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 Einleitung

Rahmenthema des diesjährigen Top Cardiologists’ Meetings
der Österreichischen Kardiologischen Gesellschaft (Organi-
sation Univ.-Prof. Dr. Kurt Huber) waren neue therapeutische
Aspekte bei Vorhofflimmern. Mit Prof. Dr. Harald Darius
aus Berlin und Prof. Dr. Martin Borggrefe aus Mannheim
konnten zwei international herausragende Experten als Refe-
renten gewonnen werden. Professor Darius fokussierte auf
die antithrombotische Therapie, Professor Borggrefe auf die
antiarrhythmische Therapie bei Vorhofflimmern.

 Antithrombotische Therapie bei Vorhof-

flimmern: Wohin geht die Reise?

(H. Darius)

Vorhofflimmern ist eine Hauptindikation zur antithromboti-
schen Therapie. Dieses Thema ist aktuell besonders interes-
sant, weil neue Substanzen, direkte Inhibitoren des Throm-
bins und Faktor-Xa-Antagonisten, kurz vor der europäischen
Zulassung zur Antikoagulation bei Vorhofflimmern stehen.

Weshalb ist die Antikoagulation bei Vorhofflimmern so wich-
tig? Vorhofflimmern führt zu Vorhoflähmung: Innerhalb von
72 Stunden stellen die Vorhöfe bei Vorhofflimmern ihre aktive
Kontraktion ein [1]. Dadurch kommt es zu einer Stase des
Blutes im Vorhofbereich. Es kann damit zu einer Thromben-
bildung und in der Folge zur Thrombembolie kommen, deren
Hauptkomplikationen wiederum ischämische Insulte sind.

Der Vitamin-K-Antagonist Warfarin hemmt die Vitamin-K-
abhängige Synthese mehrerer Gerinnungsfaktoren und kann
das Schlaganfallrisiko bei Patienten mit Vorhofflimmern mar-
kant reduzieren. Studien zeigen klar die signifikante Überle-
genheit einer therapeutischen Antikoagulation mit Warfarin
(INR 2–3) im Vergleich zu Placebo, im Vergleich zu einer sub-
therapeutischen Warfarin-Dosis und im Vergleich zu Aspirin
[2]. Entscheidend ist dabei die Zeitspanne, über welche die
Patienten in einen therapeutischen INR-Bereich eingestellt
sind. In der Tat senkt Warfarin erst dann die Schlaganfallrate
signifikant, wenn die behandelten Patienten über 50 % der
Zeit im therapeutischen Bereich antikoaguliert sind [3].

Die klassischen Vitamin-K-Antagonisten haben rezent starke
Konkurrenz bekommen. Die Gerinnungskaskade kann mit
neueren Medikamenten an zwei Stellen selektiv gehemmt
werden: Dabigatran ist ein direkter Inhibitor des Faktors 2A
(des Thrombins also) und Rivaroxaban und Apixaban sind
Hemmer des Faktors Xa [4]. Prof. Darius merkte an, dass die-
se neuen Substanzen möglicherweise ein Anlass waren, die
Leitlinien der Europäischen Gesellschaft der eigentlich schon

zuvor vorhandenen Evidenz aus klinischen Studien anzupas-
sen und die Empfehlungen zur Antikoagulation zu verschär-
fen.

Die Europäische Gesellschaft für Kardiologie hat 2010 neue
Leitlinien zur Antikoagulation bei Vorhofflimmern herausge-
geben, welche die Zahl der zu antikoagulierenden Patienten
wesentlich erweitern [5]. Wie bisher entscheidet das absolute
Schlaganfallrisiko über die Indikation zur Antikoagulation.
Dieses Risiko kann mit Scores abgeschätzt werden. In den
neuen Leitlinien wird nun der klassische CHADS

2
-Score, bei

dem die klinischen Parameter Herzinsuffizienz, Hypertonie,
Alter ≥ 75 Jahre und Diabetes jeweils mit 1 Punkt und ein Zu-
stand nach Schlaganfall oder TIA mit 2 Punkten bewertet
wurden, durch den CHA

2
DS

2
VASC-Score erweitert (Tab. 1).

In diesem werden Herzinsuffizienz oder eine LVEF ≤ 40 %,
arterielle Hypertonie, Diabetes, vaskuläre Erkrankungen, ein
Alter von 65–74 Jahren und das weibliche Geschlecht mit
jeweils 1 Punkt gewertet, ein Alter von ≥ 75 Jahren sowie ein
Zustand nach Schlaganfall, TIA oder Thrombembolie mit
2 Punkten. Bei einem CHA

2
DS

2
VASC-Score ≥ 2 wird eine

therapeutische Antikoagulation klar empfohlen, bei einem
CHA

2
DS

2
VASC-Score von 1 wird eine therapeutische Anti-

koagulation als für die meisten Patienten vorzuziehende Op-
tion genannt.

