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Zerebrale Mikroembolie nach PVI

Asymptomatische zerebrale Mikroembolien nach
Lungenvenenablation unter therapeutischer Anti-

koagulation bei Patienten mit Vorhofflimmern
E. Sigmund1, M. Derndorfer1, C. Lemes1, J. Aichinger1, S. Winter1, W. Jauker2,

M. Gschwendtner2, H. J. Nesser1, H. Pürerfellner1, M. Martinek1

Kurzfassung: Einleitung: Patienten nach Pulmo-
nalvenenisolation (PVI) bei Vorhofflimmern (VHF)
zeigen eine erhöhte Inzidenz für asymptomati-
sche zerebrale Mikroembolien.

Ziel unserer Untersuchung war es, erstmals
unter laufender therapeutischer oraler Anti-
koagulation die Häufigkeit dieser Läsionen auf-
zuzeigen. Zur Veranschaulichung dieser Ereignis-
se wurde jeweils vor und nach linksatrialer Abla-
tionsbehandlung eine diffusionsgewichtete zere-
brale Magnetresonanztomographie (DW-MRT)
durchgeführt und zudem relevante klinische und
prozedurale Parameter dokumentiert.

Methodik: Insgesamt wurden 80 konsekutive
Patienten mit paroxysmalem (n = 52; 65,0 %)
oder persistierendem VHF (n = 28; 35,0 %) im
Rahmen dieser Pilotstudie einer linksatrialen Ra-
diofrequenzablation unterzogen. Bei Patienten
mit persistierendem VHF erfolgten zusätzlich zur
PVI lineare Ablationen (Dachlinie, mitrale Isth-
muslinie) und/oder CFAE-Ablation („complex
fractionated atrial electrograms“) mit einem
3,5 mm offen gekühlten Ablationskatheter. Prä-
und postinterventionell wurde bei allen Patien-
ten ein zerebrales MRT durchgeführt.

Ergebnisse: Nach PVI konnten bei 13 von 80
Patienten (16,3 %) neu aufgetretene mikro-
embolische zerebrale Läsionen nachgewiesen
werden. Alle Patienten waren neurologisch völ-
lig asymptomatisch. Einziger signifikanter klini-
scher Parameter in der univarianten Analyse,
welcher eine Korrelation dieser Läsionen zeigte,
war die Art des VHF (5/52 paroxysmal – 9,6 %
vs. 8/28 persistierend – 28,6 %; p = 0,033). Sig-
nifikante periprozedurale Parameter waren die
Durchführung einer elektrischen Kardioversion

im Rahmen der Ablationsbehandlung (p = 0,009)
sowie die CFAE-Ablation (p = 0,05). In der multi-
varianten Analyse zeigte lediglich die Elektro-
kardioversion einen Trend zur Signifikanz mit
3,98-fachem Risiko (95 %-CI: 0,83–19; p = 0,08).

Schlussfolgerung: Auch unter kontinuierlicher
therapeutischer Antikoagulation konnte die Inzi-
denz zerebraler Mikroembolien nach Lungen-
venenablation im Vergleich zu früheren Publika-
tionen nicht reduziert werden. Risikofaktoren,
die für die Entstehung dieser Läsionen prädispo-
nieren, sind die Art des VHF (paroxysmal/per-
sistierend), die Ablation zusätzlicher Linien im
linken Atrium (CFAE-Ablation) sowie die Elektro-
kardioversion während der Prozedur. Symptoma-
tische Ereignisse im Sinne von TIA oder Insulten
traten in der Beobachtung nicht auf.

Schlüsselwörter: Vorhofflimmern, Pulmonal-
venenisolation, zerebrale Embolien, orale Anti-
koagulation, Magnetresonanztomographie

Abstract: Asymptomatic Cerebral Lesions
in Pulmonary Vein Isolation under Thera-
peutic Anticoagulation. Background: Left
atrial radiofrequency ablation for atrial fibrilla-
tion (AF) has been shown to carry a risk of as-
ymptomatic cerebral lesions. No data exists in
patients under full oral anticoagulation through-
out the ablation procedure.

