom um eine angeborene, 

akzessorische, atrioventrikuläre Leitungsbahn, dem Kent-Bündel. Im Sinusrhythmus werden 

die Ventrikel über das Kent-Bündel vorzeitig und über den AV-Knoten etwas zeitverzögert 

erregt (Präexitationssyndrom). Im EKG zeigt sich die vorzeitige Erregung der Ventrikel an der 

Delta-Welle. Ein normaler Stromkurvenverlauf entsteht bei intermittierender Leitung oder 

ausschließlich retrograder Leitung über das Kent-Bündel. Dann spricht man von einer latenten 

oder verborgenen Leitungsbahn. (Pinger 2011, S. 511f.) Nach Al-Khatib SM et al. (1999, 

S.403-413) sprechen folgende EKG-Kriterien für ein WPW-Syndrom: verkürztes Q-Intervall ≤ 

0,12 s, QRS-Komplex > 0,12 s, durch eine Delta-Welle deformierte Kammerkomplexe, eine 

mehr oder weniger veränderte Repolarisation; (Al-Khatib SM et al. 1999; 138: 403-13) 

Zur medikamentösen Terminierung der Tachykardie werden nach Pinger S. (2011, S. 513f.) 

folgende Antiarrhythmika empfohlen: Ajmalin, Propafenon und Flecainid. Droht ein 

kardiogener Schock infolge einer hochfrequenten Tachykardie wird zur elektrische 

Kardioversion geraten. (Pinger 2011, S. 513f.) Laut ACC/AHA/ESC Leitlinie für das 

Management von supraventrikulären Arrhythmien 2003 ist die Katheterablation bei WPW mit 

symptomatischen Tachykardien Mittel der ersten Wahl (Klasse-I-Indikation). (Blomström-

Lundqvist C et al. 2003, S. 514). 
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1.2.2.2.3.6 Vorhofflattern 

Nach der ACC/AHA/ESC Leitlinie für das Management von supraventrikulären Arrhythmien 

(2003, S. 33) ist Vorhofflattern ein organisierter atrialer Rhythmus mit einer Frequenz von 250-

350/min. Dabei erstrecken sich kreisenden Erregungen, sogenannten Makro-Reentrys, über 

große Areale des Vorhofmyokards. Zur Aufrechterhaltung der Makro-Reentrys ist der 

Cavotrikuspidale Isthmus entscheidend. Daher spricht man beim typischen Vorhofflattern auch 

vom isthmusabhängigen Vorhofflattern. (Blomström-Lundqvist C et al. 2003, S. 33) Laut 

Pinger S. (2011, S.535) beruht typisches Vorhofflattern auf einem rechtsatrialen Makro-

Reentry, der meist gegen den Uhrzeigersinn (counter-clockwise type) um die Trikuspidalklappe 

verläuft. Einer kranial orientierten Erregung des Vorhofseptums folgt eine kaudale Erregung 

der lateralen Wand. Verläuft die Erregung im Uhrzeigersinn um die Trikuspidalklappe spricht 

man vom „clockwise type“. (Pinger 2011, S. 535) Nach der ACC/AHA/ESC Leitlinie für das 

Management von supraventrikulären Arrhyhtmien (2003, S33) werden noch ein Lower-loop-

Reentry um die V. cava inferior und ein Double-wave-Reentry beschrieben (Blomström-

Lundqvist C et al. 2003, S. 33). Folgende EKG Kriterien richten sich nach der ACC/AHA/ESC 

Leitlinie für das Management von Patienten mit Vorhofflimmern (2006, S.711f.): Beim 

typischen Vorhofflattern gegen den Uhrzeigersinn zeigt sich im EKG ein „Sägezahnbild“, 

negative P-Wellen in Ableitung II, III und aVF und positive P-Wellen in Ableitung V1. Verläuft 

die Erregung in die entgegengesetzte Richtung im Uhrzeigersinn um die Trikuspidalklappe 

zeigen sich positive P-Wellen in Ableitung II, III und aVF und negative P-Wellen in Ableitung 

V1. (Fuster V. et al. 2006, S. 711f.) 

Der folgende Absatz beruht auf der ESC Leitlinien für das Management von Vorhofflimmern 

(2016, S. 56f.). Viele Patienten mit Vorhofflattern entwickeln im Verlauf Vorhofflimmern 

(Brembilla-Perrot et al. 2014, S. 813ff.), auch das Embolierisiko unterscheidet sich nicht 

wesentlich (Vadmann et al. 2015, S. 1446). Eine Antikoagulationstherapie sollte daher wie bei 

Vorhofflimmern durchgeführt werden. Zur Frequenzkontrolle werden dieselben Medikamente 

wie bei Vorhofflimmern empfohlen. Die medikamentöse Kardioversion kann mit Flecainid, 

Propafenon, Dofetilid oder Ibutilid erfolgen. Diese sollten mit frequenzkontrollierenden 

Wirkstoffen kombiniert werden um eine 1:1 Übertragung der langsam werdenden Flatterwellen 

auf die Ventrikel zu vermeiden. Alternativ kann eine elektrische Kardioversion mit 50-100 J 

durchgeführt werden (Reisinger et al. 2010, S. 164).  Eine Katheterablation des 
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cavotrikuspidalen Isthmus beim typischen Vorhofflattern hat eine Erfolgsrate von 90-95% 

(Spector et al. 2009, S. 674). (Kirchhof et al. 2016, S. 56f.) 

1.2.2.2.3.7 Vorhofflimmern 

Vorhofflimmern zählt neben den Extrasystolen zu den häufigsten Herzrhythmusstörungen 

(Herold 2017, S. 287). Daher wird Vorhofflimmern in einem gesonderten Kapitel näher erörtert 

(siehe Kapitel 1.3 Vorhofflimmern). 

1.3 Vorhofflimmern – die häufigste anhaltende Herzrhythmusstörung 

1.3.1 Definition 

Wie Pinger S. (2011, S. 518) definiert, handelt es sich bei Vorhofflimmern um eine 

hochfrequente (350-600/min), unregelmäßige und unkoordinierte elektromechanische 

Vorhoftätigkeit, meistens infolge multipler Reentry-Erregungen. Im EKG zeigen sich irreguläre 

RR-Intervalle und niedrigamplitudige, oszillierende, unregelmäßige Signale ohne erkennbare 

P-Wellen. Dies führt zum Verlust der adäquaten Vorhofkontraktion und bedingt einen 

unregelmäßigen, tachykarden Ventrikelrhythmus. Dadurch kann sich das Herzzeitvolumen um 

20-25% vermindern. (Pinger 2011, S. 518) Häufig initiieren Triggerarrhythmien aus den 

Pulmonalvenen (Haissaguerre et al. 1998, S. 659) oder anderen Loci wie dem 

Koronarvenensinus an der linksposterioren freien Wand, der V. cava superior oder an der Crista 

terminalis Vorhofflimmern (Pinger 2011, S. 519).  

1.3.2 Pathophysiologie 

Für die Entstehung von Vorhofflimmern ist sowohl ein Trigger, v.a. bei paroxysmalem 

Vorhofflimmern, als auch ein empfängliches Substrat, v.a. bei persistierendem 

Vorhofflimmern, nötig (Schaffer et al. 2014, S. 214). Es gibt sehr unterschiedliche 

Vorstellungen von den pathophysiologischen Entstehungsmechanismen und der 

Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern (Deisenhofer 2014, S. 220). Die fundamentale Arbeit 

von Haissaguerre et al. 1998 zeigte, dass fokale Entladungen aus den Pulmonalvenen, 

sogenannte Trigger, Vorhofflimmern initiieren können (Haissaguerre et al. 1998, S. 659). 

„Sleeves“, Myokard-Ausläufer, erstrecken sich 1-3 cm weit in die Pulmonalvenen (Wakili et 

al. 2011, S. 2957). Die typische Ionenkanalzusammensetzung und die Aktionspotentiale dieser 

Zellen prädisponieren für fokale Automatie (Ehrlich et al. 2003, S. 812). Das Auftreten von 

pulmonalvenösen fokalen Entladungen scheint auch von der autonomen kardialen Innervation 

durch den Ganglienplexus im epikardialen Fettgewebe in der Nähe der Pulmonalvenen und des 

Marshall-Bandes (embryonales Relikt der linken V. cava superior) abhängig zu sein (Schaffer 



 

   10 
 
 

et al. 2014, S. 214). Laut Lemery et al. reagiert das pulmonalvenöse Gewebe mit einer erhöhten 

Sensibilität auf die autonome, kardiale Innervation (Lemery et al. 2006, S. 387ff.). Ein weiteres 

pathophysiologisches Konzept zur Entstehung von Vorhofflimmern sind „multiple wavelets“, 

darunter versteht man multiple, chaotische Erregungswellen im linken und rechten Atrium, die 

zu Vorhofflimmern führen können (Moe et al. 1964, S. 200ff.). Nach Stiles M. et al (2009, S. 

1186ff.)  kann ein arrhythmogenes Substrat im linken Vorhof  für fokale Entladungen außerhalb 

der Pulmonalvenen ursächlich sein. Bei Patienten mit idiopathischem Vorhofflimmern werden 

gehäuft abnormale strukturelle Veränderungen der Vorhöfe gefunden, beispielsweise der 

Verlust von Vorhofmyokard oder eine Vorhofdilation, die die Entstehung von Vorhofflimmern 

begünstigen. Gleichzeitig werden Leitungsabnormalitäten z.B. die Verlangsamung der 

Erregungsausbreitung, eine veränderte Sinusknotenfunktion und eine verlängerte atriale 

Refraktärzeit beschrieben. All diese Veränderungen gelten als arrhythmogenes Substrat und 

tragen zur Entwicklung und zum Progress von Vorhofflimmern bei. (Stiles MK et al. 2009, 

S. 1186ff.) Ein zusätzlicher Faktor zur Entstehung und Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern 

ist nach Schaffer et al. (2014, S. 214f.) das atriale Remodeling. Neben dem strukturellen und 

mechanischen atrialen Remodeling, hat das elektrische Remodeling große Bedeutung. 

(Schaffer et al. 2014, S. 214f.) Eine Studie von Fareh et al (1998, S. 2204ff.) zeigte, dass einmal 

initiiertes Vorhofflimmern das Auftreten weiterer Vorhofflimmerepisoden durch die 

Verlangsamung der Erregungsausbreitung und die Verkürzung und die Heterogenität der 

Refraktärzeit fördert (Fareh et al. 1998, S. 2204ff.).  

1.3.3 Epidemiologie 

Nach den Pocket Leitlinien für das Management von Vorhofflimmern 2010 ist Vorhofflimmern 

die häufigste anhaltende Herzrhythmusstörung. 1-2 % der Bevölkerung, d.h. über 6 Millionen 

Menschen in Europa leiden an dieser Herzrhythmusstörung. Die Prävalenz von 

Vorhofflimmern ist altersabhängig und beträgt für Personen < 55 Jahre 0,1 %, im Alter > 85 

Jahre 9 % (Go et al. 2001, S. 2372f.). Berücksichtigt man die zunehmende Alterung der 

Bevölkerung, wird nach den vorliegenden Daten die Prävalenz von Vorhofflimmern in den 

nächsten 50 Jahren um den Faktor 2,5 zunehmen. (Kirchhof et al. 2010, S. 5) 

1.3.4 Ätiologie 

Folgende Ursachen bzw. Risikofaktoren für Vorhofflimmern kommen nach Pinger S. (2011, S. 

518) und den ESC Leitlinien für Vorhofflimmern (2016, S.15-19) in Frage: Vitien, hypertensive 

Herzerkrankung, KHK, Myokardinfarkt, Kardiomyopathien, arterielle Hypertonie, 
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zunehmendes Alter, endokrinologische Erkrankungen, Adipositas, Alkohol, emotionaler 

Stress, Schlafapnoe, COPD, chronische Niereninsuffizienz, ischämischer Apoplex, 

Subarachnoidalblutung, familiäre Prädisposition und iatrogene Faktoren wie beispielsweise 

elektrophysiologische Untersuchungen, Einschwemmkatheter, Chemotherapeutika, 

Antidepressiva, Digitalis, Theophyllin, Betamimetika oder Herzoperationen; (Pinger 2011, 

S. 518) (Kirchhof et al. 2016, S. 15ff.) 

1.3.5 Diagnosekriterien 

Nach den Pocket Leitlinien Vorhofflimmern (2010, S. 6) ist eine Dokumentation von 

Vorhofflimmern im EKG oder implantierten Geräten für die Diagnosestellung erforderlich. 

Folgende Charakteristika für Vorhofflimmern werden in den Leitlinien erwähnt: 

1. Das Oberflächen-EKG zeigt absolut irreguläre RR-Intervalle. 

2. Es gibt keine eindeutig abgrenzbaren P-Wellen im EKG. Eine scheinbar reguläre elektrische 

Aktivität kann in einigen EKG-Ableitungen sichtbar sein, meistens in der Ableitung V1. 

3. Die Vorhof-Zykluslänge (das Intervall zwischen zwei Vorhofaktivierungen) ist wenn 

abgrenzbar typischerweise variabel und kleiner als 200 ms (> 300/min). 

(Kirchhof et al. 2010, S. 6) 

1.3.6 Typen von Vorhofflimmern 

Die folgenden Definitionen beruhen auf der Pocket Leitlinie für Vorhofflimmern (Kirchhof et 

al. 2010, S. 6ff.) und der ESC Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (Kirchhof et al. 2016, S. 13): 

• Erstmalig diagnostiziertes Vorhofflimmern:  

Jeder Patient, der sich zum ersten Mal mit Vorhofflimmern vorstellt, ist ein Patient mit 

erstmals diagnostiziertem Vorhofflimmern, unabhängig von der Dauer der Episode oder 

den damit verbundenen Symptomen. 

• Paroxysmales Vorhofflimmern: Paroxysmales Vorhofflimmern endet spontan, 

üblicherweise innerhalb von 48 Stunden. Allerdings können Paroxysmen teilweise bis 

zu 7 Tagen anhalten. Die angegebenen 48 Stunden sind klinisch relevant, da danach die 

Wahrscheinlichkeit einer spontanen Konversion immer geringer wird und eine 

Antikoagulation erwogen werden muss. Die ESC Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 

definiert paroxysmales Vorhofflimmern neu und zählt Vorhofflimmern, das innerhalb 
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von 7 Tagen durch einen Arzt konvertiert wird, nicht mehr zum persistierenden sondern 

zum paroxysmalen Vorhofflimmern. 

• Persistierendes Vorhofflimmern: Persistierendes Vorhofflimmern liegt vor, wenn 

eine Episode länger als 7 Tage andauert (siehe Änderung der Definition zur Leitlinie 

für Vorhofflimmern 2010). 

• Lang anhaltend persistierendes Vorhofflimmern: Von lang anhaltend 

persistierendem Vorhofflimmern spricht man, wenn es ein Jahr oder länger angehalten 

hat, bevor die Entscheidung zu einer rhythmuserhaltenden Therapie getroffen wird. 

• Permanentes Vorhofflimmern: Permanentes Vorhofflimmern besteht, wenn das 

Vorliegen der Herzrhythmusstörung durch den Patienten und den Arzt akzeptiert wird 

und rhythmuserhaltende Maßnahmen nicht mehr durchgeführt werden. Entscheidet man 

sich doch für eine rhythmuserhaltende Behandlung, wird die Herzrhythmusstörung neu 

als lang anhaltend persistierendes Vorhofflimmern definiert. 

(Kirchhof et al. 2010, S. 6ff.) (Kirchhof et al. 2016, S. 13) 

1.3.7 Folgen und Komplikationen von Vorhofflimmern 

Wie die Pocket Leitlinie für Vorhofflimmern (2010, S. 5) zusammenfasst verdoppelt 

Vorhofflimmern die Todesrate, erhöht das Schlaganfallrisiko, reduziert vor allem durch die 

zahlreichen Krankenhausaufenthalte die Lebensqualität der Betroffenen und kann die 

linksventrikuläre Funktion und damit die Belastbarkeit stark einschränken. Die Vermeidung 

dieser gravierenden Folgen ist ein wesentliches Therapieziel. (Kirchhof et al. 2010, S. 5) 

1.4 Die Behandlung von Vorhofflimmern 

Die Behandlung von Vorhofflimmern stützt sich auf 4 Therapiesäulen: der Antikoagulation, 

der frequenzregulierende Behandlung, der rhythmuserhaltende Behandlung und der 

Behandlung zugrunde liegender Erkrankungen (Kirchhof et al. 2010, S. 12). 

1.4.1 Antithrombotische Therapie – Stroke Prävention - Antikoagulation 

Nach Herold 2017 (S. 288) ist eine häufige Komplikation von Vorhofflimmern die Bildung von 

Vorhofthromben, die zu arteriellen Embolien und Schlaganfällen führen können. Bei 

paroxysmalem Vorhofflimmern mit einer kurzen Flimmerepisode < 48 Stunden ist das 

Embolierisiko geringer, als bei persistierendem oder permanentem Vorhofflimmern. Relevant 

ist auch die Anzahl aller zusätzlich vorhandenen Thromboembolie-Risikofaktoren. (Herold 

2017, S. 288) Eine Therapie mit oralen Antikoagulanzien kann einen Großteil der ischämischen 
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Schlaganfälle verhindern und das Leben von Patienten mit Vorhofflimmern verlängern (Hart et 

al. 2007, 857ff.). Eine Therapie mit ASS ist einer oralen Antikoagulation deutlich unterlegen 

(Go et al. 2005, S. 110). Auch die Kombination von ASS plus Clopidogrel schnitt im Vergleich 

zu Warfarin in der ACTIVE-W Studie mit einer jährlichen Apoplexrate von 2,4 % vs. 1,4 % 

schlechter ab. Infolgedessen kam es zum vorzeitigen Studienabbruch. (Connolly S et al. 2006, 

S. 1906f.) In den Leitlinien für Vorhofflimmern (2016, S. 22) wird von einem beinahe 

universalen klinischen Vorteil oraler Antikoagulation bei Patienten mit Vorhofflimmern 

gesprochen, mit Ausnahme der Patienten mit sehr geringem Apoplexrisiko (Kirchhof et al. 

2016, S. 22). 

1.4.1.1 Schlaganfallrisiko vs. Blutungsrisiko 

Vorhofflimmern ist eine häufige Ursache für Schlaganfälle und benötigt daher eine 

Thromboembolie-Prophylaxe. Die orale Antikoagulation birgt aber ein erhöhtes Blutungsrisiko 

und ist daher immer eine Nutzen-Risiko-Abwägung. Jeder Patient muss individuell beurteilt 

werden. Daher wurden in den letzten Jahren Scores zur Risiko-Stratifizierung entwickelt. In 

den Leitlinien für Vorhofflimmern (2016, S. 23f.) werden der CHA2DS2-VASc-Score und der 

HAS-BLED-Score empfohlen (Kirchhof et al. 2016, S. 23f.). 

1.4.1.1.1 Der CHA2DS2-VASc-Score 

Folgende Beschreibung beruht auf der Leitlinie für Vorhofflimmern (2016, S. 23). Der 

CHA2DS2-VASc-Score ist ein Akronym und dient der Risiko-Stratifikation von Schlaganfällen 

unter Berücksichtigung von 7 Risikofaktoren (siehe Tabelle 1, S. 15). Die Summe aller Punkte 

entscheidet über die Indikation zur Antikoagulation. Patienten ohne Risikofaktoren (0 Punkte) 

benötigen keine Antikoagulation. Patienten mit einer mechanischen Herzklappe oder einer 

moderaten bis schweren Mitralstenose benötigen immer eine orale Antikoagulation. Hierfür 

sind ausschließlich Vitamin-K-Antagonisten zugelassen (Eikelboom et al. 2013, S. 1213f.). Bei 

Männern mit einem Punkt und Frauen mit zwei Punkten sollte eine orale Antikoagulation 

erwogen werden. Weibliches Geschlecht alleine ohne weitere Risikofaktoren erhöht das 

Schlaganfallrisiko nicht. Frauen mit Vorhofflimmern ≥ 75 Jahren haben aber ein signifikant 

höheres thromboembolisches Risiko als Männer (Mikkelsen et al. 2012, S. 1747). Vor allem 

das Alter ab 65 Jahren birgt ein relativ hohes Schlaganfallrisiko und potenziert weitere 

Risikofaktoren. Ab ≥ 2 Punkten bei Männern und ≥ 3 Punkten bei Frauen ist eine 

Antikoagulation indiziert. (Kirchhof et al. 2016, S. 23f.) 
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Tabelle 1: Der CHA2DS2-VASc-Score 

C „Congestive heart failure“ Herzinsuffizienz oder linksventrikuläre Dysfunktion 1 Punkt 

H „Hypertension“ Arterielle Hypertonie 1 Punkt 

A2 „Age ≥ 75 years“ Alter ≥ 75 Jahre 2 Punkte 

D „Diabetes mellitus” Zuckerkrankheit 1 Punkt 

S2 „Stroke” TIA oder Schlaganfall 2 Punkte 

V „Vascular disease“ Gefäßerkrankungen z.B. Z.n. Myokardinfarkt, KHK, 

pAVK, venöse Thrombose 

1 Punkt 

A „Age 65- 74 years“ Alter 65- 74 Jahre 1 Punkt 

Sc “sex category” Weibliches Geschlecht 1 Punkt 

 

1.4.1.1.2 Der HAS-BLED-Score 

Der HAS-BLED-Score ist ebenfalls ein Akronym und dient der Einschätzung des individuellen 

Blutungsrisikos. Nach den Pocket-Leitlinien für Vorhofflimmern (2010, S. 18) werden im 

HAS-BLED-Score folgende Risikofaktoren berücksichtigt: 

Tabelle 2: Der HAS-BLED-Score 

H „Hypertension“ Arterielle Hypertonie > 160 mmHg 1 Punkt 

A „Abnormal renal or  

liver function“ 

pathologische Nieren- oder Leberfunktion je 1 Punkt 

S „Stroke“ Z.n. Schlaganfall 1 Punkt 

B „Bleeding“ Blutungsanamnese oder Prädisposition z.B. 

hämorrhagische Diathese oder Anämie 

1 Punkt 

L „Labile INR“ Labiler INR, instabile oder zu hohe Werte 1 Punkt 

E „Elderly“ Alter > 65 Jahre 1 Punkt 

D „Drugs“ Plättchenhemmer oder Alkoholabusus je 1 Punkt 

 

Die Summe aller Risikofaktoren hilft das Blutungsrisiko des Patienten besser einzuschätzen. 