Dieser neue Score diskriminiert das Schlaganfallrisiko gerade
im niedrigen Risikobereich besser als der CHADS

2
-Score.

Eine 68-jährige Frau mit Zustand nach akutem Koronarsyn-
drom vor 6 Wochen und paroxysmalem Vorhofflimmern hat
entsprechend dem neuen CHA

2
DS

2
VASC-Score 3 Risiko-

punkte und liegt damit im Bereich der klar empfohlenen Anti-
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Tabelle 1: CHADS2- und CHA2DS2VASC-Score. Nach [5].

CHADS
2

CHA
2
DS

2
VASC

Punkte Punkte

Congestive heart failure (Herzinsuf- 1 1
fizienz/LV-Dysfunktion*)
Hypertension (arterielle Hypertonie) 1 1
Age (Alter ≥ 75) 1 2
Diabetes 1 1
Stroke (Schlaganfall/TIA/Thromb- 2 2
embolie*)
Vascular disease (MI/PAVK/Aorten- 0 1
plaque)
Age (Alter 65–74) 0 1
Sex category (weibliches Geschlecht) 0 1

Maximaler Score 6 9

*explizit im CHA2DS2VASC-Score angeführt

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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koagulation. Diese Patientin hätte nach dem CHADS
2
-Score

(kein Punkt!) nicht die Kriterien für eine Antikoagulation er-
füllt. Die Änderung der Leitlinien hat also einen wesentlichen
Einfluss auf die tägliche klinische Praxis.

Sowohl für Dabigatran als auch für Rivaroxaban und Apixaban
gibt es gute Daten zur Effizienz und Sicherheit bei Vorhof-
flimmern. In der RELY-Studie [6] wurden Patienten mit Vor-
hofflimmern und zumindest einem weiteren Risikofaktor für
Schlaganfälle in einen von drei Studienarmen randomisiert:
Dabigatran-Etexilat 110 mg zweimal täglich, Dabigatran-
Etexilat 150 mg zweimal täglich und Warfarin mit einem
Ziel-INR von 2,0–3,0. In Bezug auf den primären Endpunkt
von Schlaganfällen/systemischen Embolien war die niedri-
gere Dabigatran-Dosis dem Warfarin zumindest nicht unter-
legen, die höhere Dabigatran-Dosis war dem Warfarin sogar
signifikant überlegen. Lebensbedrohliche Blutungen traten
bei beiden Dabigatran-Dosierungen signifikant seltener auf
als unter Warfarin. Dies galt auch und im Besonderen für die
besonders gefährlichen intrazerebralen Blutungen, welche
mit der niedrigeren Dosis um 69 % und mit der höheren
Dabigatran-Dosis um 74 % im Vergleich zu Warfarin hoch-
signifikant reduziert werden konnten. Darüber hinaus führte
die Dabigatran-Therapie (bei Dosierung 2 × 150 mg) im Ver-
gleich zur Warfarin-Therapie zu einer reduzierten vaskulären
Mortalität. Ein Problem von Dabigatran war eine nicht opti-
male gastrointestinale Verträglichkeit: Dyspepsien waren mit
etwa 11,5 % in beiden Dabigatran-Armen etwa doppelt so
häufig wie unter Warfarin-Therapie.

Subgruppenanalysen bestätigten, dass Dabigatran in beiden
Dosierungen den kombinierten Endpunkt von Schlaganfäl-
len/systemischen Embolien auch bei Patienten mit voran-
gegangenem Schlaganfall oder TIA, also in der Sekundär-
prävention, reduzieren konnte; diese Ergebnisse waren aller-
dings nicht statistisch signifikant. Statistisch signifikant wur-
de mit Dabigatran in beiden Dosierungen jedoch das Risiko
für einen hämorrhagischen Schlaganfall bei Patienten mit
vorangegangenem Schlaganfall oder TIA reduziert. Weitere
Subgruppenanalysen belegten eine ähnlich starke Wirksam-
keit von Dabigatran bei Patienten mit niedrigem, intermediä-
rem und hohem CHADS

2
-Score in Bezug auf die Verhin-

derung von Schlaganfällen/systemischen Embolien im Ver-
gleich zu Warfarin und eine ebenfalls vom CHADS

2
-Score

unabhängige Reduktion des Risikos für intrakranielle Blutun-
gen durch Dabigatran.