The aim of this study was to quantify the
amount of silent cerebral lesions assessed by
preprocedural and postprocedural MRI in these
patients and to identify clinical or procedural pa-
rameters that increase the risk.

 Einleitung

Die Katheterablation hat bei Patienten mit medikamentös-
therapieresistentem symptomatischem Vorhofflimmern (VHF)
in den aktuellen Guidelines einen festen Stellenwert. Die
Inzidenz von symptomatischen zerebralen Ereignissen (Apo-
plex und TIA) nach Pulmonalvenenisolation (PVI) wird in der
Literatur mit einer Häufigkeit von 0,5 bzw. 0,94 % beschrie-

ben, asymptomatische stumme Mikroembolien treten mit ei-
ner Häufigkeit von 4,3–38,9 % auf [1–9].

Bereits publizierte Arbeiten [5, 6, 10] zeigten eine Korrelation
dieser stummen Ereignisse mit der Art der verwendeten
Ablationskatheter („open-irrigated-catheter“ mit 7,4–8,3 %,
Cryoballon mit 4,3–5,6 % sowie ein „non-irrigated-catheter“,
PVAC mit 37,5–38,9 %) [5, 6, 10]. Alle Patienten, die im Rah-
men oben genannter Studien einer Ablation unterzogen wur-
den, pausierten die orale Antikoagulation und wurden aus-
schließlich mit niedermolekularem Heparin in therapeuti-
scher Dosierung therapiert.

Im Rahmen unserer Arbeit beobachteten wir prospektiv das
Risiko hinsichtlich stummer zerebraler Ischämien unter Fort-
führung einer therapeutischen oralen Antikoagulation (Mar-
coumar oder Sintrom) während der Ablation.

Methods: A total of 80 consecutive patients
undergoing catheter ablation for paroxysmal (n =
52; 65%) or persistent (n = 28; 35%) AF were in-
cluded in the study. Pulmonary vein antrum isola-
tion, roofline, mitral isthmus line, and CFAE abla-
tion using 3.5 mm open-irrigated tip catheters
were performed, as needed. All patients under-
went preprocedural and postprocedural cerebral
MRI.

Results: Postprocedural MRI revealed new
embolic lesions in 13 patients (16.3%), all of
them asymptomatic. The only clinical parameter
showing a significant correlation with cerebral
embolism was the type of AF (5/52 paroxysmal –
9.6% vs 8/28 persistent – 28.6%; p = 0.033). Pro-
cedural parameters contributing to an increased
risk were electrical cardioversion (p = 0.009) and
CFAE (complex fractionated atrial electrograms)
ablation (p = 0.05). The only factor showing a
trend to significance in multivariate analysis
remained electrical cardioversion with an in-
creased risk of 3.98 (95%-CI: 0.83–19; p = 0.08).

Conclusions: Radiofrequency ablation in pa-
tients under therapeutic oral anticoagulation is
associated with a substantial risk of silent em-
bolism detected by cerebral MRI. Risk factors for
cerebral lesions are the type of atrial fibrillation,
additional linear of CFAE lesions and, in particu-
lar, electrical cardioversion during the ablation
procedure. No symptomatic cerebral events (TIA,
stroke) were seen during the study. J Kardiol
2013; 20 (1–2): 18–22.

Key words: atrial fibrillation, radiofrequency
catheter ablation, cerebral embolism, oral anti-
coagulation, magnetic resonance imaging
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 Methoden

Patientenpopulation
Im Beobachtungszeitraum von Juli bis Dezember 2011 wur-
den 80 konsekutive Patienten, davon 26 weibliche (32,5 %)
und 54 männliche (67,5 %), mit paroxysmalem oder perma-
nentem VHF an der Elektrophysiologie des Krankenhauses
der Elisabethinen Linz einer Katheterablation unterzogen.
Vor und nach Ablation wurden alle Patienten mittels DW-MRT
hinsichtlich zerebraler Mikroembolien untersucht.

Neben periprozeduralen, sowie echokardiographischen Para-
metern und kardiovaskulären Vorerkrankungen sind auch de-
mographische Parameter in die Studie eingeflossen.