Nach der Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 sollte ein hoher HAS-BLED-Score niemals der 

Grund dafür sein eine indizierte Antikoagulation nicht durchzuführen. Vielmehr sollten alle 

reversiblen Risikofaktoren behoben werden. Der HAS-BLED-Score hilft ein geeignetes 

Antikoagulans zu wählen und zeigt an, ob eine intensivere Überwachung der Therapie sinnvoll 

ist. (Kirchhof et al. 2010, 17f.) (Kirchhof et al. 2016, S. 24) 
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1.4.1.2 Orale Antikoagulanzien 

Man unterscheidet Vitamin K Antagonisten z.B. Phenprocoumon oder Warfarin von den neuen 

oralen Antikoagulanzien (NOAKs) z.B. Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban und Edoxaban. 

Edoxaban, der neueste Wirkstoff, kam erst 2015 auf den Markt und konnte daher noch nicht 

berücksichtigt werden (Magnuson et al. 2015, S. 1140ff.). Im Folgenden werden alle relevanten 

oralen Antikoagulanzien näher erläutert. 

1.4.1.2.1 Vitamin K Antagonisten 

1.4.1.2.1.1 Wirkungsweise 

Laut Lüllmann H. et al. (2010, S. 201f.) sind Vitamin-K-Antagonisten 4-

Hydroxycumarinderivate, die in der Leber Vitamin K hemmen und damit die Carboxylierung, 

den letzten Schritt der Synthese Vitamin-K-abhängiger Gerinnungsfaktoren II, VII, IX und X, 

blockieren. Der Wirkeintritt von Vitamin-K-Antagonisten erfolgt langsam, da die vorhandenen 

Gerinnungsfaktoren erst verbraucht werden müssen. In den ersten Tagen der Anwendung von 

Cumarinen kommt es zu einer paradox erscheinenden Thrombophilie. Wahrscheinlich auf 

Grund eines Mangels an Protein C, dessen Synthese auch Vitamin-K-abhängig ist und durch 

Cumarine ebenfalls gehemmt wird. Deshalb sollten Cumarine initial mit niedermolekularem 

Heparin kombiniert werden. (Lüllmann et al. 2010, S. 201f.) 

1.4.1.2.1.2 Anwendung und Kontrolle der gerinnungshemmenden Wirkung 

Die Therapie mit Cumarinen darf nur unter ständiger Kontrolle des INRs erfolgen. Der 

therapeutische Bereich des INRs befindet sich zwischen 2,0 und 3,0 (INR-Normwert = 1,0). 

Wird die Zufuhr der Cumarine unterbrochen, beginnt die Leber langsam wieder 

Gerinnungsfaktoren zu synthetisieren und die Gerinnung normalisiert sich innerhalb von 

einigen Tagen. Die Hemmwirkung der Cumarine lässt sich schneller mit der Zufuhr hoher 

Vitamin K Konzentrationen antagonisieren. Ein akuter Mangel an Gerinnungsfaktoren z.B. auf 

Grund von einer Blutung kann nur durch die Gabe von Gerinnungsfaktor-Konzentraten 

kompensiert werden. Die in Deutschland gebräuchlichsten Cumarine sind Phenprocoumon und 

Warfarin. Sie unterscheiden sich im Wesentlichen nur in ihrer Halbwertszeit (HWZ): 

Phenprocoumon hat eine HWZ von 150 Stunden und Warfarin eine HWZ von 37-50 Stunden. 

(Lüllmann et al. 2010, S. 201f.) 

Warfarin und Phenprocoumon zählen zu den ersten oralen Antikoagulanzien (Kirchhof et al. 

2016, S. 24). Sie senken das Schlaganfallrisiko um zwei Drittel und die Mortalität um ein 

Viertel im Vergleich zu Kontrollgruppen mit ASS oder keiner Therapie (Hart et al. 2007, 
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S. 857ff.). Sie wurden über viele Jahre weltweit intensiv genutzt und gelten nach wie vor im 

therapeutischen Bereich als effektiv und sicher (Sjogren et al. 2015, S. 1370). Bei Patienten mit 

Vorhofflimmern und einer mechanischen Herzklappenprothese sind ausschließlich Vitamin K 

Antagonisten zugelassen (Eikelboom et al. 2013, S. 1213f.). Ihre Schwäche liegt vor allem in 

der Anwendung, beide haben nur einen schmalen therapeutischen Bereich und benötigen eine 

intensive Überwachung und eine ständige Dosisanpassung (Kirchhof et al. 2016, S. 24). 

1.4.1.2.1.3 Nebenwirkungen 

Nebenwirkungen von Cumarinen sind Blutungen, hämorrhagische Hautnekrosen, verlangsamte 

Heilung von Knochenbrüchen und die Teratogenität (Lüllmann et al. 2010, S. 201f.). 

1.4.1.2.2 Dabigatran 

1.4.1.2.2.1 Wirkungsweise und Indikation 

Nach dem Leitfaden für Orale Antikoagulation bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern (2016, 

S.18ff.) zählt Dabigatran zu den kompetitiven, reversiblen, direkten Thrombin-Inhibitoren und 

ist seit September 2011 zur Prävention von Schlaganfällen und systemischen Embolien bei 

erwachsenen Patienten mit nicht-valvulärem Vorhofflimmern mit mindestens einem 

Risikofaktor in einer Dosierung von zweimal täglich 110 mg oder 150 mg zugelassen. Zu den 

Risikofaktoren zählen: Z.n. Schlaganfall, TIA, linksventrikuläre EF < 40%, symptomatische 

Herzinsuffizienz, Alter ≥ 75 Jahre, Alter ≥ 65 Jahre mit einer der folgenden Erkrankungen: 

Diabetes mellitus, koronare Herzerkrankung oder arterielle Hypertonie. Der Wirkungseintritt 

erfolgt nach 2 Stunden. Die Halbwertszeit bei normaler Nierenfunktion beträgt 12-14 Stunden. 

Eine Normalisierung der Gerinnung nach dem Absetzen ist nach 12 bis ≥ 48 Stunden zu 

erwarten. (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft September 2016, S. 18ff. und 

S.36ff.) (Boehringer Ingelheim International GmbH Dezember 2015a) (Boehringer Ingelheim 

International GmbH Dezember 2015b)  

Die RE-LY Studie (2009) war die Grundlage für die Zulassung von Dabigatran bei nicht-

valvulärem Vorhofflimmern. Es handelte sich um eine dreiarmige, randomisierte Studie, die 

Dabigatran 110 mg zweimal täglich und Dabigatran 150 mg zweimal täglich mit Warfarin 

verglich. (Connolly SJ et al. 2009, S. 1139ff.) 

1.4.1.2.2.2 Kontraindikationen und Nebenwirkungen 

Nach dem Leitfaden für Orale Antikoagulation bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern (2016, 

S.18ff.) wird Dabigatran zu ca. 85 % renal ausgeschieden. Daher sollte Dabigatran ab einer 

Kreatinin-Clearance von 30-50 ml/min auf 2 x täglich 110 mg reduziert werden, ab < 30 ml/min 



 

   17 
 
 

ist Dabigatran kontraindiziert. Weitere Kontraindikationen sind: akute Blutungen, 

Organschäden, Einschränkungen der Hämostase, gleichzeitige Einnahme von Ketoconazol, 

Ciclosporin, Itraconazol oder Dronedaron, künstliche Herzklappen und Lebererkrankungen. 

Relevante Nebenwirkungen von Dabigatran sind: Blutungen, Dyspepsie, Übelkeit, ein erhöhtes 

Risiko für akute Koronarsyndrome und abnorme Leberfunktionstests. Anstiege der 

Transaminasen und hepatische Nebenwirkungen werden unter allen neuen oralen 

Antikoagulanzien gelegentlich beobachtet. (Arzneimittelkommission der deutschen 

Ärzteschaft September 2016, S. 18ff.) (Boehringer Ingelheim International GmbH Dezember 

2015a) (Boehringer Ingelheim International GmbH Dezember 2015b) 

Der erste oral anwendbare, direkte Thrombin-Inhibitor, Ximelagatran (Exanta®), ein Vorläufer 

von Dabigatran, wurde 2006 wegen Hepatotoxizität vom Markt genommen (AstraZeneca 

GmbH 2006, S. 1f.).  

1.4.1.2.2.3 Kontrolle der gerinnungshemmenden Wirkung 

Ein großer Vorteil von Dabigatran, wie auch von anderen NOAKs ist, dass keine 

routinemäßigen Kontrollen der gerinnungshemmenden Wirkung nötig sind. Falls klinisch 

notwendig, kann die Wirkung von direkten Thrombininhibitoren mit Hilfe der Ecarin-

Gerinnungszeit („Ecarin Clotting Time“, ECT) gemessen werden. Weniger präzise sind die 

aktivierte partielle Thromboplastinzeit (aPTT) und die Thrombinzeit. Nicht geeignet ist der 

INR. (DeRemer et al. 2011, S. 1f.) (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft 

September 2016, S. 18ff.) (Boehringer Ingelheim International GmbH Dezember 2015a) 

(Boehringer Ingelheim International GmbH Dezember 2015b) 

1.4.1.2.2.4 Dabigatran Antidot Idaruzizumab 

Idarucizumab ist ein Antikörperfragment, dass spezifisch freies und gebundenes Dabigatran 

bindet und dadurch neutralisiert. Es wurde im November 2015 für die rasche Aufhebung der 

antikoagulatorischen Wirkung von Dabigatran bei Notfalloperationen oder lebensbedrohlichen 

Blutungen zugelassen. Es ist das erste zugelassene Antidot gegen ein neues orales 

Antikoagulans. (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft September 2016, S. 31) 

(Boehringer Ingelheim International GmbH November 2015) 

1.4.1.2.3 Rivaroxaban 

1.4.1.2.3.1 Wirkungsweise und Indikation 

Rivaroxaban zählt zu den kompetitiven, reversiblen Hemmern des Faktor Xa. Es ist seit 2011 

für Patienten mit nicht-valvulärem Vorhofflimmern mit mindestens einem Risikofaktor zur 
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Schlaganfall- und Embolieprophylaxe in einer Dosierung von 15 mg und 20 mg einmal täglich 

zugelassen. Risikofaktoren sind kongestive Herzinsuffizienz, Hypertonie, Alter ≥ 75 Jahre, 

Diabetes mellitus, Schlaganfall oder transitorischer ischämischer Attacke in der Anamnese. Der 

Wirkeintritt erfolgt nach  2-4 Stunden. Die Halbwertszeit beträgt je nach Nierenfunktion 5-9 

Stunden bei Jüngeren und 11-13 Stunden bei Älteren. Die Normalisierung der Gerinnung ist 

12-24 Stunden nach dem Absetzen zu erwarten. Die Grundlage für die Zulassung von 

Rivaroxaban lieferte eine doppelt verblindete, randomisierte Studie, die Rivaroxaban mit 

Warfarin verglich (Becker R et al. 2010). (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft 

September 2016, S. 28-30, S. 36-38) (Bayer Pharma AG September 2016).  

1.4.1.2.3.2 Kontraindikationen und Nebenwirkungen 

Rivaroxaban wird zu 33% unverändert und zu 33% nach der Inaktivierung renal ausgeschieden. 

Daher rät die Fachinformation zur Reduktion von Rivaroxaban auf 15 mg einmal täglich ab 

einer Kreatinin-Clearance von < 50 ml/min. Ab einer Kreatinin-Clearance < 15 ml/min ist 

Rivaroxaban kontraindiziert. Weitere Kontraindikationen sind: akute, klinisch relevante 

Blutung, ein erhöhtes Blutungsrisiko, Lebererkrankungen, Schwangerschaft und Stillzeit. Zu 

den Nebenwirkungen zählen: Blutungen, Tachykardien, Leberfunktionsstörungen und 

Einschränkungen der Nierenfunktion. (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft 

September 2016, S. 28-30, S. 36-38) (Bayer Pharma AG September 2016) 

1.4.1.2.3.3 Kontrolle der gerinnungshemmenden Wirkung 

Nach dem Leitfaden für Orale Antikoagulation bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern (2016, S. 

30) ist eine Kontrolle der gerinnungshemmenden Wirkung nicht nötig. Falls dennoch 

notwendig kann sie über die Anti-Xa-Aktivität mit einer Eichkurve für Rivaroxaban bestimmt 

werden (Samama et al. 2012, S. 382ff.) (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft 

September 2016, S. 30). 

1.4.1.2.4 Apixaban 

1.4.1.2.4.1 Wirkungsweise und Indikation 

Apixaban zählt zu den direkten, reversiblen Hemmern von Faktor Xa. Es ist seit 2012 in einer 

Dosierung von zweimal täglich 5 mg oder 2,5 mg zur Prophylaxe von Schlaganfällen und 

Embolien für Patienten mit nicht-valvulärem Vorhofflimmern und mindestens einem 

Risikofaktor zugelassen. Zu den Risikofaktoren zählen: ein Schlaganfall oder eine TIA in der 

Vorgeschichte, Alter ≥ 75 Jahre, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus und symptomatische 

Herzinsuffizienz (NYHA Klasse ≥ II). Der Wirkungseintritt erfolgt nach 3-4 Stunden. Die 
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HWZ beträgt 12 Stunden. Die Normalisierung der Gerinnung nach Absetzen ist 12-24 Stunden 

nach dem Absetzen zu erwarten. (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft 

September 2016, S. 22-24, 36-38) (Bristol-Myers Squibb/Pfizer EEIG Stand: Februar 2017a, 

S. 1ff.) (Bristol-Myers Squibb/Pfizer EEIG Stand: Februar 2017b, S. 1ff.) 

Die ARISTOTLE-Studie lieferte wichtige Erkenntnisse für die Zulassung von Apixaban. Es 

handelte sich um eine doppelt verblindete, randomisierte Studie die Apixaban (2 x 5 mg/d) mit 

Warfarin in adjustierter Dosis bei 18201 Patienten mit nicht-valvulärem Vorhofflimmern und 

mindestens einem zusätzlichen Risikofaktor im Hinblick auf hämorrhagische oder ischämische 

Schlaganfälle oder andere Gefäßembolien verglich. (Granger Christopher B. et al. 2011, 

S. 981ff.) 

1.4.1.2.4.2 Kontraindikationen und Nebenwirkungen 

Apixaban wird zu ca. 27 % renal ausgeschieden. Eine Dosisreduktion auf 2 x 2,5 mg/d wird ab 

einer Kreatinin-Clearance < 30 ml/min empfohlen und ab einer Kreatinin-Clearance < 15 

ml/min ist Apixaban kontraindiziert. Weitere Kontraindikationen sind Lebererkrankungen mit 

Koagulopathien, akute Blutungen, Schwangerschaft und Stillzeit. (Arzneimittelkommission der 

deutschen Ärzteschaft September 2016, S. 22-24, 36-38) 

1.4.1.2.4.3 Kontrolle der gerinnungshemmenden Wirkung 

Eine Kontrolle der gerinnungshemmenden Wirkung von Apixaban ist nicht nötig. Falls 

dennoch notwendig kann ein kalibrierter quantitativer Anti-Faktor-Xa-Test durchgeführt 

werden. (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft September 2016, S. 24) 

1.4.1.2.4.4 Anitdota gegen Faktor-Xa-Hemmer 

Derzeit befinden sich Antidota gegen Faktor-Xa-Hemmer noch in Entwicklung. Ein 

vielversprechendes anti-Faktor-Xa-Antidot ist Andexanet alfa. Es bindet, als inaktive Form von 

Faktor Xa, Faktor-Xa-Hemmer wie Rivaroxaban oder Apixaban. (Siegal et al. 2015, S. 2413) 

(Connolly et al. 2016, S. 1131) 

1.4.2 Die frequenzregulierende Behandlung 

Nach der Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S. 34) zählt die Frequenzkontrolle zu den 

grundlegenden Therapiesäulen von Vorhofflimmern. Das Ziel ist eine suffiziente Besserung 

der mit Vorhofflimmern assoziierten Symptome. Sie kann akut als auch als Langzeittherapie 

erfolgen. Pharmakologisch kommen Beta-Blocker, Digoxin, Calciumkanalblocker wie 

Diltiazem oder Verapamil und Kombinationstherapien zum Einsatz. (Kirchhof et al. 2016, 
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S. 34) Nach der Leitlinien für Vorhofflimmern 2016 (S. 36) werden zur akuten 

Frequenzkontrolle bei Patienten mit einer LVEF > 40%  bevorzugt Betablocker oder 

Calciumkanalblocker eingesetzt, da sie einen schnelleren Wirkeintritt haben und bei hohem 

sympathischen Tonus effektiver sind als Digoxin (Scheuermeyer et al. 2013, S. 229) (Siu et al. 

2009, S. 6). Bei Patienten mit einer LVEF < 40% sollte die Frequenzkontrolle bevorzugt mit 

Betablockern in geringerer Dosierung, Digitalis oder einer Kombination aus beidem erfolgen 

(Darby und DiMarco 2012, S. 948). Bei schwer eingeschränkter LVEF oder hämodynamisch 

instabilen Patienten kann Amiodaron intravenös versucht werden (Karth et al., S. 1149ff.). 

(Kirchhof et al. 2016, S. 36) Die angestrebte Herzfrequenz ist nach wie vor unklar. Die Leitlinie 

für Vorhofflimmern 2016 (S. 38f.) empfiehlt eine initial zurückhaltende Frequenzkontrolle auf 

< 110 /min, die bei Persistenz der Symptome verschärft werden kann (Van Gelder IC et al. 

2010, S. 1363). Zur langfristigen Frequenzkontrolle empfiehlt die Leitlinie dieselben 

Medikamente wie in der Akutbehandlung in abgeänderter Dosierung. Bei einer LVEF > 40 %  

werden zur Langzeittherapie Calciumkanalblocker, Beta-Blocker oder Digoxin eingesetzt. 

Digoxin kann mit den Calciumkanalblockern oder den Beta-Blockern kombiniert werden. Bei 

einer LVEF < 40 % werden Beta-Blocker, Digoxin oder beide kombiniert angewandt. Sollte 

die pharmakologische Frequenzkontrolle versagen gibt es alternativ nach Lim et al. noch die 

Möglichkeit der AV-Knoten- oder His-Bündel-Ablation mit Implantation eines VVI 

Schrittmachers, der die Ventrikelstimulation übernimmt. Dieser kann biventrikulär, 

rechtsventrikulär, mit oder ohne Defibrillator implantiert werden. Da der Patient nach dem 

Eingriff ein Leben lang von dem Schrittmacher abhängig ist, sollte die Implantation nur in 

letzter Instanz erfolgen. (Lim et al. 2007, S. 504) (Kirchhof et al. 2016, S. 38f.) 

1.4.3 Die rhythmuserhaltende Behandlung 

Als Rhythmuskontrolle bezeichnet man den Versuch Vorhofflimmern in einen Sinusrhythmus 

zu konvertieren und diesen in der Folge zu erhalten. Die rhythmuserhaltende Behandlung 

umfasst sowohl die medikamentöse Behandlung mit Antiarrhythmika, die elektrische 

Kardioversion, die Katheterablation als auch die chirurgische Ablation. Vergleicht man die 

Frequenzkontrolle mit der Rhythmuskontrolle in Bezug auf die kardiovaskuläre Todesrate sind 

beide Therapieformen unter angemessener Antikoagulation gleichwertig (Roy  et al. 2008, 

S. 2673) (Wyse et al. 2002, S. 1825ff.). Die Rhythmuskontrolle ist dann indiziert, wenn 

Symptome des Vorhofflimmerns trotz Frequenzkontrolle persistieren (Kirchhof et al. 2016, 

S. 39). Wie der Kommentar zur ESC Leitlinie 2016 treffend äußert, dient die 
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Rhythmuskontrolle weder der Vermeidung einer Antikoagulation noch der Reduktion des 

Schlaganfallrisikos, noch der Prognoseverbesserung. Sie verbessert lediglich die Symptome des 

Patienten. (Eckardt et al. 2017, S. 198) 

1.4.3.1 Die akute Behandlung: elektrische vs. medikamentöse Kardioversion 

Die Konversion in den Sinusrhythmus kann sowohl medikamentös als auch elektrisch erfolgen. 

Wie die Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S. 39) zeigt, ist die pharmakologische 

Kardioversion bei ca. 50 % der Patienten mit erst kürzlich aufgetretenem Vorhofflimmern 

erfolgreich (Gitt et al. 2013, S. 713) (Dankner et al. 2009, S. 270) und benötigt im Gegensatz 

zur elektrischen Kardioversion weder Sedierung noch Nüchternheit. Hingegen erfolgt die 

elektrische Kardioversion schneller und effektiver und ist mit einer kürzeren 

Hospitalisierungsrate verbunden (Cristoni et al. 2011, S. 932). (Kirchhof et al. 2016, S. 39) 

Zur akuten pharmakologischen Kardioversion empfiehlt die ESC Leitlinie für Vorhofflimmern 

2016 bei Patienten ohne strukturelle Herzerkrankung Propafenon oder Flecainid (Khan 2001, 

S. 542ff.) (Khan 2003, S. 121ff.). Bei Patienten mit ischämischer und/oder struktureller 

Herzerkrankung einschließlich Patienten mit Herzinsuffizienz NYHA III und IV wird 

Amiodaron empfohlen (Chevalier et al. 2003, S. 255). (Kirchhof et al. 2016, S. 39f.) 

Nach der ESC Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S. 40) ist die elektrische Kardioversion 

Mittel der Wahl bei hämodynamisch instabilen Patienten mit neu aufgetretenem 

Vorhofflimmern. Die Behandlung erfolgt am sedierten Patienten. (Kirchhof et al. 2016, S. 40) 

Ein Monitoring von Blutdruck und Sauerstoffsättigung (Furniss und Sneyd 2015, S. 1526ff.), 

die biphasische Stromabgabe (Mittal et al. 2000, S. 1282ff.) und eine anterior-posteriore 

Elektrodenposition wird empfohlen (Kirchhof et al. 2002, S. 1275ff.).  

Jede Kardioversion birgt das Risiko eines Schlaganfalls (Airaksinen et al. 2013), welches 

erheblich durch eine Antikoagulation reduziert werden kann (Hansen et al. 2015, S. 18ff.). Die 

ESC Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S. 40) empfiehlt daher, dass jeder Patienten, der länger 

als 48 Stunden Vorhofflimmern hat, 3 Wochen vor einer Kardioversion und mindestens 4 

Wochen nach einer Kardioversion antikoaguliert werden muss. Patienten mit erhöhtem 

Schlaganfallrisiko sollten dauerhaft antikoaguliert werden. (Kirchhof et al. 2016, S. 40) Ist eine 

frühere Kardioversion erwünscht, kann der Ausschluss von intrakardialen Thromben im linken 

Vorhof alternativ mittels TEE erfolgen (Klein Allan L. et al. 2001, S. 1411). 
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1.4.3.2 Die medikamentös-antiarrhythmische Langzeitbehandlung 

Bei der Entscheidung zur medikamentös-antiarrhythmischen Langzeitbehandlung müssen 

sowohl die Symptomatik des Vorhofflimmerns, die möglichen Nebenwirkungen der 

Medikamente als auch die jeweilige Präferenz des Patienten berücksichtigt werden (Kirchhof 

et al. 2016, S. 40). In den Pocket-Leitlinien für Vorhofflimmern 2010 (S. 39) wurden sechs 

Grundsätze zur medikamentös-antiarrhythmischen Langzeitbehandlung formuliert: 

1. Behandlungsziel ist eine Reduktion der durch Vorhofflimmern verursachten Symptome. 

2. Die Wirksamkeit von Antiarrhythmika ist moderat. 

3. Eine klinisch erfolgreiche Behandlung zielt auf eine Reduktion der Vorhofflimmerepisoden  

ab. Eine vollständige Vermeidung von Vorhofflimmern ist unwahrscheinlich. 

4. Ein Wechsel der Antiarrhythmika kann den klinischen Erfolg erhöhen. 

5. Nebenwirkungen und Proarrhythmie sind häufig. 

6. Die Auswahl eines Antiarrhythmikums sollte primär durch Sicherheitserwägungen, nicht 

durch Effektivitätsüberlegungen getragen werden.  

(Kirchhof et al. 2010, S. 39) 

Folgende Antiarrhythmika stehen laut ESC Leitlinie 2016 zur Prävention von 

Vorhofflimmerepisoden zur Verfügung: Dronedaron, Flecainid, Propafenon, Sotalol, 

Amiodaron, Quinidin, Disopyramid und Dofetilid; (Kirchhof et al. 2016, S. 41ff.) 

Die ESC Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S.41ff.) empfiehlt folgendes Vorgehen: Bei 

Patienten ohne oder mit nur minimaler struktureller Herzerkrankung können Dronedaron, 

Flecainid, Propafenon oder Sotalol eingesetzt werden (Singh et al. 2007, S. 987) (Kirchhof et 

al. 2012) (Singh et al. 2005, S. 1861). Flecainid oder Propafenon sollten, aufgrund von 

möglichen lebensbedrohlichen ventrikularen Arrhythmien, keinesfalls bei Patienten mit 

ischämischer Herzerkrankung oder Herzinsuffizienz verwendet werden (The Cardiac 

Arrhythmia Suppression Trial (CAST) Investigators 1989, S. 406ff.). Amiodaron ist zwar sehr 

effektiv (Roy et al. 2000, S. 913), wird aber auf Grund von starken Nebenwirkungen 

(Goldschlager et al. 2007) bei Patienten, die für andere Antiarrhythmika geeignet sind, nur als 

„Second-line“-Therapie verwendet. Bei Patienten mit Herzinsuffizienz wird Amiodaron 

hingegen als „First-line“-Therapie empfohlen (Singh et al. 1995, S. 77). (Kirchhof et al. 2016, 

S. 41ff.) 
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1.4.3.3 Die Katheterablation und Isolation der Pulmonalvenen 

Seit man 1998 erstmals die Pulmonalvenen als Bildungszentrum für paroxysmales 

Vorhofflimmern erkannt hat (Haïssaguerre et al. 1998, S. 661), hat sich die Katheterablation 

und Isolation der Pulmonalvenen bei Vorhofflimmern klinisch immer mehr etabliert (Calkins 

et al. 2012, S. 171ff.). Wird die Katheterablation in spezialisierten Zentren durchgeführt, ist sie 

sogar effektiver in der Aufrechterhaltung des Sinusrhythmus als die medikamentöse 

Antiarrhythmika-Therapie (Cosedis Nielsen et al. 2012, S. 1587) (Mont et al. 2014, S. 501ff.). 

(Kirchhof et al. 2016, S. 43f.) Weitere Informationen zur Indikation, Technik und möglichen 

Komplikationen finden Sie im Kapitel „1.5 Die Katheterablation“. 

1.4.3.4 Die chirurgische Ablation 

1987 führte der Herzchirurg James Cox Maze erstmals die sogenannte Cox-Maze-Operation 

durch. Mit Hilfe der „Cut and Sew“-Technik gelang es ihm durch gezielte chirurgische 

Inzisionen, die elektrische Erregung durch einen „Narben-Irrgarten“ vom Sinusknoten zum 

AV-Knoten zu lenken. (Cox et al. 1991, S. 1976ff.) Durch den Einsatz neuer Technologien zur 

Bildung von Narbengewebe wurde die chirurgische Ablationstherapie modifiziert und 

vereinfacht (Lall und Damiano 2007, S. 73) (Melby et al. 2006, S. 583). Chirurgische 

Ablationsverfahren werden häufig im Rahmen von anderen Operationen am Herzen, 

beispielsweise der Mitralklappenchirurgie, durchgeführt (Budera et al. 2012, S. 2644) (Gillinov 

et al. 2015, S. 1399ff.). Die Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S. 48ff.) empfiehlt eine biatriale 

Maze-Operation bei symptomatischen Patienten, bei denen eine Herzoperation ohnehin geplant 

ist zu erwägen (Budera et al. 2012, S. 2644) (Gillinov et al. 2015, S. 1399ff.) (Blomström-

Lundqvist et al. 2007, S. 2902) (Barnett und Ad 2006, S. 1029) (Cheng et al. 2010) (Chevalier 

et al. 2009, S. 769ff.). Ferner empfiehlt die Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 bei 

symptomatischen persistierenden oder lang anhaltend persistierenden Vorhofflimmern und 

Versagen der antiarrhythmischen Therapie unter besonderer Nutzen-Risiko-Abwägung eine 

interventionelle oder alternativ eine chirurgische Ablation durchzuführen (Boersma et al. 2012, 

S. 23ff.) (Verma et al. 2015, S. 1812ff.) (Weimar et al. 2012, S. 8ff.) (Huffman et al. 2016, 

S. 1ff.). Bei erfolgloser Katheterablation bei symptomatischem Vorhofflimmern sollte eine 

minimalinvasive chirurgische Pulmonalvenenisolation erwogen werden (Boersma et al. 2012, 

S. 23ff.) (Krul et al. 2011, S. 262ff.) (Wang et al. 2014, S. 213). (Kirchhof et al. 2016, S. 48ff.) 

Im Kommentar 2017 zur Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 werden die Gleichstellung von 

Katheterablation und chirurgischer Ablation und die Empfehlung zur chirurgischen Ablation 
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bei erfolgloser Katheterablation kritisiert (Eckardt et al. 2017, S. 200ff.). Die Entwicklung des 

Stellenwertes der chirurgischen Ablation im Vergleich zur Katheterablation bleibt abzuwarten.  

1.5 Die Katheterablation 

Die Katheterablation zählt zu den rhythmuskontrollierenden Therapieverfahren. Mit einem 

über die V. femoralis eingeführten Katheter wird Gewebe, das falsche elektrische Impulse im 

Herzen weiterleitet und Arrhythmien verursacht, gezielt mit Wärme oder alternativen 

Energiequellen verödet (Boehringer Ingelheim Pharma GmbH & Co. KG 16.02.2018, S. 1). 

1.5.1 Indikation 

Die Empfehlungen zur Durchführung einer Katheterablation reichen von ventrikulären bis zu 

atrialen Herzrhythmusstörungen z.B. Sinustachyarrhythmien, AVNRTs, fokal junktionale 

Tachykardien, AVRTs, fokal atriale Tachykardien, Vorhofflimmern und Vorhofflattern (Kuck 

et al. 2007, S. 833ff.). Der Schwerpunkt dieser Studie liegt auf Katheterablationen bei 

Vofhofflimmern. Nach der ESC Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S. 44) sollte eine 

Katheterablation bei Vorhofflimmern nur bei entsprechender Symptomatik erfolgen. Die 

Katheterablation ist bei symptomatischem, paroxysmalem, persistierendem und lang anhaltend 

persistierendem Vorhofflimmern nach einem erfolglosen Behandlungsversuch mit 

Antiarrhythmika indiziert und ist in diesen Fällen sogar effektiver als die antiarrhythmische 

Medikation (Wilber et al. 2010, S. 333) (Calkins et al. 2009, S. 349) (Mont et al. 2014, 

S. 501ff.) (Scherr et al. 2015, S. 18) (Al Halabi et al. 2015, S. 201). Bei Patienten mit 

symptomatischem, paroxysmalem Vorhofflimmern ohne wesentliche strukturelle 

Herzerkrankung, kann die Katheterablation als Therapie der ersten Wahl, alternativ zur 

Behandlung mit Antiarrhythmika, durchgeführt werden (Cosedis Nielsen et al. 2012, S. 1587) 

(Hakalahti et al. 2015, S. 370). Die Komplikationsrate unterscheidet sich kaum, vorausgesetzt 

die Ablation wird in spezialisierten Zentren durchgeführt (Cosedis Nielsen et al. 2012, 

S. 1592f.) (Mont et al. 2014, S. 505) (Wazni et al. 2005, S. 2637f.). Vor allem Patienten mit 

rezidivierenden symptomatischen Vorhofflimmerepisoden trotz antiarrhythmischer 

Medikation profitieren von einer Katheterablation (Wilber et al. 2010, S. 333) (Calkins et al. 

2009, S. 349ff.). (Kirchhof et al. 2016, S. 44) 

1.5.2 Technik 

1982 wurde die transvenöse Katheterablation mittels Gleichstromschocks (DC-Ablation) zur 

Kontrolle tachykarder Herzrhythmusstörungen eingeführt und erst Ende der 1980er Jahre durch 

die komplikationsärmere Hochfrequenzstrom-Technik (HF-Technik) ersetzt (Kuck et al. 2007, 
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S. 834). Die „Punkt für Punkt“-Ablation mit Hochfrequenzstrom unter Verwendung eines 

elektroanatomischen 3-D-Mapping-Systems ist zur Zeit die am häufigsten genutzte Technik 

(Kuck et al. 2017, S. 163). Wie Kuck et al. (2007, S. 835) erklärt, ermöglichen Mapping-

Systeme mit Hilfe einer dreidimensionalen Rekonstruktion eine genaue Untersuchung 

komplexer Arrhythmien. Durch die Verknüpfung dieser Systeme mit 3D CT- oder MR-Bildern 

können stabile oder instabile, atriale oder ventrikuläre Arrhythmien genau lokalisiert und 

verödet werden. (Kuck et al. 2007, S. 835) 

Folgende Erläuterung der HF-Technik beruht auf der Leitlinie zur Katheterablation 2007 (Kuck 

et al. 2007, S. 835f.): Im Frequenzbereich zwischen 350 und 750 kHz hat der Strom eine rein 

thermische Wirkung auf das umliegende Gewebe, daher arbeiten die meisten HF-Generatoren 

bei 500 kHz. In der Regel wird die Energie im unipolaren Modus zwischen der distalen 

Elektrode des Ablationskatheters und einer großflächigen Neutralelektrode auf der Haut des 

Patienten appliziert. Der Strom versetzt gelöste Salzione in den Myokardzellen in 

Schwingungen. Stoßen diese Teilchen zusammen, wird kinetische Energie frei und als 

elektrische Verlustwärme in die Umgebung abgegeben. Nach dem Joul‘schen Gesetz entsteht 

die Wärme immer am Ort der höchsten Stromdichte, d.h. am distalen Ende der Katheter-

Elektrode. An der Gewebeoberfläche entsteht auf Grund des hohen Übergangswiderstandes die 

meiste Wärme. Allerdings wird nur ein schmaler Gewebesaum von etwa 2 mm direkt erhitzt, 

da die Stromdichte mit der 4. Potenz der Entfernung zur Elektrode abnimmt. Die Läsion im 

Gewebe entsteht vor allem durch die Fortleitung der Wärme vom Ort der 

Widerstandserwärmung. Der Elektrodendurchmesser und die Temperatur bestimmen im 

Wesentlichen das Ausmaß der Läsion. Bei Gewebetemperaturen von > 50 ° C denaturieren 

Gewebeproteine und es bildet sich eine Koagulationsnekrose mit hämorrhagisch-

inflammatorischem Saum. Nach acht Wochen kommt es zur Bildung von Narbengewebe. Die 

Rückbildung der inflammatorischen Reaktion im Bereich der Randzone der Läsion kann für 

die Erholung der elektrischen Leitfähigkeit und dem Auftreten von Rezidiven verantwortlich 

sein. (Kuck et al. 2007, S. 835f.) 

1.5.3 Ablationskonzepte zur Behandlung von Vorhofflimmern 

Es gibt unterschiedliche Ablationskonzepte zur Behandlung von Vorhofflimmern. Ziel ist es, 

durch die Bildung von Narbengewebe die Erregungsausbreitung und die Aufrechterhaltung der 

Arrhythmien zu unterbrechen. (Deisenhofer 2014, S. 220) Die am besten dokumentierte 

Ablationsstrategie von Vorhofflimmern ist die komplette Pulmonalvenenisolation (McLellan 
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et al. 2015, S. 1812) (Verma et al. 2012), die sowohl durch eine „Punkt für Punkt“-Ablation, 

als auch durch die Anlage lineare Läsionen rings um die Pulmonalvenen oder einer 

Kryoablation erzielt werden kann (Luik et al. 2015, S. 1311) (Kuck et al. 2016a, S. 2235ff.). 

Die komplette Isolation der Pulmonalvenen ist effektiver als die inkomplette Isolation (Kuck et 

al. 2016b). Nach der Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S. 46) sollten zusätzliche Läsionen 

nur bei wiederkehrendem Vorhofflimmern nach einer kompletten Pulmonalvenenisolation in 

einem sekundären Verfahren erwogen werden (Scherr et al. 2015, S. 18ff.) (Kirchhof et al. 

2016, S. 46).  

1.5.4 Komplikationen nach Katheterablationen 

Wie die Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S. 47) zusammenfasst, treten nach 

Katheterablationen 5-7 % schwere Komplikationen, 2-3 % lebensbedrohliche Komplikationen 

(Cappato et al. 2010, S. 36) (Dagres et al. 2009, S. 1015ff.) (Gupta et al. 2013, S. 1082ff.) und 

< 0,2 % tödliche Komplikationen auf (Cappato et al. 2011, S. 2696) (Dagres et al. 2009, 

S. 1015ff.). Zu den wichtigsten schweren Komplikationen zählen der Schlaganfall oder die TIA 

(< 1 %), Herzbeuteltamponaden (1-2 %), Stenosen der Pulmonalvenen (> 1 %) und 

Perforationen oder Fisteln des Ösophagus (< 0,5 %). (Kirchhof et al. 2016, S. 47) 

1.5.5 Periphere, vaskuläre Komplikationen nach Katheterablationen 

In Bezug auf Katheterablationen haben folgenden peripher vaskuläre Komplikationen 

besondere Relevanz (Dagres et al. 2009, S. 1017) (Gupta et al. 2013, S. 1083f.) und werden in 

dieser Studie näher analysiert: AV-Fisteln, Pseudoaneurysmen, lokale Hämatome an der 

Einstichstelle und retroperitoneale Blutungen. Folgende Faktoren begünstigen das Auftreten 

von vaskulären Komplikationen nach Herzkatheteruntersuchungen (Lapp und Krakau Ingo 

2014, S. 54f.): Schleusengröße und Schleusenverweildauer, höheres Lebensalter, weibliches 

Geschlecht, unkontrollierte Hypertonie, mangelnde Compliance (Bettruhe nach Intervention), 

Adipositas, ausgeprägte Atherosklerose der Aa. femoralis, wiederholte 

Katheteruntersuchungen mit identischem Zugangsweg, falsche Punktionstechnik oder arterielle 

Mehrfachpunktionen, Therapie mit Thrombozytenaggregationshemmern, Vorbehandlung mit 

Steroiden und eine aggressive Antikoagulation; 

1.5.5.1 Ateriovenöse Fisteln (AV-Fisteln) 

Eine AV-Fisteln ist eine Kurzschlussverbindung zwischen einer Arterie und einer Vene. Durch 

die hohe Druckdifferenz zwischen Arterie und Vene kann es zur Strömungsumleitung von der 

Arterie direkt in die Vene kommen. Daraus kann ein Versorgungsdefizit des arteriellen 
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Versorgungsgebietes resultieren. Nach Lapp und Krakau Ingo (2014, S. 55) können AV-Fisteln 

bei der Anlage femoraler Gefäßzugänge iatrogen entstehen. Prädilektionsstellen dafür sind 

zwischen: A. femoralis communis und V. femoralis communis, A. femoralis superficialis und 

V. femoralis superficialis, A. femoralis profunda und V. femoralis profunda und zwischen A. 

femoralis communis und V. cutanea anterior femoris; Charakteristisch für eine AV-Fistel ist 

ein systolisch-diastolisches Strömungsgeräusch im Bereich der Punktionsstelle. In der Regel 

gelingt auch eine farbdopplersonografische Darstellung der Fistel. Auf Grund einer hohen 

Spontanverschlussrate wird in den meisten Fällen konservativ therapiert. Therapeutisch kann 

auch eine erneute Kompression versucht werden. Nur in Ausnahmefällen ist eine chirurgische 

Intervention erforderlich. (Lapp und Krakau Ingo 2014, S. 55) 

1.5.5.2 Pseudoaneurysmen 

Die folgende Definition beruht im Wesentlichen auf Mlekusch W et al. (2005, Seite 9). Das 

Pseudoaneurysma, auch Aneurysma spurium oder Aneurysma falsum genannt, ist ein 

pulsierendes, extravasales Perfusat. Dabei handelt es sich nicht um eine Aussackung der 

gesamten Gefäßwand, wie beim echten Aneurysma, sondern um eine Perforation der 

Gefäßwand, die einen Hohlraum im Gewebe kontinuierlich mit Blut füllt.  Es wird im Verlauf 

von einer instabilen Bindegewebskapsel umgeben, die nicht den klassischen Aufbau einer 

normalen, arteriellen Gefäßwand zeigt. Pseudoaneurysmen finden sich am häufigsten nach 

iatrogenen Traumen durch arterielle Gefäßpunktionen. (Mlekusch W et al. 2005, S. 9)  

Da die Bindegewebskapsel instabil ist und es zu massiven Einblutungen in den Oberschenkel 

kommen kann, besteht akuter Behandlungsbedarf. Klinische Hinweise für ein 

Pseudoaneurysma sind nach Lapp und Krakau Ingo (2014, S. 55): eine Leistenschwellung nach 

A. femoralis-Punktion, ein tastbarer pulsierender Tumor, persistierende Schmerzen im Bereich 

der Punktionsstelle sowie ein systolisches Strömungsgeräusch. Mit der Farbdopplersonografie 

lässt sich die Diagnose sichern. (Lapp und Krakau Ingo 2014, S. 55) 

Es gibt drei mögliche Therapieformen: die doppler-gesteuerte Kompressionstherapie, die 

ultraschallgesteuerte Injektion von Thrombin in das Aneurysma spurium und die chirurgische 

Sanierung. 

1.5.5.2.1 Kompressionsbehandlung 

Die folgende Beschreibung der Kompressionsbehandlung beruht auf Lapp und Krakau Ingo 

(2014, S. 55f.). Die ultraschallgesteuerte Kompressionsbehandlung lässt sich in gleicher 

Sitzung mit der diagnosesichernden Farbdopplersonografie durchführen und erübrigt häufig die 
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chirurgische Sanierung. Vor der Kompression ist die A. femoralis mit dem Aneurysma spurium 

über einen Aneurysmahals verbunden. Bei ausreichender Kompression ist kein Blutfluss im 

Aneurysmahals nachweisbar und es beginnt die Thrombosierung. Dafür ist eine 

Kompressionsdauer von mindestens 30 bis 60 Minuten notwendig. Kontraindikationen der 

Kompressionsbehandlung sind: eine infizierte Leiste, ein Kompartmentsyndrom, ein nicht 

darstellbarer Fistelgang, ein Aneurysma kranial des Leistenbandes, eine Okklusion der A. 

femoralis bei Kompression, eine Hautischämie oder ein länger als 4 Wochen bestehendes 

Aneurysma spurium. (Lapp und Krakau Ingo 2014, S. 55f.) 

1.5.5.2.2 Ultraschallgesteuerte Thrombin-Injektionsbehandlung 

Die folgende Beschreibung der ultraschallgesteuerten Thrombin-Injektionsbehandlung beruht 

auf Lapp und Krakau Ingo (2014, S. 56). Das Pseudoaneurysma wird ultraschallgesteuert mit 

einer 20-G-Nadel punktiert. Mit einer kräftigen Aspiration und Re-Injektion von Blut wird 

duplexsonografisch die korrekte Lage der Nadelspitze dokumentiert. Zusätzlich kann mit einer 

Echokontrastmittel-Injektion ein spontaner Rückfluss in die A. oder V. femoralis 

ausgeschlossen werden. 1000 IU Thrombin, gelöst in 0,9 % NaCl-Lösung, werden in Portionen 

von 100 IU langsam in das Aneurysma spurium unter Duplexkontrolle injiziert, bis kein 

Flusssignal mehr nachweisbar ist. Das geschieht innerhalb von Sekunden. (Lapp und Krakau 

Ingo 2014, S. 56) Die distale Embolisation, die gefürchtetste Komplikation nach Thrombin-

Injektion in ein Pseudoaneurysma, wird in der Literatur mit 2 % angegeben (Erik K. Paulson et 

al. 2001, S. 315). Wie Mlekusch W et al. (2005, S.10) feststellt, fallen in den meisten Fällen 

arterielle Verschlüsse klinisch nur kurzfristig auf. Meistens erfolgt die spontane Lyse bei 

intaktem Fibrinolyse-System innerhalb von wenigen Stunden. Wegen der hohen Erfolgsquote, 

der minimal-invasiven und raschen Durchführbarkeit und der Tatsache, dass dieses Verfahren 

sicher und effektiv ist, setzt sich die perkutane Thrombin-Injektion immer mehr durch 

(Mlekusch W et al. 2005, S. 10). 