Ausschlusskriterien waren Kontraindikationen für eine MRT-
Untersuchung (nicht-MRT-taugliche Herzschrittmacher, Me-
tallimplantate, Klaustrophobie). Alle Patienten wurden vor
der Ablationsbehandlung einer transösophagealen Echokar-
diographie (TEE) zum Ausschluss von Vorhofthromben un-
terzogen.

Studiendesign
Voraussetzung für eine PVI ist an unserer Abteilung eine orale
Antikoagulation (OAK) mit Phenprocoumon oder Aceno-
coumarol für mindestens 6 Wochen vor Ablationsbehandlung
mit einer Ziel-INR („international normalized ratio“) zwi-
schen 2,0 und 3,0. Die OAK wurde während der Prozedur
weitergeführt und im Gegensatz zu früheren Studien nicht
abgesetzt (kein Heparin-Bridging). Innerhalb von 48 Stunden
vor und 24 Stunden nach Ablation wurde bei allen Patienten
ein zerebrales DW-MRT (diffusionsgewichtete Magnetreso-
nanztomographie) durchgeführt. Bei jenen Patienten mit neu
aufgetretenen Diffusionsstörungen erfolgte ein Follow-up
nach 3 Monaten mit einem weiteren zerebralen DW-MRT.

Pulmonalvenen-Isolation- (PVI-) Ablationsmethode
Die Ablation erfolgte unter Einsatz eines 3D-elektroanatomi-
schen Mapping-Systems mit CT-Integration (Carto 3, Bio-
sense Webster, Diamond Bar, CA, USA or NavX, St. Jude
Medical, St. Paul, MN, USA) [11–15]. Ein oktapolarer Kathe-
ter wurde als Referenz in den Koronarsinus platziert (EP XT,
Bard Electrophysiology, Lowell, MA, USA). Nach Einfach-
punktion des interatrialen Septums wurden die 4 Pulmonal-
venen (PV) angiographisch dargestellt. Die Ablation wurde
mit einem 3,5-mm offen gekühlten Ablationskatheter („open-
irrigated tip catheter“; Navistar Thermocool or Thermocool
SmartTouch™, Biosense Webster; Therapy Coolpath or
Therapy Coolflex™, St. Jude Medical) durchgeführt. Es er-
folgte primär die zirkumferentielle Isolation der Pulmonal-
venen [12]. Konnte dadurch VHF bei persistierenden Fällen
nicht terminiert werden, folgte die Ablation zusätzlicher Lini-
en [10, 13] (Dachlinie, mitrale Isthmuslinie, inferiore Linie)
oder CFAE-Ablation („complex fractionated atrial electro-
grams“) [14]. Der Nachweis eines Entry- und Exit-Blocks
war als Endpunkt der PVI gefordert [16].

Die maximale Temperatur lag bei 43° C, die verwendete Ener-
gie lag zwischen 25 und 35 W (max. 25 W an der Hinter-
wand). Die Durchflussrate der Katheterspülung lag, je nach
Ablationskatheter, zwischen 17 und 30 ml/min.

Die Prozedur wurde in tiefer Sedoanalgesie mit Fentanyl und
Midazolam eingeleitet, danach mit Propofol und Fentanyl
weitergeführt. Bei Patienten mit bekanntem Schlafapnoe-
syndrom oder Adipositas permagna erfolgte die Ablation in
Allgemeinanästhesie.

Antikoagulation im Rahmen der PVI
Zusätzlich zur OAK wurde nach Leistenpunktion ein Bolus
von 3000 I.E. unfraktioniertem Heparin intravenös (i. v.) ver-
abreicht, unmittelbar nach transseptaler Punktion ein weiterer
Bolus bis auf eine Gesamtdosis von 100 I. E. pro kg Körper-
gewicht (z. B. 3000 I. E. + 7000 I. E. = 10.000 I. E. gesamt bei
100 kg). Während der Ablation erfolgte dann eine kontinuier-
liche Heparingabe über Perfusor, je nach gemessener ACT
(„activated clotting time“). Die ACT wurde im Verlauf der
Ablationsbehandlung alle 30 Minuten kontrolliert und zwi-
schen 300 und 400 Sekunden gehalten.