1.5.5.2.3 Operative Behandlung 

Mlekusch W et al. (2005, S. 9) beschreibt eine Erfolgsquote von nahezu 100 % bei der 

chirurgischen Sanierung von Pseudoaneurysmen. Meistens ist eine Versorgung der 

Punktionsstelle in Lokalanästhesie mit einer Gefäßnaht möglich. Ein Vorteil der chirurgischen 

Sanierung ist, dass das lokale Hämatom ausgeräumt werden kann und durch die Einlage einer 

Drainage die Auswirkung eines diffusen Hämatoms gering gehalten werden kann. Zur Inzidenz 
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von postoperativen Komplikation liegen leider keine systematischen Untersuchungen vor. 

(Mlekusch W et al. 2005, S. 9) 

1.5.5.3 Lokale Hämatome an der Punktionsstelle 

Wie Lapp und Krakau Ingo (2014, S. 55) beschreiben zählt das lokale Hämatom oder eine 

Nachblutung aus der Punktionsstelle zu den häufigsten Komplikationen nach 

Katheteruntersuchungen. Risikofaktoren sind: die Fortführung intravenöser Heparintherapie 

nach Schleusenentfernung, die Anzahl der Katheterinterventionen während eines stationären 

Aufenthaltes, die Zahl der notwendigen Gefäßpunktionen, die Einhaltung der erforderlichen 

Ruhigstellung der punktierten Extremität, der Konstitutionstyp und die Begleiterkrankungen 

des Patienten. Die erneute manuelle Kompression ist das Mittel der Wahl, um eine Nachblutung 

zu stillen und die Bildung eines Hämatoms zu begrenzen. Wichtig ist eine ausreichende 

Analgesie, da die Hämatomentstehung sehr schmerzhaft sein kann. Je nach Größe des 

Hämatoms und je nach Ausmaß des Blutverlustes kann eine Transfusionstherapie oder eine 

gefäßchirurgische Intervention bei drohendem Kompartmentsyndrom oder persistierender 

Blutung notwendig werden. Zum Ausschluss eines Pseudoaneurysmas sollte immer eine 

Farbdopplersonografie durchgeführt werden. (Lapp und Krakau Ingo 2014, S. 55)  

1.5.5.4 Retroperitoneale Hämatome 

Wie Lapp und Krakau Ingo (2014, S.55) beschreiben, ist ein retroperitoneales Hämatom von 

außen nicht zu erkennen. Charakteristisch sind diffuse abdominale Schmerzen oder 

Rückenschmerzen. Gelegentlich kommt es auch zu neurologischen Ausfällen des punktierten 

Beines. Klinische Symptome und laborchemische Veränderungen finden sich bei starkem 

Blutverlust oft erst spät. Daher ist bei Verdacht auf ein retroperitoneales Hämatom eine 

frühzeitige Diagnostik mittels Sonografie (nicht immer aussagekräftig) oder mittels 

Computertomografie notwendig. Häufige Ursachen sind eine zu hohe Punktion der Leiste bei 

gleichzeitiger effektiver Antikoagulation. Therapeutisch ist sowohl eine chirurgische Sanierung 

als auch ein konservatives Vorgehen möglich. Persistiert die Blutung, muss die Punktionsstelle 

chirurgisch übernäht werden, da bei Punktionen über dem Leistenband eine Kompression nicht 

möglich ist. Kann die Antikoagulation beendet werden, sistiert die Blutung häufig und das 

Hämatom wird im Laufe von 1-2 Wochen vollständig resorbiert. (Lapp und Krakau Ingo 2014, 

S. 55) 
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2 Methoden 

2.1 Aufbau der Studie, Einschluss und Ausschlusskriterien 

Mit Hilfe der klinischen Datenbank des Deutschen Herzzentrums München wurden 2147 

Katheterablationen, die im Deutschen Herzzentrum München zwischen 01. Januar 2013 und 

18. Juli 2014 durchgeführt wurden, retrospektiv analysiert. Die Patienten wurden in 

unterschiedliche Antikoagulationsregime eingeteilt: 684 Patienten erhielten Vitamin K 

Antagonisten, 590 Patienten Rivaroxaban, 121 Patienten Dabigatran und 218 Patienten 

Apixaban. 534 Patienten, die bei Aufnahme ins Krankenhaus nicht antikoaguliert waren, 

wurden ausgeschlossen. Alle anderen 1613 Patienten, die mittels Vitamin K Antagonisten, 

Rivaroxaban, Dabigatran oder Apixaban antikoaguliert waren und sich im Zeitraum 01. Januar 

2013 bis 18. Juli 2014 einer Katheterablation unterzogen, wurden in die Studie eingeschlossen. 

(siehe Abbildung 1: Aufbau der Studie, S. 31)  

2.2 Ziel der Studie und Endpunkte 

Das Ziel der Studie war den Effekt von periprozedural, kontinuierlich verabreichten Vitamin K 

Antagonisten oder NOAKs auf die vaskuläre Komplikationsrate nach linksatrialer 

Radiofrequenz-Katheterablation zu untersuchen. Primäre Endpunkte waren: 

Pseudoaneurysmen, AV-Fisteln und Blutungen. Pseudoaneurysmen wurden je nach erfolgtem 

Therapieschema in drei verschiedene Gruppen eingeteilt: Kompressionsbehandlungen, 

Thrombin-Injektionen oder chirurgische Interventionen. AV-Fisteln wurden je nach erfolgtem 

Therapieschema differenziert in: konservativ beobachtendes Verfahren und chirurgische 

Intervention. Bei Blutungen wurde zwischen:  lebensbedrohlichen Blutungen, Major Blutungen 

und Minor Blutungen unterschieden. (siehe Abbildung 1: Aufbau der Studie, S. 31) 
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Abbildung 1: Aufbau der Studie 

2.3 Blutungsklassifikation 

Die Klassifikation der Blutungen orientierte sich am Konsensusreport für standarisierte 

Blutungsdefinitionen bei kardiovaskulär klinischen Studien der akademischen 

Forschungsgemeinschaft für Blutungen. (Mehran et al. 2011, S. 2743f.) 

Lebensbedrohliche Blutungen erfüllten mindestens eines der folgenden Kriterien: 

• fatale Blutungen, die den Tod verursachen (vgl. BARC type 5) 

• Blutungen in ein kritisches Organ  

z.B. Perikardtamponaden die eine Punktion erfordern, intrakranielle Blutungen, oder 

ähnliche lebensbedrohliche Blutungen  (vgl. BARC type 3b und 3c) 
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• Blutungen, die einen Hypovolämischen Schock verursachen und eine chirurgische 

Intervention oder den Einsatz von Vasopressoren erfordern (vgl. BARC type 3b) 

• Blutungen, die einen periprozeduralen Hämoglobin-Abfall von ≥ 5 g/dl verursachen 

(vgl. BARC type 3b) 

• Blutungen, die den Einsatz von > 4 U Erythrozytenkonzentrate erfordern  

 Als Major Blutung wurden alle offensichtlichen Blutungen gewertet, die mindestens eines der 

folgenden Kriterien erfüllten und nicht den Kriterien einer lebensbedrohlichen Blutung 

entsprachen: 

• Blutungen mit einem Hämoglobin-Abfall von ≥ 3 g/dl und < 5 g/dl (vgl. BARC type 

3a) 

• Blutungen, die den Einsatz von 2 bis 3 U Erythrozytenkonzentrate erfordern. 

• Blutungen, die ursächlich für einen Krankenhausaufenthalt, für eine dauerhafte 

Schädigung oder für eine chirurgische Intervention sind. 

Als Minor Blutungen galten alle weiteren klinisch erwähnenswerten offensichtlichen 

Blutungen, die nicht die Kriterien einer Major Blutung oder einer lebensbedrohlichen Blutung 

erfüllten (vgl. BARC type 2) aber mindestens eines der folgenden Kriterien erfüllten: 

• Offensichtliche Blutungen mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 2 g/dl und < 3 g/dl 

• Hämatome an der Einstichstelle ≥ 5 cm 

• Pseudoaneurysmen, die eine Thrombin-Injektion oder Kompression erfordern 

Ein Hämatom < 5 cm an der Einstichstelle wurde nicht als Minor Blutung gewertet. Alle 

Blutungen wurden retrospektiv mit Hilfe der Datenbank über den periprozeduralen 

Hämoglobin-Abfall der Patienten ermittelt. Wenn möglich, wurden bei jedem Patienten sowohl 

der Hb-prae, der Hämoglobin-Wert vor jeder Katheterablation als auch der Hb-min, der kleinste 

Hämoglobin-Wert nach jeder Katheterablation, im jeweiligen Krankenhausaufenthalt eruiert. 

Aus der Differenz von Hb-prae und Hb-min wurde ∆Hb, der periprozedurale Hämoglobin-

Abfall im Krankenhausaufenthalt errechnet. Bei 109/1613 (6,76 %) Patienten konnte der ∆Hb-

Wert retrospektiv nicht eruiert werden, da Laborwerte in der Datenbank fehlten. Daher wurden 

diese aus der Statistik für Blutungen ausgeschlossen. Alle anderen 1504 (n = 100%) Patienten 

mit bekanntem ∆Hb-Wert wurden nach der Höhe des Hämoglobin-Abfalls sortiert und in zwei 

Gruppen differenziert: Patienten mit ∆Hb ≥ 2 g/dl (285/1504; 18,95 %) und Patienten mit ∆Hb 

< 2 g/dl (1219/1504; 81,05 %). Ein Hämoglobin-Abfall < 2 g/dl wurde als üblicher 
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periprozeduraler Blutverlust gewertet und nicht näher analysiert. Bei allen Patienten mit einem 

Hämoglobin-Abfall ≥ 2 g/dl erfolgte eine genaue Analyse der möglichen Blutungsursachen. 

Insgesamt konnte nur bei 46 Patienten der 285 Patienten mit ∆Hb ≥ 2 g/dl eine Blutungsursache 

ermittelt werden, bei allen anderen 239 Patienten mit ∆Hb ≥ 2 g/dl  konnte keine Blutungsquelle 

gefunden werden. Zurückzuführen ist das höchst wahrscheinlich auf die massive 

Flüssigkeitszufuhr während einer Katheterablation und der daraus resultierenden Verdünnung 

des Blutes. Alle 46 Patienten mit bekannter Blutungsquelle wurden in lebensbedrohliche 

Blutungen (6/1504; 0,40 %), Major Blutungen (8/1504; 0,53 %) und Minor Blutungen 

(32/1504; 2,13 %) eingeteilt.  Zusätzlich wurde bei allen Patienten mit ∆Hb ≥ 2,00 g/dl auf 

weitere Interventionen im Zeitraum Hb-prae bis Hb-min geachtet, die ∆Hb beeinflussen 

könnten z.B. zusätzliche Herzkatheteruntersuchungen, Schrittmacherimplantationen oder 

weitere Katheterablationen im selben Krankenhausaufenthalt. Zusätzliche 

Herzkatheteruntersuchungen oder Schrittmacherimplantationen wurden in der Kategorie 

„zusätzliche Interventionen im Zeitraum Hb-prae bis Hb-min“  in der Statistik der Blutungen 

jeweils aufgezählt. Mehrere Ablationen, die im selben Krankenhausaufenthalt stattgefunden 

haben, wurden wenn möglich getrennt bewertet. Konnten Katheterablationen im selben 

Krankenhausaufenthalt nicht getrennt bewertet werden, da Hämoglobinwerte zwischen beiden 

Interventionen in der Datenbank fehlten, wurde nur eine Ablation gewertet. In der Kategorie 

„zusätzliche Interventionen im Zeitraum Hb-prae bis Hb-min“ der Statistik wurde eine 

zusätzliche Ablation im Krankenhausaufenthalt angegeben, die möglicherweise ∆Hb 

beeinflusst hat. In zwei Fällen - beide in der Apixabangruppe - konnten zwei Ablationen, die 

im selben Krankenhausaufenthalt stattgefunden haben, auf Grund von fehlenden Hb-Werten 

zwischen beiden Ablationen, nicht getrennt bewertet werden. In beiden Fällen handelt es sich 

um Minor Blutungen. (siehe Tabelle 6: Blutungskomplikationen, Minor Blutungen, S. 58f.) 

2.4 Periprozedurales Antikoagulationsmanagement 

Die Dosierung der Antikoagulanzien vor und nach dem Krankenhausaufenthalt entsprach der 

üblichen Dosierung und wurde dem behandelten Arzt überlassen. Am Tag der Ablation 

erhielten die Patienten der neuen oralen Antikoagulationsgruppen die halbe Morgendosis der 

sonst üblichen Medikation und abends mindestens 4 Stunden nach Entfernung der Schleusen 

ihre übliche Abenddosis. Die Patientengruppe der Vitamin K Antagonisten erhielten am Abend 

vor der Ablation und abends am Tag der Ablation mindestens 4 Stunden nach Entfernung der 

Schleusen ihre übliche Dosis der Dauermedikation. Daten über gleichzeitig verabreichte 
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Thrombozytenaggregationshemmer und ASS wurden ebenfalls gesammelt und in der Statistik 

angeführt.  

2.5 Ablationstechnik und Antikoagulationsmanagement 

Der folgende Abschnitt beschreibt die im Studienzeitraum aktuelle Ablationstechnik des 

Deutschen Herzzentrums München in Anlehnung an die Beschreibung von Kaess et al. (2015, 

S. 47ff.). Vor jeder Ablation wurden bei allen Patienten mittels Dual-Source-

Computertomografie oder Transoesophagealer Echokardiografie intrakardiale Thromben 

ausgeschlossen. Jeder Patient unterschrieb nach einer gründlichen Aufklärung die 

Einverständniserklärung bezüglich Bildgebung und Ablation. Alle Patienten wurden nüchtern 

und unter Analgosedierung abladiert. Der vaskuläre Zugang erfolgte über die femorale Vene in 

Seldinger Technik. Zur Überwachung wurde zusätzlich ein 4 F-Katheter in die A. femoralis 

gelegt. Ein steuerbarer 6 F-Katheter (EP-XT,C.R.Bard, Inc., Lowell, Massachusetts) wurde als 

Referenz über die V. femoralis bis in den rechten Vorhof geschoben und im Sinus coronarius 

platziert. Der linke Vorhof wurde über eine einmalige transseptale Punktion (oder über ein 

persistierendes Foramen ovale) erreicht und sowohl die steuerbare Einführungsschleuse 

(Agilis; St. Jude Medical, St. Paul, Minnesota) als auch der Ablationskatheter wurden durch 

diese Einstichstelle (oder das persistierende Foramen ovale) in den linken Vorhof eingeführt. 

Ein zirkulärer Mapping-Katheter wurde dann durch die Einführungsschleuse in den linken 

Vorhof platziert um mit einem 3D-elektroanatomischen-Mapping-System mit CT-Integration, 

Carto 3 (Biosense Webster, DiamondBar, California) oder NavXVelocity (St. JudeMedical, 

St.Paul,Minnesota) ein dreidimensionales Bild des linken Vorhofs zu rekonstruieren. Die 

Ablation selbst wurde mit einem 3,5 mm gekühlten Ablationskatheter durchgeführt. Bei 

paroxysmalem Vorhofflimmern erfolgte eine zirkumferentielle en bloc Isolation der 

Pulmonalvenen. Bei persistierendem Vorhofflimmern wurde eine sequentielle Ablation mit 

Pulmonalvenenisolation und Substratmodifikation durchgeführt. Bestehende oder während der 

Ablation einsetzende atriale Tachykardien wurden mittels Entrainment-Manövern abgebildet 

und je nach identifizierter Rhythmusstörung wurden fokale oder lineare Läsionen gesetzt. 

Konnte während der Ablation kein Sinusrhythmus erreicht werden, erfolgte direkt eine 

Kardioversion. (Kaess et al. 2015, S. 47ff.) 

Am Tag der Ablation erhielten die Patienten der neuen oralen Antikoagulationsgruppen die 

halbe Morgendosis der sonst üblichen Medikation. Patienten der Phenprocoumon Gruppe 

erhielten am Abend vor der Ablation ihre übliche Dosis der Dauermedikation. 
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Die „Activated Clotting Time“ (ACT) wurde nach korrekter Anlage der Gefäßzugänge in der 

Leiste ermittelt. Nach Vervollständigung des Zugangs zum linken Vorhof, wurde ein 50-60 

IU/kg Bolus Heparin intravenös verabreicht. Zuerst nach 15 Minuten, danach jeweils nach 30 

Minuten wurde die ACT überprüft. Der Zielbereich der ACT lag in allen Gruppen zwischen 

250 und 300 Sekunden. Die Schleusen wurden routinemäßig 4 Stunden nach Ende der Ablation 

entfernt. Danach wurde für 2 bis 4 Stunden eine Kompressionsbandage angelegt. Patienten der 

NOAK-Gruppe erhielten ihre übliche Abenddosis nach Entfernung der Schleusen. Alle 

Phenprocoumon Patienten erhielten abends ihre übliche Dauermedikation. Die Leisten aller 

Patienten wurde nach dem Entfernen der Kompressionsbandage auskultatorisch und 

palpatorisch untersucht. Eine duplexsonografische Kontrolluntersuchung des Gefäßzugangs in 

der Leiste wurde bei fast allen Patienten am nächsten Tag durchgeführt. Direkt nach der 

Ablation und am nächsten Tag erfolgte eine Echokardiografie. (Kaess et al. 2015, S. 47ff.) 

2.6 Statistische Auswertung 

Alle Katheterablationen zwischen 01. Januar 2013 und 18. Juli 2014 des Deutschen 

Herzzentrums München wurden in den Zeilen einer Microsoft Excel Tabelle gesammelt und 

die klinisch und prozedural relevanten Daten in den dazugehörigen Spalten der Tabelle 

vermerkt. Kategorische Daten wurden als Prozentwerte angegeben und verglichen, 

kontinuierliche Variablen wurden durch Mittelwerte und Standardabweichungen dargestellt. 

Für die statistische Auswertung der Daten wurde ein zweiseitiger t-Test Typ 3 (zwei 

Stichproben, ungleiche Varianz, heteroskedastisch) in Microsoft Excel verwendet. Die 

Apixaban Gruppe, Dabigatran Gruppe und Rivaroxaban Gruppe wurden jeweils mit der 

Vitamin K Antagonisten Gruppe verglichen. Insgesamt ermittelten wir pro Merkmal 3 p-Werte: 

Apixaban vs. Vitamin K Antagonisten, Dabigatran vs. Vitamin K Antagonisten, Rivaroxaban 

vs. Vitamin K Antagonisten; p- Werte < 0,05 wurden als signifikant gewertet. Um alle Tabellen 

übersichtlich zu gestalten, wurden nicht alle p-Werte in den Tabellen aufgezeichnet, sondern 

im Text erläutert. In den Tabellen 5 und 6 wurden Ergebnisse mit signifikanten p-Werten mit 

Symbolen in den einzelnen Zellen vermerkt. Folgende Symbole wurden verwendet: für Vitamin 

K Antagonisten „V“, für Apixaban „A“, für Dabigatran „D“ und für Rivaroxaban „R“; War 

zum Beispiel der p-Wert Dabigatran vs. Vitamin K Antagonsiten eines Merkmals signifikant 

unterschiedlich wurde in der Vitamin K Antagonisten-Spalte beim jeweiligen Wert dieses 

Merkmals ein hochgestelltes „D“ vermerkt und in der Dabigatran-Spalte ein hochgestelltes „V“ 

vermerkt. Alle signifikanten p-Werte werden im Ergebnisteil der Studie im Text aufgelistet. 
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3 Ergebnisse 

Insgesamt wurden 1613 Patienten, an denen zwischen dem 01. Januar 2013 und dem 18. Juli 

2014 im Deutschen Herzzentrum München eine Katheterablation unter periprozedural 

kontinuierlicher Antikoagulation durchgeführt wurde, retrospektiv in vier 

Antikoagulationsgruppen eingeteilt: 684 Patienten erhielten Vitamin K Antagonisten, 218 

Patienten erhielten Apixaban, 121 Patienten erhielten Dabigatran und 590 Patienten erhielten 

Rivaroxaban. Die Gruppen der NOAKs wurden jeweils mit der Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten verglichen. 

3.1 Klinische Parameter 

Alle klinischen Parameter sind in Tabelle 3 (S. 43-44) zusammengefasst. Relevante 

Unterschiede zwischen den Gruppen werden im folgenden Text angeführt.  

Retrospektiv zeigte sich, dass die Gruppe der Vitamin K Antagonisten (66,18 ± 13,53 Jahre) 

signifikant älter war als die Apixaban Gruppe (63,25 ± 13,51 Jahre; p = 0,00382) oder die 

Rivaroxaban Gruppe (63,85 ± 10,89 Jahre; p = 0,00014). Die Dabigatran Gruppe (65,13 ± 9,99 

Jahre; p = 0,293) war bezüglich des Alters mit der Gruppe Vitamin K Antagonisten 

vergleichbar.  

Der Anteil der Frauen unterschied sich in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (40,21 %) 

nicht wesentlich von dem Anteil der Frauen in der Dabigatran Gruppe (36,36 % vs. 40,21 %; p 

= 0,4223) und in der Apixaban Gruppe (37,16 % vs. 40,21 %; p = 0,4203). Hingegen waren in 

der Rivaroxaban Gruppe signifikant weniger Frauen als in der Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten (31,86 % vs. 40,21%; p = 0,00193).  

Der Body Mass Index war in allen Gruppen vergleichbar (Vitamin K Antagonisten Gruppe 

27,76 ± 4,88 kg/m²; Apixaban Gruppe 27,68 ± 5,40 kg/m²; Dabigatran Gruppe 27,61 ± 4,80 

kg/m²; Rivaroxaban Gruppe 27,68 ± 5,43 kg/m²).  

3.1.1 Vorerkrankungen 

Auch die Anzahl der Diabetes mellitus Patienten unterschied sich nicht wesentlich voneinander 

(Vitamin K Antagonisten Gruppe 12,87 %; Apixaban Gruppe 8,72 % (p = 0,0743); Dabigatran 

Gruppe 10,74 % (p = 0,462); Rivaroxaban Gruppe 10 % (p = 0,102)). Lediglich die mit Insulin 

therapierten Patienten waren in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten signifikant häufiger 

vertreten als in der Dabigatran Gruppe (1,6 % vs. 0,0%; p = 0,00088).  
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In der Vitamin K Antagonisten Gruppe (78,51 %) litten signifikant mehr Patienten unter 

arterieller Hypertonie als in der Apixaban Gruppe (64,22 % vs. 78,51 %; p = 0,00009) und in 

der Rivaroxaban Gruppe (68,47 % vs. 78,51 %; p = 0,00002). In der Dabigatran Gruppe (80,17 

% vs. 78,51 %; p = 0,821) war die Anzahl der Patienten mit arterieller Hypertonie vergleichbar 

mit der Vitamin K Antagonisten Gruppe.  

Die Anzahl der Patienten mit Hyperlipidämie unterschied sich in den vier 

Antikoagulationsgruppen nicht wesentlich voneinander (Vitamin K Antagonisten 40,50 %; 

Apixaban Gruppe 45,41 % (p = 0,143); Dabigatran Gruppe 42,15 % (p = 0,896); Rivaroxaban 

Gruppe 43,73 % (p = 0,476)).  

In der Vitamin K Antagonisten Gruppe hatten signifikant mehr Patienten eine Koronare 

Herzerkrankung (29,39%) als in der Apixaban Gruppe (22,48 % vs. 29,39 %; p = 0,03848) oder 

in der Rivaroxaban Gruppe (19,66 % vs. 29,39 %; p = 0,00005). In der Dabigatran Gruppe 

(24,79 % vs. 29,39 %; p = 0,288) war die Anzahl der Patienten mit Koronarer Herzerkrankung 

der Gruppe der Vitamin K Antagonisten ähnlicher. 

Auch bei den zerebrovaskulären Ereignissen in der Vorgeschichte schnitt die Gruppe der 

Vitamin K Antagonisten schlechter ab als die Apixaban Gruppe (10,23 % vs. 4,19 %; p = 

0,00071) oder die Rivaroxaban Gruppe (10,23 % vs. 7,12%; p = 0,04471). In der Dabigatran 

Gruppe (10,74 % vs. 10,23 %; p = 0,894) waren die zerebrovaskulären Ereignisse in der 

Vorgeschichte vergleichbar zur Gruppe der Vitamin K Antagonisten. 

3.1.2 Herzinsuffizienz 

Insgesamt litten mehr Patienten in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (67,70 %) an einer 

Herzinsuffizienz als in der Apixaban Gruppe (47,71 %) und in der Rivaroxaban Gruppe (55,43 

%). Die Dabigatran Gruppe (66,12 %) verhielt sich diesbezüglich ähnlich zur Gruppe der 

Vitamin K Antagonsiten (67,70 %). In einigen wenigen Fällen konnte mit Hilfe der Datenbank 

retrospektiv nicht mehr eruiert werden ob eine Herzinsuffizienz bestand (Vitamin K 

Antagonisten Gruppe 3,80 %, Apixaban Gruppe 4,13 %, Dabigatran Gruppe 3,31 %, 

Rivaroxaban Gruppe 0 %). 

In der Subkategorie „NYHA I“ zeigte sich kein relevanter Unterschied zwischen der Gruppe 

der Vitamin K Antagonisten und der jeweiligen Gruppe der NOAKs (Vitamin K Antagonisten 

24,42 %, Apixaban Gruppe 21,10 %, Dabigatran Gruppe 30,58 %, Rivaroxaban Gruppe 21,53 

%). 
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In der Subkategorie „NYHA II“ waren signifikant mehr Patienten in der Vitamin K 

Antagonisten Gruppe (33,19 %) als in der Apixaban Gruppe (22,02 % vs. 33,19 %; p = 0,0009) 

und in der Rivaroxaban Gruppe (27,80  % vs. 33,19 %; p = 0,0368) vertreten. Die Dabigatran 

Gruppe (29,75 % vs. 33,19 %; p = 0,45) verhielt sich in der Subkategorie „NYHA II“ ähnlich 

zur Gruppe der Vitamin K Antagonisten. 

In der Subkategorie „NYHA III“ waren signifikant mehr Patienten der Vitamin K Antagonisten 

Gruppe (9,80 %) vertreten als in der Apixaban Gruppe (4,59 % vs. 9,80 %; p = 0,0044), der 

Dabigatran Gruppe (4,96 % vs. 9,80 %; p = 0,0354) und der Rivaroxaban Gruppe (5,93 % vs. 

9,80 %; p = 0,01). 

In der Subkategorie „NYHA IV“ waren alle 4 Antikoagulationsgruppen miteinander 

vergleichbar (Vitamin K Antagonisten Gruppe 0,29 %, Apixaban Gruppe 0,00%, Dabigatran 

Gruppe 0,83 %, Rivaroxaban Gruppe 0,17 %). 

3.1.3 Katheterablationen in der Vorgeschichte 

Insgesamt waren in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten mehr Patienten, die sich schon 

einmal einer Katheterablation unterzogen haben (47,22 %), als in der Apixaban Gruppe (32,11 

%) oder in der Rivaroxaban Gruppe (36,79 %). Die Dabigatran Gruppe (40,49 %) verhielt sich 

in Bezug auf Katheterablationen in der Vorgeschichte ähnlicher zur Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten.  

Retrospektiv konnte in einigen wenigen Fällen mit Hilfe der Datenbank nicht mehr eruiert 

werden, ob in der Vorgeschichte der Patienten schon einmal eine Katheterablation durchgeführt 

wurde. Hierbei ergab sich kein wesentlicher Unterschied in den vier Antikoagulationsgruppen 

(Vitamin K Antagonisten Gruppe 3,51 %, Apixaban Gruppe 4,13 %, Dabigatran Gruppe 2,48 

%, Rivaroxaban Gruppe 2,54 %).  

Keine Ablation in der Vorgeschichte hatten in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten 49,27 

%, in der Apixaban Gruppe 63,76 % (p < 0,001), in der Rivaroxaban Gruppe 60,68 % (p < 

0,001) und in der Dabigatran Gruppe 57,03 % (p = 0,11591).  

In der Subkategorie „eine Katheterablation in der Vorgeschichte“ waren alle Gruppen 

vergleichbar (Vitamin K Antagonisten Gruppe 25,59 %, Apixaban Gruppe 23,85 %, Dabigatran 

Gruppe 22,31 %, Rivaroxaban Gruppe 21,36 %).  
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In der Subkategorie „zwei Katheterablationen in der Vorgeschichte“ zeigte sich ein 

signifikanter Unterschied zwischen der Gruppe der Vitamin K Antagonisten und der Apixaban 

Gruppe (12,57 % vs. 5,96 %; p = 0,00133). Die Dabigatran Gruppe (12,40 %) und die 

Rivaroxaban Gruppe (11,02 %) verhielten sich ähnlich zur Gruppe der Vitamin K Antagonisten 

(12,57 %).  

In der Subkategorie „drei Katheterablationen in der Vorgeschichte“ zeigte sich ebenfalls ein 

signifikanter Unterschied zwischen der Gruppe der Vitamin K Antagonisten und der Apixaban 

Gruppe (5,41 % vs. 0,92 %; p = 0,00437). Die Dabigatran Gruppe (4,13 %) und die Rivaroxaban 

Gruppe (3,39 %) verhielten sich ähnlich zur Gruppe der Vitamin K Antagonisten (5,41 %).  

In der Subkategorie „mehr als drei Katheterablationen in der Vorgeschichte“ zeigte sich ein 

signifikanter Unterschied in der Gruppe der Vitamin K Antagonsiten (3,66 %) im Vergleich zur 

Apixaban Gruppe (3,66 % vs. 0,92 %; p = 0,0333)  und im Vergleich zur Rivaroxaban Gruppe 

(3,66 % vs. 1,02 %; p = 0,00149).  

3.1.4 Herzrhythmusstörungen 

Folgende Herzrhythmusstörungen wurden in der Statistik unterschieden: permanentes 

Vorhofflimmern, paroxysmales Vorhofflimmern, Vorhofflattern, supraventrikuläre 

Tachykardien und Ventrikuläre Tachykardien.  

Retrospektiv zeigte sich, dass in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten signifikant mehr 

Patienten permanentes Vorhofflimmern (30,99 %) hatten als in der Apixaban Gruppe (23,85 % 

vs. 30,99 %; p = 0,0359). Die Dabigatran Gruppe (39,67 % vs. 30,99 %; p = 0,0728) und 

Rivaroxaban Gruppe (26,1 % vs. 30,99 %; p = 0,0535) waren diesbezüglich der Gruppe der 

Vitamin K Antagonisten ähnlicher. Die Dabigatran Gruppe hatte den größten Anteil an 

Patienten mit permanentem Vorhofflimmern (39,67 %).  

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten waren signifikant weniger Patienten mit 

paroxysmalem Vorhofflimmern (25,88 %) als in der Apixaban Gruppe (46,33 % vs. 25,88 %; 

p < 0,001) und in der Rivaroxaban Gruppe (39,49 % vs. 25,88 %; p < 0,001). Die Dabigatran 

Gruppe (32,23 %) war diesbezüglich der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (32,23 % vs. 

25,88 %; p = 0,168) ähnlicher. Insgesamt hatte die Apixaban Gruppe den größten Anteil an 

Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern (46,33 %).  
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In Bezug auf den Anteil der Patienten mit Vorhofflattern zeigte sich ein signifikanter 

Unterschied zwischen der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (35,09 %) und der Apixaban 

Gruppe (24,77 % vs. 35,09 %; p = 0,029). Die Dabigatran Gruppe (26,45% vs. 35,09 %; p = 

0,0522) und die Rivaroxaban Gruppe (32,03 % vs. 35,09 %; p = 0,2497) waren der Vitamin K 

Antagonisten Gruppe diesbezüglich ähnlicher. Die Gruppe der Vitamin K Antagonisten hatte 

jedoch den höchsten Anteil an Patienten mit Vohofflattern (35,09 %).  

In Bezug auf alle weiteren supraventrikulären Tachykardien zeigte sich kein wesentlicher 

Unterschied zwischen den vier Antikoagulationsgruppen. Im Vergleich zur Gruppe der Vitamin 

K Antagonisten (1,46 %) unterschied sich der Anteil der Patienten mit supraventrikulären 

Tachykardien kaum von der Apixaban Gruppe (4,13 % vs. 1,46%; p = 0,105), der Dabigatran 

Gruppe (1,65 % vs. 1,46 %; p = 0,879) und der Rivaroxaban Gruppe (1,36 % vs. 1,46 %; p = 

0,873).  

Ventrikuläre Tachykardien waren in der Gruppe der Vitamin K Antagonsiten signifikant 

häufiger (6,58 %) als in der Apixaban Gruppe (1,38 % vs. 6,58 %; p <0,001), der Dabigatran 

Gruppe (0 % vs. 6,58 %; p <0,001) und der Rivaroxaban Gruppe (1,02 % vs. 6,58 %; p <0,001). 

3.1.5 Medikamente 

Im folgenden Abschnitt wird die Anzahl der zusätzlich eingenommenen Medikamente 

zwischen den NOAK Gruppen und der Gruppe der Vitamin K Antagonisten verglichen.  

ACE-Hemmer oder AT2-Blocker wurden signifikant häufiger in der Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten (59,50 %) eingenommen als in der Apixaban Gruppe (40,83% vs. 59,50%; p < 

0,001) und der Rivaroxaban Gruppe (44,07 % vs. 59,50 %; p < 0,001). In der Dabigatran 

Gruppe (61,98 % vs. 59,50 %; p = 0,629) zeigte sich diesbezüglich kein wesentlicher 

Unterschied zur Gruppe der Vitamin K Antagonisten.  

Bezüglich der Einnahme von Digitalis unterschieden sich die drei NOAK Gruppen kaum von 

der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (Vitamin K Antagonisten Gruppe 7,16 %; Apixaban 

Gruppe 5,05 % (p = 0,266); Dabigatran Gruppe 4,13 % (p = 0,133); Rivaroxaban Gruppe 4,75 

% (p = 0,067)).  

ADP- Antagonisten wurden in der Vitamin K Antagonisten Gruppe (5,41 %) signifikant 

häufiger eingenommen als in der Dabigatran Gruppe (1,65 % vs. 5,41 %; p = 0,001) und in der 

Rivaroxaban Gruppe (2,20 % vs, 5,41 %; p = 0,002). In der Apixaban Gruppe (4,13 % vs. 5,41 
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%; p = 0,422) wurden ADP-Antagonisten in etwa gleich häufig eingenommen wie in der 

Gruppe der Vitamin K Antagonisten.  

Der Anteil der Patienten, die Aspirin einnahmen, war in allen vier Antikoagulationsgruppen 

vergleichbar (Vitamin K Antagonisten Gruppe 19,74 %; Apixaban Gruppe 22,02 % (p = 0,476); 

Dabigatran Gruppe 18,18 % (p = 0,686); Rivaroxaban Gruppe 15,76 % (p = 0,063)). 

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten nahmen 5,41 % der Patienten 

Thrombozytenaggregationshemmer ein, in einem Fall (0,15%) konnte retrospektiv mit Hilfe 

der Datenbank nicht mehr eruiert werden ob Thrombozytenaggregationshemmer eingenommen 

wurden. 94,44 % der Patienten in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten nahmen keine 

Thrombozytenaggregationshemmer ein. In der Dabigatran Gruppe (98,35 % vs. 94,44 %; p = 

0,01) und in der Rivaroxaban Gruppe (97,80 % vs. 94,44 %; p = 0,002) wurden 

Thrombozytenaggregationshemmer signifikant seltener eingenommen als in der Gruppe der 

Vitamin K Antagonisten. Zwischen der Apixaban Gruppe (95,87 % vs. 94,44 %; p = 0,428) 

und der Vitamin K Antagonisten Gruppe zeigte sich diesbezüglich kein wesentlicher 

Unterschied. In allen Gruppen wurde am häufigsten Clopidogrel verwendet (Vitamin K 

Antagonisten Gruppe 4,82 %; Apixaban Gruppe 4,13 % (p = 0,943); Dabigatran Gruppe 1,65 

% (p = 0,065); Rivaroxaban Gruppe 2,2 % (p = 0,038)). Lediglich in der Gruppe der Vitamin 

K Antagonisten wurde in 3 Fällen Prasugrel (0,44%) und in einem Fall Ticagrelor (0,15 %) 

eingesetzt. In den Gruppen der NOAKs wurde in keinem Fall Prasugrel oder Ticagrelor 

eingesetzt.  

3.1.6 Laborwerte 

Im folgenden Abschnitt werden die Laborwerte vor der Katheterablation der drei NOAK 

Gruppen mit den Laborwerten vor der Katheterablation der Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten verglichen.  

Kreatinin war in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (1,006 ± 0,379 mg/dl) signifikant 

niedriger als in den drei NOAK Gruppen (Apixaban Gruppe 1,015 ± 0,260 mg/dl (p = 0,0325); 

Dabigatran Gruppe 0,973 ± 0,240 mg/dl (p < 0,001); Rivaroxaban Gruppe 1,003 ± 0,224 mg/dl 

(p < 0,001)).  

Die GFR war in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (72,12 ± 19,95 ml/min) signifikant 

schlechter als in der Apixaban Gruppe (78,58 ± 19,21 ml/min; p < 0,001), in der Dabigatran 
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Gruppe (80,96 ± 20,27 ml/min; p < 0,001) und in der Rivaroxaban Gruppe (79,20 ± 18,35 

ml/min; p < 0,001).  

Die Thrombozytenanzahl war in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (211800 ± 58900/µl) 

vor der Katheterablation signifikant niedriger als in der Apixaban Gruppe (221900 ± 581300/µl; 

p = 0,0335). Die Thrombozytenanzahl der Dabigatran Gruppe (214400 ± 53700/µl; p = 0,629) 

und der Rivaroxaban Gruppe (214800 ± 54600/µl; p = 0,359) verhielten sich ähnlicher zur 

Gruppe der Vitamin K Antagonisten.  

Das Fibrinogen war in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (362,7 ± 98,5 mg/dl) signifikant 

höher als in der Dabigatran Gruppe (312,3 ± 109,9 mg/dl; p = 0,012) und in der Rivaroxaban 

Gruppe (334,7 ± 90,7 mg/dl; p = 0,009). Im Vergleich zur Apixaban Gruppe (341,2 ± 95,49 

mg/dl; p = 0,153) zeigte sich kein wesentlicher Unterschied. 

Die Leukozytenwerte der drei NOAK Gruppen unterschieden sich nicht wesentlich von den 

Leukozytenwerten der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (Vitamin K Antagonisten 6721 ± 

1698/µl; Apixaban Gruppe 6962 ± 1893 (p = 0,108); Dabigatran Gruppe 6916 ± 3824 (p = 

0,586); Rivaroxaban Gruppe 6781 ± 2077 (p = 0,583)).  

Der INR war in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten im Durchschnitt bei 2,492 ± 0,69 und 

somit zwischen 2 und 3. In der Apixaban Gruppe lag der INR bei 1,056 ± 0,184, in der 

Dabigatran Gruppe bei 1,147 ± 0,123 und in der Rivaroxaban Gruppe bei 1,182 ± 0,222.  

Die PTT war signifikant länger in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (44,30 ± 10,07 s) 

als in der Apixaban Gruppe (31,74 ± 7,07 s; p < 0,001) und in der Rivaroxaban Gruppe (37,39 

± 8,73 s; p < 0,001). In der Dabigatran Gruppe (46,10 ± 15,49 s; p = 0,225) war die PTT 

vergleichbar mit der PTT in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten.  
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Tabelle 3: Klinische Parameter 

 

Vitamin K 
Antagonisten  

n = 684 

Apixaban  
n = 218 

Dabigatran  
n = 121 

Rivaroxaban  
n = 590 

     

Alter (Jahre) 66,18 ± 13,53  63,25 ± 13,51  65,13 ± 9,99 63,85 ± 10,89  

Weibliches Geschlecht 275 (40,21 %)  81 (37,16 %) 44 (36,36 %) 188 (31,86 %)  

BMI 27,76 ± 4,88 27,68 ± 5,40 27,61 ± 4,80 27,68 ± 5,43 

Diabetes mellitus 88 (12,87 %) 19 (8,72 %) 13 (10,74 %) 59 (10,00 %) 

Insulin Diabetes 11 (1,60 %)  4 (1,83 %)  0 (0,00 %)  6 (1,02 %)  

Arterielle Hypertension 537 (78,51 %) 140 (64,22 %) 97 (80,17 %) 404 (68,47 %) 

Hyperlipidemie 277 (40,50 %) 99 (45,41 %) 51 (42,15 %) 258 (43,73 %) 

Koronare Herzerkrankung 201 (29,39 %) 49 (22,48 %) 30 (24,79 %) 116 (19,66 %) 
zerebrovaskuläre Ereignisse  
in der Vorgeschichte 

70 (10,23 %) 9 (4,19 %) 13 (10,74 %) 42 (7,12 %) 

     

Vorherige Ablationen     
unbekannt 24 (3,51 %) 9 (4,13 %) 3 (2,48 %) 15 (2,54 %) 

0 337 (49,27 %) 139 (63,76 %) 69 (57,03 %) 358 (60,68 %) 

1 175 (25,59 %) 52 (23,85 %) 27 (22,31 %) 126 (21,36 %) 

2 86 (12,57 %) 13 (5,96 %) 15 (12,40 %) 65 (11,02 %) 

3 37 (5,41 %) 2 (0,92 %) 5 (4,13 %) 20 (3,39 %) 

> 3 25 (3,66 %) 3 (1,38 %) 2 (1,65 %) 6 (1,02 %) 

     
Herzinsuffizienz NYHA     
unbekannt 26 (3,80 %) 9 (4,13 %) 4 (3,31 %) 0 (0,00 %) 

0 195 (28,51 %) 105 (48,17 %) 37 (30,58 %) 263 (44,58 %) 

1 167 (24,41 %) 46 (21,10 %) 37 (30,58 %) 127 (21,53 %) 

2 227 (33,19 %) 48 (22,02 %) 36 (29,75 %) 164 (27,80 %) 

3 67 (9,80 %) 10 (4,59 %) 6 (4,96 %) 35 (5,93 %) 

4 2 (29,24 %) 0 (0,00 %) 1 (0,83 %) 1 (0,17 %) 

     
Herzrhythmusstörungen     
Permanentes Vorhofflimmern 212 (30,99 %) 52 (23,85 %) 48 (39,67 %) 154 (26,1 %) 

Paroxysmales Vorhofflimmern 177 (25,88 %) 101 (46,33 %)  39 (32,23 %) 233 (39,49 %) 

Vorhofflattern 240 (35,09 %) 54 (24,77 %) 32 (26,45 %) 189 (32,03 %) 

Supraventrikulare Tachykardie 10 (1,46 %) 9 (4,13 %) 2 (1,65 %) 8 (1,36 %) 

Ventrikulare Tachykardie 45 (6,58 %) 3 (1,38 %) 0 (0,00 %) 6 (1,02 %) 

     

Medikamente     
ACE-Hemmer oder AT2-
Blocker 407 (59,50 %) 89 (40,83 %) 75 (61,98 %) 260 (44,07 %) 

Digitalis 49 (7,16 %) 11 (5,05 %) 5 (4,13 %) 28 (4,75 %) 

ADP-Antagonisten 36 (5,26 %) 9 (4,13 %) 2 (1,65 %) 13 (2,20 %) 

Aspirin 135 (19,74 %) 48 (22,02 %) 22 (18,18 %) 93 (15,76 %) 

Duale Plättchenhemmung 27 (3,95 %) 5 (2,29 %) 1 (0,83 %) 4 (0,68 %) 
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Thrombozytenaggregations- 
hemmer     
unbekannt 1 (0,15 %) 0 (0,00 %)  0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 

keine 646 (94,44 %) 209 (95,87 %)  119 (98,35 %) 577 (97,80 %) 

Clopidogrel 33 (4,82 %) 9 (4,13 %) 2 (1,65 %) 13 (2,20 %) 

Prasugrel 3 (0,44 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 

Ticagrelor 1 (0,15 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 

     
Laborwerte vor der Ablation     
Kreatinin (mg/dl) 1,006 ± 0,379 1,015 ± 0,260 0,973 ± 0,240 1,003 ± 0,224 

Thrombozyten / µl 211800 ± 58900 221900 ± 58130 214400 ± 53700 214800 ± 54600 

Fibrinogen (mg/dl) 362,7 ± 98,5 341,2 ± 95,49 312,3 ± 109,9 334,7 ± 90,7 

Leukozyten / µl 6,721 ± 1,698 6,962 ± 1,893 6,916 ± 3,824 6,781 ± 2,077 

GFR (ml/min) 72,12 ± 19,95 78,58 ± 19,21 80,96 ± 20,27 79,20 ± 18,35 

INR 2,492 ± 0,69 1,056 ± 0,184 1,147 ± 0,123 1,182 ± 0,222 

PTT (s) 44,30 ± 10,07 31,74 ± 7,07 46,10 ± 15,49 37,39 ± 8,73 

     

 

3.2 Prozedurale Parameter 

Alle prozeduralen Parameter werden in Tabelle 4 (S. 45) angeführt. Die relevanten 

Unterschiede der einzelnen Parameter werden im folgenden Abschnitt zusammengefasst.  