Zerebrales MRT
Zur Bildgebung wurde ein 1,5 Tesla MR-Tomograph (Sie-
mens, Erlangen, Deutschland) mit einer diffusionsgewichte-
ten sowie einer T2-gewichteten Sequenz eingesetzt. Das
detaillierte MRT-Protokoll wurde im Rahmen einer anderen
publizierten Arbeit beschrieben [5, 6]. Im postprozeduralen
MRT konnten neue embolische Läsionen als hyperdense Are-
ale bei diffusionsgewichteter Sequenz dargestellt werden.
Anzahl, Größe und Lokalisation der Läsionen werden geson-
dert dokumentiert.

Im Falle von Läsionen wurde nach 3 Monaten eine weitere
zerebrale MRT-Kontrolle terminisiert.

Statistische Analysen
Kontinuierliche Variablen wurden als Mittelwert ± Standard-
abweichung, kategorische Daten als Anzahl oder Prozent-
werte angegeben. Kreuztabellen wurden für den Gruppen-
vergleich bei nominalen Parametern unter Verwendung von
Chi-Square-, Cramer’s V-, oder Fisher’s-Exakt-Test für kleine
Gruppengrößen berechnet. Für metrische Variablen wurde
der Student’s-T-Test für unabhängige Gruppen mit einem
Konfidenzintervall von 95 % verwendet. Für die multivari-
ante Analyse wurde ein stufenweises multivariantes logisti-
sches Regressionsmodell unter Einschluss aller signifikanten
Parameter der univarianten Analyse berechnet.

P-Werte < 0,05 wurden als signifikant bewertet, Werte zwi-
schen 0,05 und 0,1 als Trend zur Signifikanz.

Das IBM-SPSS-Statistik-20-Paket wurde für die Analysen
benutzt (IBM-SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

 Ergebnisse

Insgesamt wurden 80 Patienten, 54 davon männlich (67,5 %),
mit vorwiegend paroxysmalem VHF (65,0 %) in die Studie
eingeschlossen. Das mittlere Alter lag bei 59,66 ± 8,4 Jahren.
Der CHA

2
DS

2
-VASc-Score zur thromboembolischen Risiko-

stratifizierung ist mit 1,44 ± 1,2 in der Gesamtgruppe im nied-
rigeren Bereich gelegen. Relevante kardiovaskuläre Risiko-
faktoren in unserer Population waren arterieller Hypertonus
(65 %), Dyslipidämie (53,8 %) und koronare Herzerkrankung
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(16,3 %). Vorausgegangene zerebrovaskuläre Ereignisse (TIA,
Insult) konnten bei 8 (10 %) Patienten im Vorfeld verzeichnet
werden.

Bei 13 von insgesamt 80 Patienten (16,3 %) zeigten sich im
postprozeduralem DW-MRT neu aufgetretene Diffusions-
störungen (Abb. 1, 2). Bei keinem dieser Patienten konnte je-
doch ein neurologisches Defizit oder eine Verschlechterung
der kognitiven Funktion nachgewiesen werden. Insgesamt
konnten 13 neue zerebrale Läsionen dokumentiert werden,
6 davon waren klein (≤ 3 mm), 6 mittlere Diffusionsstörungen
(4–10 mm) sowie eine einzige Läsion mit einer Größe von
> 10 mm. 8 Läsionen waren kortikal oder subkortikal gelegen
und über beide Hemisphären verteilt (linksseitig: 1 frontal,
1 temporal, 1 okzipital, 1 periventrikulär links; rechtsseitig:
1 frontal, 1 parietal, 1 temporal, 1 okzipital), während 5 Läsio-

nen im Kleinhirn (2 linksseitig, 3 rechtsseitig) lokalisiert
waren. Bei einem Patienten konnten 6 neue Diffusionsstörun-
gen detektiert werden, ansonsten zeigten sich lediglich 1 oder
2 neu aufgetretene Embolien. Bei jenem Patienten mit 6 neuen
zerebralen Mikroembolien handelte es sich um einen 50-jäh-
rigen männlichen Patienten mit einem niedrigen CHA