Die durchschnittliche Ablationsdauer war in allen vier Gruppen vergleichbar (Vitamin K 

Antagonisten Gruppe 51,97 ± 160,42 min; Apixaban Gruppe 43,29 ± 28,98 min (p = 0,187); 

Dabigatran Gruppe 46,47 ± 29,31 min (p = 0,437); Rivaroxaban Gruppe 47,83 ± 81,84 min (p 

= 0,561)).  

Auch bei der mittleren Ablationsenergie (Watt) zeigten sich keine relevanten Unterschiede 

(Vitamin K Antagonisten Gruppe 31,55 ± 4,35; Apixaban Gruppe 31,74 ± 3,54 (p = 0,521); 

Dabigatran Gruppe 31,46 ± 3,48 (p = 0,799); Rivaroxaban Gruppe 31,61 ± 3,69 (p= 0,795)). 

Die mittlere Ablationstemperatur war in allen vier Antikoagulationsgruppen ähnlich (Vitamin 

K Antagonisten Gruppe 34,72 ± 16,92 °C, Apixaban Gruppe 35,16 ± 20,55 °C (p = 0,794); 

Dabigatran Gruppe 34,9 ± 16,32 °C (p = 0,917); Rivaroxaban Gruppe 34,16 ± 13,49 °C (p = 

0,590)).  

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (8351 ± 4166 Units) wurde während der 

Katheterablation signifikant weniger Heparin verwendet als in der Apixaban Gruppe (10328 ± 

10460 Units; p = 0,009) und der Rivaroxaban Gruppe (8836 ±4219 Units; p = 0,043). Die 
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Dabigatran Gruppe (8696 ± 3454 Units; p = 0,333) war diesbezüglich der Gruppe der Vitamin 

K Antagonisten ähnlicher.  

Die Röntgenstrahlendosis während der gesamten elektrophysiologischen Untersuchung, die 

„X-ray dose“, war in der Vitamin K Antagonisten Gruppe (1757 ± 3489 µGym²) signifikant 

höher als in der Apixaban Gruppe (1295 ± 1411 µGym²; p = 0,0056). In der Dabigatran Gruppe 

(1409 ± 1426 µGym²; p = 0,0658) und in der Rivaroxaban Gruppe (1490 ± 1687 µGym²; p = 

0,079) war die Röntgenstrahlendosis ähnlicher der der Vitamin K Antagonisten Gruppe.  

Die Dauer der Röntgenbestrahlung war in der Vitamin K Antagonisten Gruppe am kürzesten 

(17,84 ± 12,43 min). Es zeigte sich allerdings kein statistisch relevanter Unterschied zu den 

Gruppen der NOAKs (Apixaban Gruppe 33,11 ± 262,12 min (p = 0,398); Dabigatran Gruppe 

349,5 ± 273,2 min (p = 0,159); Rivaroxaban Gruppe 28,7 ± 212,66 min (p = 0,11)).  

Tabelle 4: Prozedurale Parameter 

 

 

Vitamin K 
Antagonisten  

n= 684 

Apixaban  
n= 218 

Dabigatran  
n= 121 

Rivaroxaban  
n= 590 

     

Mittlere Ablationsenergie (W) 31,55 ± 4,35 31,74 ± 3,54 31,46 ± 3,48 31,61 ± 3,69 

Radiofrequenzdauer (min) 51,97 ± 160,42 43,29 ± 28,98 46,67 ± 29,31 47,83 ± 81,84 
Mittlere Ablationstemperatur 
(°C) 34,72 ± 16,95 35,16 ± 20,55 34,9 ± 16,32 34,16 ± 13,49 

Heparin (units) 8351 ± 4166 10328 ± 10460 8696 ± 3454 8836 ± 4219 

EPU X-ray dose (µGym²) 1757 ± 3489 1295 ± 1411 1409 ± 1426  1490 ± 1687  

EPU X-ray duration (min) 17,84 ± 12,43 33,11 ± 262,12 32,59 ± 113,7 28,7 ± 212,66 

     

 

3.3 Pseudoaneurysmen 

Alle Pseudoaneurysmen werden in Tabelle 5 (S. 47) angeführt. Insgesamt wurden in 33 

(33/1613; 2,05 %) Fällen Pseudoaneurysmen beschrieben. 

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten traten postinterventionell 15 (2,19 %) 

Pseudoaneurysmen auf. In 8 Fällen wurden die Pseudoaneurysmen durch manuelle 

Kompression und die Anlage eines Druckverbandes verschlossen. In 7 Fällen erfolgte der 

Verschluss mittels Thrombin-Injektionen. In keinem Fall war eine chirurgische Intervention 

erforderlich. 
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In der Apixaban Gruppe traten postinterventionell 2 (0,92 %) Pseudoaneurysmen auf. Einmal 

konnte das Pseudoaneurysma durch manuelle Kompression und die Anlage eines 

Druckverbandes verschlossen werden. Im zweiten Fall erfolgte eine Thrombin-Injektion. Eine 

chirurgische Intervention war nicht nötig. 

In der Dabigatran Gruppe trat postinterventionell nur ein (0,83 %) Pseudoaneurysma auf. 

Dieses wurde durch manuelle Kompression und die Anlage eines Druckverbandes erfolgreich 

behandelt. Eine Thrombin-Injektion oder chirurgische Intervention war nicht erforderlich. 

In der Rivaroxaban Gruppe traten 15 (2,54 %) Pseudoaneurysmen auf. In 12 Fällen wurden sie 

durch manuelle Kompression und die Anlage eines Druckverbandes verschlossen. In 3 Fällen 

erfolgte eine Thrombin-Injektion. Eine chirurgische Intervention war in keinem Fall nötig. 

Vergleicht man die Gruppe der Vitamin K Antagonisten (2,19 %) mit der Apixaban Gruppe 

(0,92 %; p = 0,137), der Dabigatran Gruppe (0,83 %; p = 0,172) und der Rivaroxaban Gruppe 

(2,54 %; p = 0,684) in Bezug auf das Auftreten von Pseudoaneurysmen nach einer 

Katheterablation, konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden. 

3.4 AV-Fisteln 

Alle AV-Fisteln werden in Tabelle 5 (S. 47) zusammengefasst. Insgesamt traten 

postinterventionell 24 (24/1613; 1,49 %) AV-Fisteln auf.  

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten wurden 15 (2,19 %) AV-Fisteln beschrieben. Davon 

wurden 13 AV-Fisteln konservativ behandelt und nur 2 AV-Fisteln operativ saniert. 

In der Apixaban Gruppe wurde lediglich eine (0,46 %) AV-Fistel beobachtet. Diese wurde 

operativ behandelt.  

In der Dabigatran Gruppe traten keine (0%) AV-Fisteln auf.  

In der Rivaroxaban Gruppe wurden 8 (1,36%) AV-Fisteln beschrieben. Davon konnten 5 AV-

Fisteln konservativ behandelt werden, 3 AV-Fisteln wurden operativ saniert.  

Vergleicht man die Gruppe der Vitamin K Antagonisten (2,19 %) mit der Apixaban Gruppe 

(0,46 %; p = 0,017) und der Dabigatran Gruppe (0 %; p < 0,001) bezüglich des Auftretens von 

AV-Fisteln nach einer Katheterablation, zeigt sich ein signifikanter Unterschied zugunsten der 

beiden NOAKs. Die Rivaroxaban Gruppe (1,36 %; p = 0,255) war diesbezüglich der Gruppe 

der Vitamin K Antagonisten ähnlicher. 
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Tabelle 5: Pseudoaneurysmen und AV-Fisteln 

 

 

Vitamin K 
Antagonisten 

n = 684 

Apixaban 
n = 218 

Dabigatran 
n = 121 

Rivaroxaban 
n = 590 

     
Pseudoaneurysmen 15 (2,19%) 2 (0,92%) 1 (0,83%) 15 (2,54%) 

Kompression 8 (1,17%) 1 (0,46%) 1 (0,83%) 12 (2,03%) 

Thrombin-Injektion 7 (1,02%) 1 (0,46%) 0 (0%) 3 (0,51%) 

Operation 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

     
AV-Fisteln 15 (2,19%) A D 1 (0,46%) V 0 (0%) V R 8 (1,36%) D 

konservativ 13 (1,90%) 0 (0%) 0 (0%) 5 (0,85%) 

operativ 2 (0,29%) 1 (0,46%) 0 (0%) 3 (0,51%) 

     

 

3.5 Blutungskomplikationen 

In Tabelle 6 (S. 54-55) werden alle Blutungskomplikationen zusammengefasst. Alle Blutungen 

wurden retrospektiv mit Hilfe der Datenbank über den periprozeduralen Hämoglobin-Abfall 

der Patienten ermittelt. Wenn möglich wurden bei jedem Patienten sowohl der Hb-prae, der 

Hämoglobinwert vor jeder Katheterablation, als auch der Hb-min, der kleinste Hämoglobinwert 

nach jeder Katheterablation im jeweiligen Krankenhausaufenthalt, eruiert. Aus der Differenz 

von Hb-prae und Hb-min wurde ∆Hb, der periprozedurale Hämoglobin-Abfall im 

Krankenhausaufenthalt, errechnet. Bei insgesamt 109/1613 (6,76 %) Patienten konnte der ∆Hb-

Wert retrospektiv nicht eruiert werden, da Laborwerte in der Datenbank fehlten (Vitamin K 

Antagonisten Gruppe 45/684 (6,58 %); Apixaban Gruppe 19/218 (8,72 %); Dabigatran Gruppe 

6/121 (4,96 %); Rivaroxaban Gruppe 39/590 (6,61 %)). Daher wurden diese Patienten aus der 

Statistik für Blutungen ausgeschlossen. Bei 1504 (n = 100 %) Patienten, 639 Patienten in der 

Gruppe der Vitamin K Antagonisten, 199 Patienten in der Apixaban Gruppe, 115 Patienten in 

der Dabigatran Gruppe und 551 Patienten in der Rivaroxaban Gruppe, konnte der Hämoglobin-

Abfall retrospektiv erhoben werden.  

Alle Patienten mit bekanntem ∆Hb-Wert (1504 Patienten) wurden nach der Höhe des 

Hämoglobin-Abfalls in zwei Gruppen differenziert: Patienten mit ∆Hb ≥ 2g/dl (285/1504; 

18,95 %) und Patienten mit ∆Hb < 2 g/dl (1219/1504; 81,05 %). Ein Hämoglobin-Abfall < 2 

g/dl wurde als üblicher periprozeduraler Blutverlust gewertet und nicht näher analysiert.  Ein 

∆Hb ≥ 2g/dl trat in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten in 111 (17,37 %) Fällen, in der 
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Apixaban Gruppe in 40 (20,10 %) Fällen, in der Dabigatran Gruppe in 23 (20 %) Fällen und in 

der Rivaroxaban Gruppe in 111 (20,15 %) Fällen auf. Bei allen Patienten mit einem 

Hämoglobin-Abfall ≥ 2 g/dl (285 Patienten) erfolgte retrospektiv eine genaue Analyse der 

möglichen Blutungsursachen mit Hilfe der Datenbank. Insgesamt konnte retrospektiv nur bei 

46 Patienten, der 285 Patienten mit ∆Hb ≥ 2 g/dl, eine Blutungsursache ermittelt werden. Bei 

allen anderen 239 Patienten mit ∆Hb ≥ 2 g/dl konnte keine Blutungsquelle gefunden werden. 

Wahrscheinlich ist das zurückzuführen auf die massive Flüssigkeitszufuhr während einer 

Katheterablation und der daraus resultierenden Verdünnung des Blutes.  

Alle 46 Patienten mit bekannter Blutungsquelle wurden in lebensbedrohliche Blutungen 

(6/1504; 0,40 %), Major-Blutungen (8/1504; 0,53 %) und Minor-Blutungen (32/1504; 2,13 %) 

eingeteilt. Alle Blutungskomplikationen werden in Tabelle 6 zusammengefasst. 

3.5.1 Lebensbedrohliche Blutungen 

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten traten 3 (0,47 %) lebensbedrohliche Blutungen auf. 

Zwei Patienten hatten einen Hämoglobin-Abfall ≥ 5 g/dl. Ein Patient entwickelte eine 

Perikardtamponade, die eine Punktion erforderte. 

Einer der Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 5 g/dl entwickelte nach der 

Katheterablation ein Pseudoaneurysma und ein ausgedehntes Hämatom (≥ 5 cm) in der Leiste. 

Zwei Tage nach der Katheterablation musste der Patient bei Kammerflimmern und einer 

Stentthrombose bei bekannter KHK, kardiopulmonal reanimiert werden. Eine 

Herzkatheteruntersuchung mit Stentimplantation wurde durchgeführt. Aus der 

kardiopulmonalen Reanimation resultierten Rippenfrakturen beidseits.  

Der zweite Patient mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 5 g/dl entwickelte nach der 

Katheterablation eine retroperitoneale Blutung mit ausgedehntem Hämatom (≥ 5 cm) in der 

Leiste. Daraufhin erlitt er einen hypovolämischen Schock und war kurzfristig 

katecholaminpflichtig. Nach den kreislaufstabilisierenden Maßnahmen erfolgte eine Verlegung 

in die Chirurgie des Klinikums Rechts der Isar. Zwei Tage vor der geplanten Ablation wurde 

eine Herzkatheteruntersuchung bei bekannter koronaren Herzerkrankung ohne höhergradige 

Stenose und bekannter Herzinsuffizienz mit Belastungsdyspnoe (NYHA 2-3) durchgeführt.  

Der dritte Patient erlitt während der Katheterablation eine Perikardtamponade. Es erfolgte eine 

Punktion und die Anlage einer Drainage. 
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In der Apixaban Gruppe (0%) und in der Dabigatran Gruppe (0%) traten keine 

lebensbedrohlichen Blutungen auf. 

In der Rivaroxaban Gruppe traten 3 (0,54%) lebensbedrohliche Blutungen auf. Alle drei 

Patienten erlitten eine Perikardtamponade. Zwei Patienten hatten einen Hämoglobin-Abfall ≥ 

5 g/dl. Es erfolgten jeweils eine Punktion, die Anlage einer Drainage und weitere 

kreislaufstabilisierende Maßnahmen.  

Vergleicht man die Gruppe der Vitamin K Antagonisten (0,47%) in Bezug auf 

lebensbedrohliche Blutungen nach Katheterablationen mit der Apixaban Gruppe (0%; p = 

0,08), der Dabigatran Gruppe (0%; p = 0,08) und der Rivaroxaban Gruppe (0,54%; p = 0,57), 

zeigen sich keine signifikanten Unterschiede. 

3.5.2 Major Blutungen 

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten traten 6 (0,94 %) Major Blutungen auf. 5 Patienten 

hatten einen Hämoglobin-Abfall ≥ 3 g/dl und < 5 g/dl. Im sechsten Fall wurden 3 

Erythrozytenkonzentrate verabreicht. In einem Fall war eine chirurgische Intervention 

notwendig. In allen sechs Fällen war ein verlängerter oder erneuter Krankenhausaufenthalt 

erforderlich. 

In drei Fällen mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 3 g/dl und < 5 g/dl traten postinterventionell  

Pseudoaneurysmen in der Leiste auf. Einer dieser Patienten stellte sich 2 Tage nach Entlassung 

mit einem ausgedehnten Hämatom und einem schmerzhaft, pulsierenden Tumor in der Leiste 

wieder vor. Nach manueller Kompression und Anlage eines Druckverbandes für 12 Stunden 

konnte der Patient nach duplexsonografischer Kontrolle erneut entlassen werden. Der zweite 

Patient zeigte ein Pseudoaneurysma in der Leiste, das mittels Thrombin-Injektion erfolgreich 

verschlossen wurde. Der dritte Patient hatte postinterventionell eine AV-Fistel und ein 

Pseudoaneurysma mit kurzem Hals, das sich nach zweimaliger manueller Kompression in der 

duplexsonografischen Kontrolle verschlossen zeigte. 

Bei einem weiteren Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 3 g/dl und < 5 g/dl trat 

postinterventionell eine hämodynamisch relevante AV-Fistel auf, die eine chirurgische 

Intervention im Klinikum Rechts der Isar erforderte. 

Bei einem weiteren Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 3 g/dl und < 5 g/dl kam es im 

Rahmen der elektrophysiologischen Untersuchung bei respiratorischer Dekompensation zur 
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kardiopulmonalen Reanimation. Nach der darauffolgenden ZVK-Anlage entstand ein 

ausgeprägtes Hämatom nach Carotispunktion am rechten Hals. 

Im letzten Fall handelt es sich um einen Hämoglobin-Abfall von nur 2,5 g/dl. Allerdings wurden 

periprozedural 3 Erythrozytenkonzentrate bei bekannter Hypermenorrhoe und Thalassämie 

verabreicht. Zusätzlich erfolgte im selben Krankenhausaufenthalt eine 

Schrittmacherimplantation. Auf Grund der Gabe von 3 Erythrozytenkonzentraten bei bekannter 

Blutungsquelle wurde die Patientin zu den Major Blutungen gerechnet. 

In der Apixaban Gruppe trat eine (0,5 %) Major Blutung auf. Bei diesem Patienten kam es nach 

der Ablation zu einer retroperitonealen Blutung mit einem Hämoglobin-Abfall von 2 g/dl. Die 

Blutung war ursächlich für die Gabe von 2 Erythrozytenkonzentraten und einen verlängerten 

Krankenhausaufenthalt. Daher wurde sie trotz Hämoglobin-Abfall < 3 g/dl zu den Major 

Blutungen gerechnet. 

In der Dabigatran Gruppe traten keine (0 %) Major Blutungen auf. 

In der Rivaroxaban Gruppe trat eine (0,18 %) Major Blutung auf. Postinterventionell zeigte 

sich, bei einem Hämoglobin-Abfall von 2,8 g/dl, ein großes Pseudoaneurysma und eine AV-

Fistel in der Leiste, die trotz mehrfacher manueller Kompression persistierten und eine 

chirurgische Intervention im Klinikum Rechts der Isar erforderten. Die Blutung war ursächlich 

für einen verlängerten Krankenhausaufenthalt und eine chirurgische Intervention und wurde 

daher zu den Major Blutungen gerechnet. 

Insgesamt traten 8 (8/1504; 0,53 %) Major Blutungen auf. In der Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten wurden 6 (0,94 %) Major Blutungen beschrieben. Es zeigte sich kein signifikanter 

Unterschied im Vergleich zur Apixaban Gruppe (0,5 % vs. 0,94 %; p = 0,47) und der 

Rivaroxaban Gruppe (0,18 % vs. 0,94 %; p = 0,07). Die Dabigatran Gruppe (0 % vs. 0,94 %; p 

= 0,01) schnitt signifikant besser ab als die Gruppe der Vitamin K Antagonisten.  

In insgesamt 38 (38/1504; 2,53 %) Fällen konnte bei einem Hämoglobin-Abfall ≥ 3 g/dl 

retrospektiv mit Hilfe der Datenbank keine Blutungsquelle ermittelt werden.  

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten konnte bei 13 (2,03 %) Patienten mit einem 

Hämoglobin-Abfall ≥ 3 g/dl keine relevante Blutungsquelle gefunden werden. In 5 Fällen 

wurde ein Hämatom < 5 cm in der Leiste beschrieben und einmal erfolgte im selben 

Krankenhausaufenthalt zusätzlich eine Schrittmacherimplantation. 
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In der Apixaban Gruppe konnte bei 7 (3,52 %) Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 3 

g/dl keine relevante Blutungsquelle gefunden werden. Viermal wurde ein Hämatom < 5 cm in 

der Leiste beschrieben und zweimal erfolgte im selben Krankenhausaufenthalt zusätzlich eine 

Schrittmacherimplantation. 

In der Dabigatran Gruppe konnte bei 3 (2,61 %) Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 3 

g/dl keine relevante Blutungsquelle gefunden werden. Zweimal wurde ein Hämatom < 5 cm 

beschrieben und in keinem Fall erfolgte eine zusätzliche Intervention im selben 

Krankenhausaufenthalt. 

In der Rivaroxaban Gruppe konnte bei 15 (2,72 %) Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 

3 g/dl keine relevante Blutungsquelle gefunden werden. Elfmal wurde ein Hämatom < 5 cm in 

der Leiste beschrieben und in keinem Fall erfolgte eine zusätzliche Intervention im selben 

Krankenhausaufenthalt. 

Aus diesem Grund wurden diese Patienten nicht als Major Blutung gewertet. Es zeigte sich kein 

signifikanter Unterschied in der Anzahl der Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 3 g/dl 

und  unbekannter Blutungsquelle zwischen der Gruppe der Vitamin K Antagonisten (2,03 %) 

und der jeweiligen Gruppe der NOAKs (Apixaban Gruppe 3,52 % (p = 0,3); Dabigatran Gruppe 

2,61 % (p = 0,72); Rivaroxaban Gruppe 2,72 % (p = 0,44)). 

3.5.3 Minor Blutungen 

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten traten 11 (1,72 %) Minor Blutungen mit einem 

Hämoglobin-Abfall ≥ 2 g/dl und < 3 g/dl auf.  

Bei 9 Patienten ist postinterventionell ein ausgedehntes Hämatom (≥ 5 cm) in der Leiste 

beschrieben. Bei zwei dieser Patienten trat postinterventionell ein Pseudoaneurysma in der 

Leiste auf. Die Behandlung erfolgte einmal mittels manueller Kompression und einmal durch 

eine Thrombin-Injektion. Bei drei weiteren Patienten mit einem Hämatom ≥ 5 cm wurde im 

selben Krankenhausaufenthalt zusätzlich eine Herzkatheteruntersuchung durchgeführt. Einer 

dieser Patienten hatte nebenbefundlich eine bekannte Thrombozytopenie und Mikrohämaturie.  

Bei einem anderen Patienten trat im Rahmen des postprozeduralen Verlaufs nach Anlage eines 

Dauerkatheters eine Makrohämaturie auf.  

Bei einem weiteren Patienten wurde postinterventionell von kaffeesatzartiges Erbrechen 

berichtet. 
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In der Apixaban Gruppe traten 5 (2,51 %) Minor Blutungen auf. 

In einem Fall trat postinterventionell ein Pseudoaneurysma auf, das mittels Thrombin-Injektion 

erfolgereich verschlossen wurde. 

In 4 weiteren Fällen wurde postinterventionell von einem ausgedehnten Hämatom (≥ 5 cm) in 

der Leiste berichtet. Bei zwei dieser Patienten wurde im selben Krankenhausaufenthalt am 

Folgetag eine weitere Katheterablation durchgeführt, die wegen fehlenden Hämoglobinwerten 

zwischen beiden Interventionen nicht getrennt beurteilt werden konnte. Bei dem ersten 

Patienten wurde nach Auschluss intrakardialer Thromben mittels transösophagealer 

Echokardiographie eine Ablation des cavotrikuspidalen Isthmus durchgeführt. Nach einem 

Rezidiv der Tachykardie am folgenden Tag wurde mittels EKG pseudoregularisiertes 

paroxysmales Vorhofflimmern diagnostiziert und eine Pulmonalvenenisolation durchgeführt. 

Bei dem zweiten Patienten wurde bei Verdacht auf AVNRT (DD WPW) eine elektive Ablation 

durchgeführt, die keinen Hinweis auf eine AV-Knotendualität oder einen Anhalt für eine 

akzessorische Leitungsbahn lieferte. Allerdings zeigten sich zahlreiche supraventrikuläre 

Extrasystolen und Salven, weswegen nach Ausschluss transösophagealer Thromben am 

Folgetag eine elektrophysiologische Untersuchung mit Pulmonalvenenisolation durchgeführt 

wurde.  

In der Dabigatran Gruppe traten 3 (2,61 %) Minor Blutungen auf. In allen drei Fällen wurde 

von einem ausgedehnten Hämatom (≥ 5 cm) in der Leiste berichtet. Bei einem dieser Patienten 

zeigte sich zusätzlich laborchemisch eine Thrombozytopenie. 

In der Rivaroxaban Gruppe traten 13 (2,36 %) Minor Blutungen auf. 

In 4 Fällen trat postinterventionell ein Pseudoaneurysma in der Leiste auf. Dreimal wurde es 

erfolgreich mittels manueller Kompression behandelt, einmal erfolgte eine Thrombin-Injektion. 

In 10 Fällen zeigte sich ein ausgedehntes Hämatom (≥ 5 cm) in der Leiste. Einmal im Rahmen 

eines der oben erwähnten Pseudoaneurysmen. In einem Fall wurde im selben 

Krankenhausaufenthalt zusätzlich eine Herzkatheterablation durchgeführt. Bei einem weiteren 

Patienten wurde postinterventionell eine Sickerblutung aus der Einstichstelle in der Leiste bei 

bekannter essentieller Thrombozytopathie beschrieben.  

Insgesamt traten in 32 (2,13 %) Fällen Minor Blutungen auf. Vergleicht man die Gruppe der 

Vitamin K Antagonisten (1,72 %) bezüglich Minor Blutungen mit der Apixaban Gruppe (2,51 
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% vs. 1,72 %; p = 0,54), der Dabigatran Gruppe (2,61 % vs. 1,72 %; p = 0,56) und der 

Rivaroxaban Gruppe (2,36 % vs. 1,72 %; p = 0,44) zeigen sich keine signifikanten 

Unterschiede.  

Insgesamt konnte in 201 (201/1504; 13,36 %) Fällen bei einem Hämoglobin-Abfall ≥ 2 g/dl 

und < 3,0 g/dl retrospektiv mit Hilfe der Datenbank keine relevante Blutungsquelle ermittelt 

werden. 

In der Gruppe der Vitamin K Antagonisten wurde bei 78 (12,21 %) Patienten mit einem 

Hämoglobin-Abfall ≥ 2 g/dl und < 3,0 g/dl keine relevante Blutungsquelle gefunden. In 42 

(6,57 %) Fällen wurde ein Hämatom < 5 cm beschrieben. In drei Fällen erfolgte im selben 

Krankenhausaufenthalt zusätzlich eine Schrittmacherimplantation, einmal wurde zusätzlich 

eine Herzkatheteruntersuchung durchgeführt. 

In der Apixaban Gruppe wurde bei 27 (13,57 %) Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 2 

g/dl und < 3,0 g/dl keine relevante Blutungsquelle gefunden. In 13 (6,53 %) Fällen wurde ein 

Hämatom < 5 cm beschrieben. Viermal erfolgte im selben Krankenhausaufenthalt zusätzlich 

eine Schrittmacherimplantation und einmal eine Herzkatheteruntersuchung. 

In der Dabigatran Gruppe wurde bei 17 (14,78 %) Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 2 

g/dl und < 3,0 g/dl keine relevante Blutungsquelle gefunden. In 8 (6,96 %) Fällen wurde ein 

Hämatom < 5 cm beschrieben und einmal wurde im selben Krankenhausaufenthalt zusätzlich 

eine Schrittmacherimplantation durchgeführt. 

In der Rivaroxaban Gruppe wurde bei 79 (14,34 %) Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 

2 g/dl und < 3,0 g/dl keine relevante Blutungsquelle gefunden. In 35 (6,35 %) Fällen wurde ein 

Hämatom < 5 cm beschrieben. Eine zusätzliche Intervention im selben Krankenhausaufenthalt 

wurde nicht durchgeführt. 

Aus diesem Grund wurden diese Patienten nicht als Minor Blutung gewertet. Es zeigte sich 

kein signifikanter Unterschied bezüglich Patienten mit einem Hämoglobin-Abfall ≥ 2 g/dl und 

< 3,0 g/dl mit unbekannter Blutungsquelle zwischen der Gruppe der Vitamin K Antagonisten 

(12,21 %) und der jeweiligen Gruppe der NOAKs (Apixaban Gruppe 13,57 % (p = 0,62); 

Dabigatran Gruppe 14,78 % (p = 0,47); Rivaroxaban Gruppe 14,34 % (p = 28)). 
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Tabelle 6: Blutungskomplikationen 

 

 
Vitamin K 

Antagonisten V Apixaban A Dabigatran D Rivaroxaban R 

∆Hb bekannt n = 639 n = 199 n = 115 n = 551 

     
Lebensbedrohliche Blutung 3 (0,47%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (0,54%) 

     

∆Hb ≥ 5g/dl 2 (0,31%) 0 0 2 (0,36%) 

Gabe von > 4 EKs 0 0 0 0 

Fatale Blutung ꝉ 0 0 0 0 

Perikardtamponade 1 (0,16%) 0 0 3 (0,54%) 
Hypovolämischer Schock mit 
chirurgischer Intervention oder 
Vasopressoren 1 (0,16%) 0 0 0 

     
retroperitoneale Blutung 1 (0,16%) 0 0 0 

Pseudoaneurysma 1 (0,16%) 0 0 0 

Hämatom in der Leiste > 5cm 2 (0,31%) 0 0 0 

     
Zusätzliche Interventionen 2 (0,31%) 0 0 0 

Schrittmacherimplantation 0  0 0  0  

Ablation 0  0  0  0  

Herzkatheteruntersuchung 2 (0,31%) 0  0  0  

     
Major Blutung 6 (0,94%) D 1 (0,50%) 0 (0%) V 1 (0,18%) 

     

∆Hb ≥ 3 g/dl und < 5 g/dl 5 (0,78%) 0 0 0 

Gabe von 2 bis 3 Eks 1 (0,16%) 1 (0,50%) 0 0 
Ursache für einen verlängerten 
oder erneuten 
Krankenhausaufenthalt 6 (0,94%) 1 (0,50%) 0 1 (0,18%) 
Ursache für eine dauerhafte 
Schädigung 0 0 0 0 
Ursache für eine chirurgische 
Intervention 1 (0,16%) 0 0 1 (0,18%) 

     
Retroperitoneale Blutung 0 1 (0,50%) 0 0 

Pseudoaneurysma 3 (0,47%) 0 0 1 (0,18%) 

Hämatom in der Leiste ≥ 5cm 1 (0,16%) 0 0 0 

Andere Blutungsursachen 3 (0,47%) 0 0 0 

     
zusätzliche Interventionen 1 (0,16%) 0 0 0 

Schrittmacherimplantation 1  0  0  0  

Ablation 0  0  0  0  

Herzkatheteruntersuchung 0  0  0  0  
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Minor Blutungen 
∆Hb ≥ 2,0 g/dl bis < 3 g/dl  
mit bekannter Blutungsquelle 11 (1,72%) 5 (2,51%) 3 (2,61%) 13 (2,36%) 

     

Pseudoaneurysma 2 (0,31%) 1 (0,50%) 0 4 (0,73%) 

Hämatom in der Leiste ≥5cm 9 (1,41%) 4 (2,01%) 3 (2,61%) 10 (1,81%) 

Andere Blutungsursachen 3 (0,47%) 0 1 (0,87%) 1 (0,18%) 

     
zusätzliche Interventionen 3 (0,47%) 2 (1,01%) 0 1 (0,18%) 

Schrittmacherimplantation 0 0 0 0 

Ablation 0 2 (1,01%) 0 0 

Herzkatheteruntersuchung 3 (0,47%) 0 0  1 (0,18%) 
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4 Diskussion 

4.1 Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse 

• Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen periprozedural kontinuierlich 

verabreichten Vitamin K Antagonisten und periprozedural kontinuierlich verabreichten 

Apixaban, Dabigatran und Rivaroxaban bezüglich lebensbedrohlichen Blutungen 

(VKA 0,47 % vs. Apixaban 0 %, p = 0,08; vs. Dabigatran 0 %, p = 0,08 %; vs. 

Rivaroxaban 0,54 %, p = 0,57) und Minor Blutungen (VKA 1,72 % vs. Apixaban 2,51 

%, p = 0,54; vs. Dabigatran 2,61 %, p = 0,56; vs. Rivaroxaban 2,36 %, p = 0,54).  

• Bezüglich Major Blutungen zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen 

periprozedural kontinuierlich verabreichten Vitamin K Antagonsiten und 

periprozedural kontinuierlich verabreichten Apixaban und Rivaroxaban (VKA 0,94 % 

vs. Apixaban 0,5 %, p = 0,47; vs. Rivaroxaban 0,18 %, p = 0,07). In der Gruppe, die 

periprozedural kontinuierlich Dabigatran einnahmen, traten signifikant weniger Major 

Blutungen auf als in der Gruppe, die periprozedural kontinuierlich Vitamin K 

Antagonisten einnahmen (VKA 0,94 % vs. Dabigatran 0 %, p = 0,01).  

• Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied bezüglich Pseudoaneurysmen zwischen 

periprozedural kontinuierlich verabreichten Vitamin K Antagonisten und 

periprozedural, kontinuierlich verabreichten Apixaban, Dabigatran und Rivaroxaban 

(VKA 2,19 % vs. Apixaban 0,92 %, p = 0,137; vs. Dabigatran 0,83 %, p = 0,172; vs. 

Rivaroxban 2,54 %, p = 0,684).  

• In den Gruppen, die periprozedural kontinuierlich Dabigatran oder Apixaban 

einnahmen, traten signifikant weniger AV-Fisteln auf als in der Gruppe, die 

periprozedural, kontinuierlich Vitamin K Antagonisten einnahm (VKA 2,19 % vs. 

Apixaban 0,46 %, p = 0,017; vs. Dabigatran 0 %, p < 0,001). Zwischen der Rivaroxaban 

Gruppe und der Vitamin K Antagonisten Gruppe zeigte sich diesbezüglich kein 

signifikanter Unterschied (VKA 2,19 % vs. Rivaroxaban 1,36 %, p = 0,255). 

Bei dieser Studie handelt es sich um eine retrospektive Analyse eines klinischen Registers von 

Patienten, die sich im Zeitraum von Januar 2013 bis Juli 2014 im deutschen Herzzentrum 

München einer Radiofrequenz-Katheterablation unter periprozedural kontinuierlicher 

Antikoagulation mit Apixaban, Dabigatran oder Rivaroxaban im Vergleich zu periprozedural 

kontinuierlichen Vitamin K Antagonisten unterzogen. Patienten der Vitamin K Antagonisten 
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Gruppe bekamen die übliche Dosis am Abend vor der Ablation und erneut am Abend des 

Interventionstages nach Entfernung der Schleusen, 4 Stunden nach der Katheterablation. 

Patienten der NOAK Gruppen erhielten am Interventionstag morgens die Hälfte der sonst 

üblichen Dosierung. Das Ziel war die Sicherheit periprozedural kontinuierlich verabreichter 

NOAKs bezüglich peripher vaskulärer Komplikationen wie Blutungen, Pseudoaneurysmen und 

AV-Fisteln im Vergleich zu periprozedural kontinuierlich verabreichten Vitamin K 

Antagonisten zu testen. Besonders ist in diesem Zusammenhang der Vergleich von Vitamin K 

Antagonisten mit allen drei kontinuierlich verabreichten NOAK Gruppen (Apixaban, 

Dabigatran und Rivaroxaban) in ein und derselben Studie. Zu dieser Zeit wurden in ähnlichen 

Studien NOAKs häufig periprozedural pausiert oder das Anitkoagulationsmanagement war 

uneinheitlich (Armbruster et al. 2015, S. 283) (Stepanyan et al. 2014, S. 34). Edoxaban wurde 

erst 2015 in Europa zugelassen und daher noch nicht in dieser Studie berücksichtigt (Magnuson 

et al. 2015, S. 1140ff.) (Daiichi-Sankyo Europe GmbH Juli 2017, S. 1ff.). Der 

Interessensschwerpunkt liegt, anders als in anderen Studien, nicht im Vergleich von Effektivität 

und Sicherheit von periprozedural verabreichten NOAKs im Sinne von thromboembolischen 

Komplikationen und Blutungskomplikationen während einer Katheterablation (Lakkireddy et 

al. 2012, S. 1168ff.) (Lakkireddy et al. 2014, S. 982ff.) (Di Biase et al. 2015, S. 1162ff.), 

sondern lediglich auf der Frage nach der Sicherheit in Bezug auf peripher, vaskuläre 

Komplikationen wie Blutungen, Pseudoaneurysmen und AV-Fisteln. 

4.2 Thromboembolische Komplikationen und Blutungskomplikationen nach 

Katheterablationen 

Blutungskomplikationen und thromboembolische Komplikationen sind die häufigsten 

Komplikationen nach Katheterablationen (Spragg et al. 2008, S. 627ff.) (Cappato et al. 2009, 

1798–1803). Das thromboembolische Risiko ist nicht zuletzt wegen der Komplexität der 

Prozedur durch wesentliche Bestandteile, wie der transseptalen Punktion, der Manipulation mit 

mehreren Kathetern im linken Atrium, der Abtragung und Verödung des Endothels, der 

Aktivierung einer Entzündungskaskade und der Konversion in den Sinusrhythmus erhöht 

(Viles-Gonzalez und Mehta 2011, S. 38) (Spragg et al. 2008, S. 627ff.) (Lakkireddy et al. 2014, 

S. 986) (Cappato et al. 2009, 1798–1803) (Takahashi et al. 2009, S. 221ff.). Aus diesem Grund 

ist die periprozedurale Antikoagulation ein wichtiger Aspekt zur Vermeidung 

thromboembolischer Komplikationen während einer Katheterablation. Eine adäquate 
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periprozedurale Antikoagulation kann zwar das thromboembolische Risiko reduzieren, birgt 

aber das Risiko für Blutungskomplikationen (Prudente et al. 2009, S. 59ff.). 

4.3 Periprozedurale Antikoagulation 

Derzeit ist die Gabe von unfraktioniertem Heparin mit einer angestrebten „Activated Clotting 

Time“ (ACT) zwischen 300 und 400 Sekunden, abgesehen von der zusätzlichen 

periprozeduralen Antikoagulation während einer Katheterablation, weit verbreitet (Calkins et 

al. 2012, S. 195). In unserer Studie wurde eine Ziel-ACT zwischen 250 und 300 Sekunden in 

allen Gruppen angestrebt. Dieser Zielwert ist zwar niedriger, erwies sich aber in der Studie von 

Kaess et al, die ebenfalls im Deutschen Herzzentrum München durchgeführt wurde, als sicher 

(Kaess et al. 2015, S. 50). Dieses Ergebnis deckt sich ebenfalls mit der Studie von Winkle et al, 

die zeigte, dass eine linksatriale Katheterablation auch mit einer angestrebten, 

durchschnittlichen ACT ≤ 210 Sekunden sicher durchgeführt werden kann (Winkle et al. 2014, 

S. 963ff.). In unserer Studie zeigte sich retrospektiv, dass in der Apixaban Gruppe und in der 

Rivaroxaban Gruppe durchschnittlich, signifikant mehr unfraktioniertes Heparin während der 

Ablation benötigt wurde um die Ziel-ACT zu erreichen als in der Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten. In der Dabigatran Gruppe wurde zwar mehr Heparin verwendet als in der Gruppe 

der Vitamin K Antagonisten, das Ergebnis war allerdings nicht signifikant unterschiedlich. 

Kaess et al. beschreibt, dass in seiner Studie Apixaban Patienten niedrigere ACT-Zielwerte 

erreichten, obwohl ihnen mehr Heparin intraprozedural verabreicht wurde als Phenprocoumon 

Patienten (Kaess et al. 2015, S. 50). Auch in der VENTURE-AF Studie wurde signifikant mehr 

Heparin in der Rivaroxaban Gruppe benötigt um die angestrebte ACT zu erreichen als in der 

Gruppe der Vitamin K Antagonisten (Cappato et al. 2015, S. 1805ff.). In der Studie von 

Armbruster et al. erhielten NOAK Patienten, auch Patienten die Dabigatran einnahmen, 

ebenfalls signifikant mehr Heparin um die Ziel-ACT zu erreichen (Armbruster et al. 2015, 

S. 278ff.). Die klinische Relevanz dieser Ergebnisse und die Konsequenz bezüglich der 

intraprozeduralen Dosierung von Heparin und der angestrebten ACT bei NOAK Patienten ist 

derzeit noch nicht geklärt. 

Das periprozedurale Antikoagulationsmanagement vor, während und nach einer 

Katheterablation wurde lange Zeit nicht einheitlich durchgeführt (Bhave und Knight 2013, 

S. 463). Seit wenigen Jahren hat sich die kontinuierliche Gabe von Vitamin K Antagonisten bei 

therapeutischem INR, bei signifikant niedrigeren thromboembolischen Komplikationen und 

Blutungskomplikationen gegenüber dem Bridging mit niedermolekularem Heparin 
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durchgesetzt (Di Biase et al. 2014, S. 2638ff.). Allerdings haben Vitamin K Antagonisten auch 

bekannte Nachteile wie z.B. die Wechselwirkung mit bestimmten Nahrungsmittel, die 

zahlreichen medikamentösen Interaktionen, die thrombogene Wirkung zu Beginn der Therapie, 

das schmale therapeutische Spektrum und die daraus resultierende Notwendigkeit der 

wiederholten Gerinnungskontrolle und Anpassung der Dosierung (Ansell et al. 2008, S. 160ff.). 

Das birgt das Risiko eines subtherapeutischen INRs und thrombogener Komplikationen zum 

Zeitpunkt der Ablation (Lakkireddy et al. 2014, S. 986).  

Seit der Zulassung der neuen, oralen Antikoagulanzien zur Prävention von Schlaganfällen bei 

Vorhofflimmern, werden immer mehr Patienten mit Apixaban, Dabigatran, Rivaroxaban oder 

Edoxaban behandelt. NOAKs haben in der Anwendung einige Vorteile gegenüber Vitamin K 

Antagonisten z.B. den schnellen Wirkungseintritt und die kurze Halbwertszeit, das Fehlen der 

Notwendigkeit einer Gerinnungskontrolle und weniger medikamentöse Wechselwirkungen 

(Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft (AkdÄ) - September 2012, S. 24f.). In der 

aktuellen Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 wird erstmals eine Empfehlung zugunsten der 

NOAKs ausgesprochen, ausgenommen sind Patienten mit Herzklappenprothesen, mit mittel- 

bis hochgradiger Mitralklappenstenose oder mit schwerer chronischer Niereninsuffizienz 

(Kirchhof et al. 2016, S. 27f.). Laut der Leitlinie sollten NOAKs bei einer Neueinstellung 

gegenüber Vitamin K Antagonisten bevorzugt werden, da bei der Behandlung mit NOAKs 

weniger kardiovaskuläre Todesfälle (9-13 %) und deutlich weniger intrakranielle Blutungen 

(ca. 50 % Reduktion) beobachtet wurden (Kirchhof et al. 2016, S. 28) (Eckardt et al. 2017, 

S. 196) (Ruff et al. 2014, S. 955ff.). Das bedeutet in Zukunft eine Zunahme an Patienten, die 

mit NOAKs behandelt werden und an denen eine Katheterablation durchgeführt wird. Die 

Sicherheit der NOAKs während einer Katheterablation bzw. das optimale periprozedurale 

Antikoagulationsmanagement ist nach wie vor Gegenstand intensiver Forschung. 

4.4 Dabigatran vs. Vitamin K Antagonisten 

Dabigatran wurde 2011 in Europa als erstes neues orales Antikoagulans zur Prävention von 

Schlaganfällen bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern in einer Dosierung von 2 x 150 mg/d oder 

2 x 110 mg/d zugelassen. Es ist ein direkter, reversibler Thrombinhemmer, hat einen 

Wirkungseintritt von 2 Stunden, eine HWZ von 12-14 Stunden und wird zu 85 % renal 

eliminiert. (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft (AkdÄ) - September 2012, 

S. 14ff.)  

Für die Zulassung entscheidend war die RE-LY Studie, die Dabigatran mit Warfarin verglich. 
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Sie zeigte, dass im Vergleich zu Warfarin unter Dabigatran - in einer Dosierung von 150 mg - 

signifikant weniger thromboembolische Komplikationen auftraten, bei einer ähnlichen Anzahl 

schwerer Blutungskomplikationen. Unter Dabigatran - in einer Dosierung von 110 mg – zeigte 

sich kein signifikanter Unterschied in der Anzahl der thromboembolischen Komplikationen im 

Vergleich zu Warfarin, aber es traten signifikant weniger schwere Blutungskomplikationen auf. 

In beiden Dosierungen war die Rate hämorrhagischer Schlaganfälle und intrakranieller 

Blutungen signifikant niedriger als unter Warfarin. (Connolly SJ et al. 2009, S. 1139ff.) 