2
DS

2
-

VASc-Score von 1 (arterieller Hypertonus) mit persistieren-
dem Vorhofflimmern seit einem Jahr. Auffallend im präpro-
zeduralen TEE war eine verminderte Flussgeschwindigkeit
sowie ein spontanter Echokontrast im linken Atrium. Nach
Ablation der Pulmonalvenen, der Dachlinie, der mitralen
Isthmuslinie sowie CFAE-Ablation konnte keine Konversion
zu Sinusrhythmus erreicht werden, sodass der Patient am Pro-
zedurende elektrisch kardiovertiert wurde. Der INR-Wert lag
mit 2,24 am Tag der Ablation im therapeutischen Bereich, die
ACT-Zeiten ebenfalls im geforderten Bereich (362, 343, 352,

Abbildung 1: Präprozedurale zerebrale diffusionsgewichtete Magnetresonanztomo-
graphie.

Abbildung 2: Postprozedurale fokale Diffusionsstörung, subkortikal paramedian im
Übergangsbereich Parietal-/Okzipitallappen gelegen, mit einer Größe von ca. 7 mm.

Tabelle 1: Klinische und echokardiographische Parameter in der univarianten Analyse

Patienten mit Patienten ohne p
zerebralen zerebrale
Mikroembolien Mikroembolien

Anzahl der Patienten 13 67
Herzinsuffizienz 0 4 (6) 0,606
Arterielle Hypertonie 8 (61,5 %) 40 (59,7) 0,579
Alter (Jahre) 63,2 ± 7,7 59,0 ± 8,4 0,103
Diabetes mellitus 1 (7,7 %) 3 (4,5 %) 0,515
Abgelaufener Insult oder TIA 2 (15,4 %) 6 (9,0 %) 0,610
Koronare Herzerkrankung 2 (15,4 %) 11 (16,4 %) 0,946
Männliches Geschlecht 9 (69,2 %) 45 (67,2 %) 0,884
Dyslipidämie 9 (69,2 %) 34 (50,7 %) 0,363
CHADS-VASc score 1,9 ± 1,0 1,3 ± 1,2 0,114
Art des VHF
   – paroxysmal 5 (38,5 %) 47 (70,1 %) 0,033
   – persistierend 8 (61,5 %) 20 (29,9 %)
Linksventrikuläre Auswurffraktion, % 53,9 ± 3,0 52,6 ± 7,9 0,569
Linksatrialer parasternaler Durchmesser, mm 41,5 ± 3,4 40,0 ± 5,4 0,336
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347 Sekunden). Die lange Prozedurdauer (215 Minuten) ist
bei diesem Patienten der extensiven Ablationsbehandlung zu-
zuschreiben.

Klinischer Parameter mit signifikanter Korrelation zu throm-
boembolischen Läsionen in der univarianten Varianzanalyse
war die Art des VHF (paroxysmal, n = 52; 65 % bzw. persis-
tierend n = 28; 35 %, Tab. 1), periprozedurale Parameter mit
signifikant erhöhtem Risiko für das Auftreten von Mikro-
embolien waren die Durchführung einer Elektrokardiover-
sion während der Prozedur (p = 0,009) sowie die CFAE-Abla-
tion (p = 0,05) (Tab. 2). In der multivariaten Analyse zeigte
lediglich die Elektrokardioversion einen Trend zur Signifi-
kanz mit einer steigenden Inzidenz von 3,98 (95 %-CI: 0,83–
19; p = 0,08).

Im Follow-up nach 3 Monaten konnte eine einzige gliale Nar-
be, welche als Läsion > 10 mm dokumentiert worden war,
nachgewiesen werden.

An prozeduralen Komplikationen erwähnenswert sind ein re-
levantes Leistenhämatom, ein Perikarderguss sowie eine Peri-
kardtamponade mit konsekutiver Pig-tail-Anlage.

Pathogenese dieser Mikroembolien
Die genaue Pathogenese dieser zerebralen Diffusionsstörun-
gen ist bislang unklar. Man vermutet die Entstehung von
kleinsten Blutgerinnseln auf der Oberfläche der Schleusen
oder Katheter sowie Gerinnsel, welche durch den Wechsel der
Katheter während der Prozedur in die Blutgefäße bzw. in die
Herzkammern verschleppt werden. Zudem wird die Entste-
hung von Hitzethromben an der Katheterspitze bzw. auf der
Oberfläche des überhitzten Endothels nach Energieabgabe
diskutiert. Als dritte mögliche Ursache für die Entstehung von
zerebralen Mikroembolien werden Luftembolien, welche
durch die Schleuse oder beim Katheterwechsel eingebracht
werden, vermutet. Weiters werden Luftembolien als sog.
„Microbubbles“ während der Energieabgabe als mögliche
Pathogenese angenommen [17].

Vergleich zu publizierten Daten

Energiequelle: Die Anwendung eines Kryoablationskatheters
zeigt hinsichtlich zerebraler Diffusionsstörungen ähnliche
Ergebnisse wie jene bei Verwendung eines offen gekühlten
Katheters [6, 7, 9]. Zudem zeigten Neumann et al. ein ähnli-
ches Risiko für zerebrale Ischämien bei Verwendung von

Kryoablation versus RFCA, obwohl in der letzteren Gruppe
38,6 % der Patienten bei persistierendem VHF zusätzlichen
Linienablationen bei 36,4 % (vs. 0% in der Kryo-Gruppe)
unterzogen wurden [9].

Risikofaktoren: Neumann et al. konnten zeigen, dass Patien-
ten mit neuen zerebralen Diffusionsstörungen nach PVI signi-
fikant älter waren (66 Jahre vs. durchschnittliches Alter von
56 Jahren), wobei dies in unserer untersuchten Kohorte nicht
nachgewiesen werden konnte [9]. Die erste Arbeit von Gaita
et al. belegt ein 2,75-fach höheres Risiko für die Entstehung
zerebraler Mikroembolien nach der Durchführung einer Elek-
trokardioversion während der Prozedur, auch in unserer Pa-
tientengruppe war hier ein Trend zur Signifikanz nachzuwei-
sen [6].

Andere Studien konzentrierten sich auf unterschiedliche Ab-
lationstechniken und Energiequellen (RFCA, Cryo, „duty-
cycled RF energy“), sodass ein Vergleich zu unseren Daten
nicht möglich ist, die Anzahl der Läsionen jedoch in ver-
gleichbaren Bereichen für offen gekühlte Katheter liegt.

Alle zerebralen Mikroembolien waren klinisch asymptoma-
tisch. Das Insultrisiko nach anderen Interventionen, z. B.
transfemoraler Aortenklappenimplantation (TAVI), liegt bei
< 5 %, stumme zerebrale Diffusionsstörungen nach TAVI
wurden allerdings bei bis zu 84 % der Patienten beobachtet,
im Vergleich zu 48 % nach offenen Aortenklappenoperatio-
nen [18].

Es ist darauf hinzuweisen, dass eine diagnostische Koronar-
angiographie ohne Intervention mit sehr ähnlichen Ergeb-
nissen bezüglich zerebralen Mikroembolien assoziiert ist.
Kim et al. konnten eine Inzidenz von 10,2 % neuen Läsionen
im DW-MRT bei vaskulären Hochrisikopatienten nach Angio-
graphie zeigen [19]. Nach einer interventionellen Koronar-
angiographie steigt das Risiko auf 15 % an, alle davon waren
klinisch völlig asymptomatisch [20].