Wie sich Dabigatran periprozedural während einer Katheterablation verhält, war in den letzten 

Jahren Gegenstand intensiver Forschung. Kim et al. kam zu dem Schluss, dass Dabigatran 

gleich sicher und effektiv ist wie Warfarin, wenn es ca. 24 Stunden vor der  Ablation pausiert 

wird und eine ACT von 300 bis 350 Sekunden während der Katheterablation angestrebt wird 

(Kim et al. 2013, S. 483ff.). Lakkireddy hingegen warnte vor einem erhöhten Blutungsrisiko 

bei gleichzeitig erhöhtem Thromboembolie-Risiko bei periprozedural nahezu kontinuierlicher 

Gabe von Dabigatran. Die Morgendosis von Dabigatran wurde am Interventionstag pausiert 

und während der Ablation wurde eine ACT von 300 bis 400 Sekunden angestrebt. (Lakkireddy 

et al. 2012, S. 1168ff.) In unserer Studie wurde die Hälfte der sonst üblichen Morgendosis am 

Tag der Ablation verabreicht. Es wurde periprozedural eine ACT von 250-300 Sekunden 

angestrebt. Bezüglich Blutungskomplikationen erwies sich Dabigatran als zumindest gleich 

sicher wie Warfarin. Tendenziell schnitt Dabigatran sogar besser ab als Warfarin, da sich 

signifikant weniger Major Blutungen zeigten.  Bezüglich der Sicherheit von Dabigatran 

während einer Katheterablation bestand lange Zeit kein Konsensus. Bis im Jahr 2017 mit der 

RE-CIRCUIT Studie die erste randomisiert kontrollierte Studie erschien, die kontinuierlich 

verabreichtes Dabigatran (2 x 150 mg/Tag) mit kontinuierlich verabreichten Warfarin während 

einer Katheterablation untersuchte. Die Ergebnisse der RE-CIRCUIT Studie decken sich mit 

den Ergebnissen unserer Studie. Die Inzidenz von Major Blutungen war signifikant niedriger 

in der Dabigatran Gruppe (p < 0,001) als in der Warfarin Gruppe. Bezüglich Minor Blutungen 

zeigte sich ebenfalls kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen. (Calkins et 

al. 2017, S. 1627) Die kontinuierliche Gabe von Dabigatran scheint zumindest gleich sicher zu 

sein wie die kontinuierliche Gabe von Warfarin periprozedural während einer Katheterablation. 

4.5 Rivaroxaban vs. Vitamin K Antagonisten 

Rivaroxaban wurde 2011 als zweites NOAK in einer Dosierung von 15 mg/d oder 20 mg/d zur 

Prävention von Schlaganfällen bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern zugelassen. Es ist ein 
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direkter, reversibler Hemmer von Faktor Xa, hat einen Wirkungseintritt von 2- 4 Stunden, eine 

HWZ von 5- 9 Stunden bei Jüngeren (11- 13 Stunden bei Älteren) und wird zu 33 % renal 

eliminiert. (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft September 2016, S. 28) 

Grundlage für die Zulassung von Rivaroxaban war die ROCKET-AF Studie, die Rivaroxaban 

mit Warfarin verglich. Sie zeigte, dass Rivaroxaban Warfarin bezüglich thromboembolischer 

Komplikationen nicht unterlegen ist und schwere Blutungen insgesamt ähnlich häufig in beiden 

Gruppen auftraten. Intrakranielle Blutungen und tödliche Blutungen traten unter Rivaroxaban 

signifikant seltener auf als unter Warfarin. (Patel Manesh R. et al. 2011, S. 883ff.) 

Wie sich Rivaroxaban während einer Katheterablation verhält wurde in den letzten Jahren 

intensiv erforscht. In unserer Studie wurde Rivaroxaban nicht pausiert. Es wurde die Hälfte der 

sonst morgendlichen Dosis am Tag der Intervention verabreicht. Es zeigten sich keine 

signifikanten Unterschiede in Bezug auf Blutungskomplikationen zwischen der Rivaroxaban 

Gruppe und der Gruppe der Vitamin K Antagonisten. Dieses Ergebnis deckt sich mit der Studie 

von Lakkireddy et al., die zu dem Schluss kam, dass kontinuierlich verabreichtes Rivaroxaban 

während einer Katheterablation gleich sicher und effektiv ist wie kontinuierlich verabreichtes 

Warfarin. In der Studie von Lakkireddy et al. wurde Rivaroxaban in üblicher Dosis jeweils 

abends verabreicht, so auch am Tag der Intervention. Während der Ablation wurde eine ACT 

von 300 bis 400 Sekunden angestrebt. (Lakkireddy et al. 2014, S. 985f.) 2015 erschien die 

VENTURE-AF Studie, die erste prospektive randomisierte Studie, die kontinuierlich 

verabreichtes Rivaroxaban mit kontinuierlich verabreichten Vitamin K Antagonisten während 

einer Katheterablation verglich. In der VENTURE-AF Studie zeigte sich ebenfalls kein 

signifikanter Unterschied in Bezug auf Blutungskomplikationen und Thromboembolien 

zwischen den beiden Gruppen. (Cappato et al. 2015, S. 1805ff.) Kontinuierlich verabreichtes 

Rivaroxaban während einer Katheterablation scheint gleich sicher zu sein wie kontinuierlich 

verabreichte Vitamin K Antagonisten. 

4.6 Apixaban vs. Vitamin K Antagonisten 

Nach dem Leitfaden „Orale Antikoagulation bei nicht valvulärem Vorhofflimmern“ (2012) 

wurde Apixaban 2012 als drittes NOAK in einer Dosierung von 2 x 5 mg/d zur Prävention von 

Schlaganfällen bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern zugelassen. Es ist ein direkter reversibler 

Hemmer von Faktor Xa, hat einen Wirkungseintritt von 3- 4 Stunden, eine Halbwertszeit von 

12 Stunden und wird zu ca. 27 % renal eliminiert. (Arzneimittelkommission der deutschen 

Ärzteschaft September 2016, S. 22ff.)  
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In der ARISTOTLE Studie wurde Apixaban gegen Warfarin bei Patienten mit nicht-valvulärem 

Vorhofflimmern und mindestens einem Risikofaktor getestet. Der kombinierte Endpunkt, 

ischämische und hämorrhagische Schlaganfälle, zeigte sich signifikant seltener in der Apixaban 

Gruppe als in der Warfarin Gruppe, was auf eine Reduktion der Anzahl der hämorrhagischen 

Schlaganfälle zurückzuführen war. Die Rate schwerer Blutungen und die Gesamtmortalität 

waren ebenfalls signifikant niedriger in der Apixaban Gruppe. (Granger Christopher B. et al. 

2011, S. 981ff.)  

Wie sich Apixaban während einer Katheterablation verhält wurde in den letzten Jahren intensiv 

erforscht. In unserer Studie wurde die Hälfte der sonst üblichen Morgendosis von Apixaban am 

Tag der Ablation verabreicht. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied bezüglich der 

Anzahl an Blutungskomplikationen zwischen der Apixaban Gruppe und der Gruppe der 

Vitamin K Antagonisten. Dieses Ergebnis deckt sich mit der Studie von Di Biase et al., der 

kontinuierlich verabreichtes Apixaban mit kontinuierlich verabreichtem Warfarin bei Patienten 

mit Vorhofflimmern während einer Katheterablation verglich. Die Patienten erhielten am Tag 

der Intervention die übliche Morgendosis Apixaban. In der Studie von Di Biase et al. zeigte 

sich kein signifikanter Unterschied bezüglich der Anzahl an Blutungskomplikationen zwischen 

den beiden Gruppen. Thromboembolische Komplikationen traten in keiner der beiden Gruppen 

auf. (Di Biase et al. 2015, S. 1162ff.)  In der Studie von Kaess et al. wurde am Tag der Ablation 

nur die Hälfte der sonst üblichen Morgendosis von Apixaban verabreicht. Während der 

Ablation wurde eine ACT von 250 bis 300 s angestrebt. Es zeigte sich ebenfalls kein 

signifikanter Unterschied bezüglich der Anzahl an Blutungskomplikationen zwischen der 

Apixaban Gruppe und der Phenprocoumon Gruppe. Thromboembolische Komplikationen 

traten in keiner der beiden Gruppen auf. (Kaess et al. 2015, S. 47ff.)  Katheterablationen unter 

konitnuierlicher Antikoagulation mit Apixaban scheinen gleich sicher zu sein wie unter 

kontinuierlicher Antikoagulation mit Vitamin K Antagonisten. Die Bestätigung dieser 

Ergebnisse durch eine randomisiert kontrollierte Studie steht noch aus. Die AXAFA-AFNET 5 

Studie, eine aktuell noch laufende, randomisierte, verblindete Studie, vergleicht kontinuierlich 

verabreichtes Apixaban mit kontinuierlich verabreichten Vitamin K Antagonisten während 

einer Katheterablation (Di Biase et al. 2017, S. 132ff.). Die Ergebnisse dieser Studie liegen 

zurzeit noch nicht vor. 
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4.7 Pseudoaneurysmen und AV-Fisteln 

Wegen der hohen Komplexität der Katheterablation bei Vorhofflimmern mit einem 

notwendigen transseptalen Zugang zum linken Vorhof, intensivierter Antikoagulation und 

komplexer Manipulationen von Kathetern im linken Vorhof sind Komplikationen 

unvermeidbar (Kuck et al. 2017, S. 166f.). Zu den wichtigsten schweren Komplikationen nach 

Katheterablationen zählen laut Leitlinie für Vorhofflimmern 2016 (S. 47): Schlaganfälle und 

TIA (< 1 %), Perikardtamponaden (1-2 %), Pulmonalvenenstenosen (>1 %) und die 

Verletzungen des Ösophagus (< 0,5 %). Allerdings sind die vaskulären Komplikationen, mit 2-

4 %, die häufigsten Komplikationen. (Kirchhof et al. 2016, S. 47) Der Schwerpunkt dieser 

Studie liegt auf den peripher vaskulären Komplikationen in der Leiste, den Pseudoaneurysmen 

und AV-Fisteln. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen der 

NOAKs und der Gruppe der Vitamin K Antagonisten bezüglich der Anzahl an 

Pseudoaneurysmen. Die Detektion erfolgte routinemäßig über die körperliche und 

duplexsonografische Untersuchung der Leiste nach der Ablation. Alle Pseudoaneurysmen 

wurden entweder mittels Kompression oder mittels Thrombin-Injektion verschlossen, eine 

Operation war in keinem Fall nötig. Die Thrombin-Injektion erwies sich in unserer Studie als 

sicheres und effektives Mittel zur Behandlung von Pseudoaneurysmen.  

In dieser Studie traten signifikant weniger AV-Fisteln in der Apixaban und Dabigatran Gruppe 

auf als in der Gruppe der Vitamin K Antagonisten. Die Rivaroxaban Gruppe verhielt sich 

diesbezüglich ähnlicher zur Gruppe der Vitamin K Antagonisten. In 18 Fällen wurde 

konservativ behandelt und in 6 Fällen mussten die AV-Fistel operativ verschlossen werden. Bei 

der Beurteilung dieser Ergebnisse muss berücksichtigt werden, dass multiple Einflussfaktoren 

denkbar sind z.B. die Erfahrung des behandelnden Arztes in der Punktion der Leistengefäße, 

der BMI des Patienten, eventuelle Voroperationen in der Leiste, vorherige Interventionen in der 

Leiste, anatomische Variationen der Gefäße etc.; Einflussfaktoren, die dieses Ergebnis 

möglicherweise verfälscht haben, wurden in dieser Studie nicht näher analysiert. Weitere 

Studien wären notwendig um die Auswirkungen von NOAKs auf das Auftreten von AV-Fisteln 

in der Leiste nach einer Katheterablation zu klären. 

4.8 Vergleichbarkeit verschiedener Studien 

Vergleicht man verschiedene Studien zum Thema Sicherheit von NOAKs während einer 

Katheterablation, stößt man auf unterschiedliche Schwierigkeiten. Zum einen gibt es 
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Differenzen bezüglich des periprozeduralen Antikoagulationsmanagements. In manchen 

Studien wurden NOAKs unterbrochen verabreicht und mit kontinuierlich verabreichten 

Vitamin K Antagonisten verglichen (Stepanyan et al. 2014, S. 34) (Armbruster et al. 2015, 

S. 283). In unserer Studie wurden NOAKs zwar kontinuierlich verabreicht, aber ähnlich wie in 

der Studie von Kaess et al. wurde am Tag der Ablation nur die Hälfte der sonst üblichen Dosis 

eingenommen (Kaess et al. 2015, S. 47ff.). In jüngeren randomisierten Studien werden NOAKs 

kontinuierlich in üblicher Dosierung auch am Interventionstag verabreicht (Cappato et al. 2015, 

S. 1806) (Calkins et al. 2017, S. 1629). Zum anderen werden Blutungskomplikationen häufig 

unterschiedlich definiert. Die Grundlage der Blutungsklassifikation dieser Studie war der 

Konsensusreport für standarisierte Blutungsdefinitionen bei kardiovaskulär klinischen Studien 

der akademischen Forschungsgemeinschaft für Blutungen (Mehran et al. 2011, S. 2743f.). Es 

wurde zwischen lebensbedrohlichen Blutungen, Major Blutungen und Minor Blutungen 

unterschieden. Andere Studien differenzierten lediglich Major Blutungen und Minor 

Blutungen. Calkins et al. berief sich auf die Blutungsdefinitionen der Internationalen 

Gemeinschaft für Thrombose und Hämostase (ISTH) (Calkins et al. 2017, S. 1629) (Schulman 

und Kearon 2005, S. 692ff.). Cappato et al. orientierte sich sowohl an der Blutungsdefinition 

von Mehran et al. als auch an der Blutungsdefinition der ISTH (Cappato et al. 2015, S. 1806) 

(Mehran et al. 2011, S. 2743f.) (Schulman und Kearon 2005, S. 692ff.). 

4.9 Antidots gegen NOAKs 

Die Angst vor Blutungskomplikationen bei Katheterablationen unter laufender Antikoagulation 

mit NOAKs ist groß, obwohl viele Studienergebnisse zeigen, dass NOAKs zumindest gleich 

sicher sind wie kontinuierlich verabreichte Vitamin K Antagonisten (Di Biase et al. 2015, 

S. 1162ff.) (Calkins et al. 2017, S. 1627) (Cappato et al. 2015, S. 1805ff.). Die Sorge über 

fehlende Handlungsmöglichkeiten bei lebensbedrohlichen Blutungen unter NOAKs, besteht 

nicht zuletzt auf Grund von fehlenden Antidots. Für Dabigatran wurde bereits 2015 ein Antidot 

zugelassen. Idarucizumab ist ein Antikörperfragment, dass spezifisch freies und gebundenes 

Dabigatran bindet und dadurch neutralisiert (Arzneimittelkommission der deutschen 

Ärzteschaft September 2016, S. 31). Ein Antidot für alle Faktor Xa Hemmer wird noch 

erwartet. Ein vielversprechendes anti-Faktor-Xa-Antidot ist Andexanet alfa. Es bindet, als 

inaktive Form von Faktor Xa, Faktor-Xa-Hemmer wie Rivaroxaban, Apixaban oder Edoxaban 

(Connolly et al. 2016, S. 1131) (Siegal et al. 2015, S. 2413). Außerdem liegt eine Studie an 

gesunden Probanden vor, die zeigte, dass man die antikoagulatorische Wirkung von 
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Rivaroxaban mit Prothrombin Konzentraten antagonisieren kann (Eerenberg et al. 2011, 

S. 1573ff.).  Die Sorge über mögliche Blutungskomplikationen unter kontinuierlicher 

Antikoagulation mit NOAKs während einer Katheterablation, wird wahrscheinlich erst dann 

schwinden, wenn Antidots gegen alle NOAKs zugelassen sind und Strategien für das 

Management von lebensbedrohlichen Blutungen vorliegen. 

4.10 Limitationen der Studie 

Bei dieser Studie handelt es sich um eine retrospektive Register-Studie eines einzelnen 

medizinischen Zentrums, mit allen daraus resultierenden typischen Limitationen. Um eine 

möglichst große Fallzahl zu generieren wurden alle Patienten in die Studie eingeschlossen, die 

sich im Zeitraum 01. Januar 2013 bis 18. Juli 2014 einer Katheterablation im Deutschen 

Herzzentrum München unterzogen und bei Aufnahme mittels Vitamin K Antagonisten, 

Rivaroxaban, Dabigatran oder Apixaban antikoaguliert waren. Daraus ergaben sich einerseits 

unterschiedliche Gruppengrößen (Vitamin K Antagonisten n = 684, Apixaban n = 218, 

Dabigatran n = 121, Rivaroxaban n = 590), andererseits zeigten sich retrospektiv Differenzen 

zwischen den einzelnen Antikoagulationsgruppen in den klinischen Parametern der Patienten. 

Während die Dabigatran Gruppe in den klinischen Parametern der Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten ähnlich war, unterschieden sich die Rivaroxaban Gruppe und die Apixaban 

Gruppe deutlich von der Gruppe der Vitamin K Antagonisten. Die Rivaroxaban Gruppe hatte 

einen niedrigeren Frauenanteil als die Gruppe der Vitamin K Antagonisten. Insgesamt wirkte 

die Apixaban und Rivaroxaban Gruppe etwas jünger und gesünder als die Gruppe der Vitamin 

K Antagonisten. Die Patienten der Apixaban und Rivaroxaban Gruppen hatten weniger 

Vorerkrankungen und weniger Katheterablationen in der Vorgeschichte. Auch die Verteilung 

der Herzrhythmusstörungen war nicht einheitlich zwischen den Antikoagulationsgruppen. Die 

Apixaban Gruppe hatte einen höheren Anteil an Patienten mit permanenten Vorhofflimmern 

und daher einen geringeren Anteil an Patienten mit paroxysmalen Vorhofflimmern und 

Vorhofflattern als die Gruppe der Vitamin K Antagonisten. Die Rivaroxaban Gruppe hatte 

lediglich mehr Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern als die Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten. Ventrikuläre Tachykardien zeigten sich vor allem in der Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten. Diese Unterschiede in den klinischen Parametern der Patienten könnten das 

Ergebnis dieser Studie durchaus beeinflusst haben. Überdies spiegelt diese Studie nur den 

Zeitraum des Krankenhausaufenthaltes eines Patienten wieder. Es wurden keine Daten über den 

Antikoagulationszeitraum vor dem Krankenhausaufenthalt erhoben. Da die Daten retrospektiv 
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analysiert wurden, gab es auch kein Follow-up von einigen Wochen nach dem 

Krankenhausaufenthalt um spätere Komplikationen zu ermitteln. Insgesamt haben die 

einzelnen Antikoagulationsgruppen nur eine moderate Größe und die Komplikationsrate ist 

sehr gering. Daher hätte eine größere Studie wahrscheinlich mehr Power um signifikante 

Unterschiede in der periprozeduralen Sicherheit von NOAKs im Vergleich zu Vitamin K 

Antagonisten zu detektieren. Nichtsdestotrotz spiegelt diese Studie den klinischen Alltag 

wieder und die Ergebnisse decken sich mit den Ergebnissen von randomisierten 

Kohortenstudien wie der VENTURE-AF und der RECIRCUIT-AF (Cappato et al. 2015, 

S. 1805ff.) (Calkins et al. 2017, S. 1627).  
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5 Zusammenfassung 

In dieser retrospektiven Registerstudie des Deutschen Herzzentrums München erwies sich die 

periprozedural kontinuierliche Antikoagulation mit Dabigatran, Rivaroxaban und Apixaban als 

gleich sicher wie die periprozedural kontinuierliche Antikoagulation mit Vitamin K 

Antagonisten während einer Katheterablation. Dabigatran schnitt bezüglich 

Blutungskomplikationen tendenziell etwas besser ab als die Gruppe der Vitamin K 

Antagonisten. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied bezüglich Pseudoaneurysmen 

zwischen den Antikoagulationsgruppen. Weitere randomisierte Studien sind notwendig, um die 

Sicherheit von kontinuierlich verabreichten NOAKs, insbesondere die Sicherheit von 

Apixaban, während einer Katheterablation zu belegen und um den Einfluss von kontinuierlich 

verabreichten NOAKs auf die peripher vaskuläre Komplikationsrate nach Katheterablationen 

zu testen. Außerdem wäre ein Vergleich der einzelnen NOAKs untereinander bezüglich deren 

Sicherheit und Effektivität während einer Katheterablation wünschenswert. 
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6 Verzeichnisse 

6.1 Abkürzungsverzeichnis 

A. Arterie 

ACT Activated Clotting Time 

ASS Aspirin 

AT, EAT, FAT ektope (fokale) atriale Tachykardie 

AV-Fistel aterio-venöse Fistel 

AV-Block atrioventrikulärer Block 

AV-Überleitung atrioventrikuläre Überleitung 

AVRT atrioventrikuläre Reentry-Tachykardie 

AVNRT AV-Knoten Reentrytachykardie 

BARC Bleeding Academic Research Consortium 

COPD Chronisch obstructive Lungenerkrankung 

DC-Ablation Gleichstrom-Ablation 

EKG Elektrokardiogramm 

ESC European Society of Cardiology 

F French 

Faktor II Gerinnungsfaktor zwei (II) 

Faktor VII Gerinnungsfaktor sieben (VII) 

Faktor IX Gerinnungsfaktor neun (IX) 

Faktor X Gerinnungsfaktor Zehn (X) 

Faktor Xa Aktivierter Gerinnungsfaktor Zehn (X) 

Hb Hämoglobin 

HF Hochfrequenzstrom 

HWZ Halbwertszeit 

INR International Normalized Ratio 

ISTH International Society of Thrombosis and Haemostasis 

IU International Units, Internationale Einheit 

J Joule 

KHK Koronare Herzkrankheit 

LVEF Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
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ms Millisekunden 

NaCl Natrium-Chlorid 

NOAKs Neue Orale Antikoagulantien (Dabigatran, Apixaban und 

Rivaroxaban) 

NYHA New York Heart Association 

RF Radiofrequenz 

s Sekunden 

SA-Block Sinuatrialer Block 

TEE Transesophageal Echocardiography 

V. Vene 

v.a. Vor allem 

VKA Vitamin K Antagonisten 

vs. versus 

VVI  Ventrikel-Ventrikel-Inhibierungs-Schrittmacher 

WPW Wolff-Parkinson-White Syndrom 

Z.n. Zustand nach 
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