 Limitationen

Bei unserer Studie handelt es sich um eine nicht-randomi-
sierte, jedoch prospektive Studie eines einzelnen Zentrums
mit einer konsekutiven Patientenpopulation, die einer PVI
unterzogen wurden. Die Aussagekraft dieser Arbeit ist jedoch
durch folgende Faktoren limitiert: Bislang handelt es sich bei

Tabelle 2: Prozedurale Parameter in der univarianten Analyse

Patienten mit Patienten ohne p
zerebralen zerebrale
Mikroembolien Mikroembolien

Art der Prozedur
   – PV-Isolation (alleine) 4 (30,8%) 47 (70,1%) 0,009
   – Zusätzliche Linien 7 (53,8%) 20 (29,9%) 0,090
   – CFAE 4 (30,8%) 6 (9,0%) 0,050
   – Zusätzliche Linien + CFAE 2 (15,4%) 6 (9,0%) 0,610
Mittlere ACT-Zeit während der Prozedur, sek 331 ± 50 344 ± 35 0,273
INR am Tag der Ablation 2,2 ± 0,5 2,4 ± 0,6 0,374
Ablationszeit, min (Energieabgabe) 52,7 ± 15,9 49,8 ± 18,3 0,616
Totale Energieabgabe, Ws 81,938 ± 30,758 78,938 ± 28,435 0,741
Elektrokardioversion 9 (69,2%) 20 (29,9%) 0,009
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unserer Studie um die erste Arbeit, welche unter kontinuierli-
cher oraler Antikoagulation über die Auswirkung des Risikos
für die Entstehung stummer Hirnläsionen nach PVI bei Vor-
hofflimmern berichtet. Größere randomisierte Studien mit
unterschiedlichen Ablationstechniken sowie verschiedene
Antikoagulationsregimes werden benötigt. Eine Kontroll-
gruppe mit Heparin-Bridging zum Vergleich zweier unter-
schiedlicher Antikoagulationsregimes wäre notwendig. Dem-
zufolge können wir lediglich einen Vergleich zu ähnlich pu-
blizierten Studien, welche die PVI mit Heparin-Bridging mit
offen gekühlten Ablationskatheter durchführen, welche ähnli-
che Ergebnisse bezüglich stummer Läsionen berichten, auf-
zeigen. Somit sind wir mit den bisherigen Daten nicht in der
Lage, eine Aussage bezüglich Vor- und Nachteile einer konti-
nuierlichen oralen Antikoagulation versus Heparin-Bridging
während der PVI zu treffen.

 Schlussfolgerung/Diskussion

Die zerebrale Magnetresonanztomographie insbesondere in
Kombination mit der diffusionsgewichteten Bildgebung bie-
tet die Möglichkeit, zerebrale Mikroembolien mit hoher Sen-
sitivität und Spezifität nachzuweisen. Die Daten unserer Stu-
die zeigen, dass das Risiko für die Entstehung stummer zere-
braler Mikroembolien nach Pulmonalvenenisolation trotz un-
unterbrochener, therapeutischer oraler Antikoagulation nicht
reduziert werden kann. Mit 16,3 % liegen unsere Ergebnisse
im Bereich der bereits publizierten Daten, in denen die PVI
mit Heparin-Bridging durchgeführt wurde (6,8–14 %).

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass Patienten mit per-
sistierendem VHF und konsekutiver Ablation zusätzlicher
Linien im linken Atrium sowie CFAE-Ablation und die peri-
prozedurale Elektrokardioversion als Prädiktoren für die Ent-
stehung zerebraler Diffusionsstörungen gesehen werden kön-
nen.

 Interessenkonflikt
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 Fragen zum Text

1) Traten im Rahmen der Pulmonalvenenisolation in oben
beschriebener Studienpopulation neben asymptomati-
schen zerebralen Mikroembolien auch symptomatische
Ereignisse auf?
a) Ja
b) Nein

2) Die Inzidenz asymptomatischer zerebraler Mikroembo-
lien nach Pulmonalvenenisolation mit Radiofrequenz-
energie beträgt:
a) 16,3 %
b) 38,5 %
c) 84 %

3) Welcher klinische Parameter prädisponiert für die Ent-
stehung zerebraler Diffusionsstörungen im Rahmen der
Pulmonalvenenisolation:
a) Adipositas
b) Arterielle Hypertonie
c) Art des VHF (paroxysmal/persistierend)

4) Konnte durch kontinuierliche orale Antikoagulation
eine Reduktion der Mikroembolien erreicht werden?
a) Ja
b) Nein Lösung
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Richtige Lösung von S. 22:  1b;  2a;  3c;  4b

¦  Zurück
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