Wie bereits erwähnt ist für die Wirksamkeit der Warfarin-The-
rapie die im therapeutischen Bereich verbrachte Zeit entschei-
dend. Subgruppenanalysen in Bezug auf die Qualität der
Warfarin-Einstellung zeigen, dass die Überlegenheit von
Dabigatran hinsichtlich des primären Studien-Endpunktes
(Inzidenz von Schlaganfällen oder systemischen Embolien)
nur im Vergleich zu jenen Patienten gegeben war, die unter
Warfarin weniger als 65 % der Zeit im therapeutischen Be-
reich antikoaguliert waren. Anders formuliert hatten unter
Warfarin gut eingestellte Patienten keinen Vorteil in Bezug
auf den primären Endpunkt. Hinsichtlich des ganz wesentli-
chen Endpunktes der intrakraniellen Blutungen war Dabiga-
tran jedoch auch bei unter Warfarin gut eingestellten Patien-
ten klar überlegen. Dabigatran wird deshalb in den aktuellen

Leitlinien der European Society of Cardiology [5] und der
American Heart Association als Option zur Antikoagulation
bei Vorhofflimmern empfohlen.

Für den Einsatz der Substanz Rivaroxaban bei Vorhofflim-
mern ist die ROCKET-AF-Studie, die am Jahreskongress der
American Heart Association 2010 präsentiert wurde, ent-
scheidend. In dieser Studie wurden etwa 14.000 Patienten zur
Gabe von 20 mg/d Rivaroxaban oder zu einer Warfarin-The-
rapie mit einer Ziel-INR von 2,5 (2,0–3,0) randomisiert. Der
primäre Endpunkt der ROCKET-AF-Studie war das Auftreten
von Schlaganfällen oder nicht zentralnervösen systemischen
Embolien. Das in ROCKET-AF untersuchte Patientengut war
im Vergleich zur dem der RELY-Studie kränker; es wurden
mindestens zwei Risikofaktoren für Schlaganfall zusätzlich
zum Vorhofflimmern gefordert. Primäres Ziel der Studie war
die Untersuchung auf Nicht-Unterlegenheit von Rivaroxaban
versus Warfarin. In einem zweiten Schritt wurden Analysen
zur Überlegenheit der Substanz in dem Subset jener Patienten
durchgeführt, welche die Medikation auch tatsächlich ein-
nahmen, und erst in einem dritten Schritt wurde eine Inten-
tion-to-treat-Analyse durchgeführt.

Wenn jene Patienten analysiert wurden, welche die vorge-
schriebene Medikation tatsächlich einnahmen („on-treat-
ment“-Population), so konnte ein Nachweis der Überlegen-
heit von Rivaroxaban mit statistischer Signifikanz gezeigt
werden; es traten darüber hinaus unter Rivaroxaban 21 %
weniger Schlaganfälle bzw. Embolien auf. Dies darf jedoch
nicht als primäres Ergebnis der Studie gewertet werden, da
die Analyse primär auf Nicht-Unterlegenheit gegenüber War-
farin ausgerichtet war. Hämorrhagische Schlaganfälle traten
signifikant seltener unter Rivaroxaban auf. In der Intention-
to-treat-Analyse (der üblichen statistischen Vorgangsweise)
zeigte sich ebenfalls ein Trend zu einer besseren Wirksamkeit
von Rivaroxaban, welcher hier allerdings keine statistische
Signifikanz erreichte. Signifikant jedoch auch auf Basis der
Intention-to-treat-Analyse waren unter Rivaroxaban hämor-
rhagische Schlaganfälle reduziert, passend dazu wurde die
Gesamtheit kritischer Organblutungen und blutungsbedingter
Todesfälle unter Rivaroxaban signifikant seltener als unter
Warfarin beobachtet.

Die Substanz Apixaban ist ebenfalls ein Faktor-Xa-Inhibitor.
In die AVERROES-Studie [7] wurden 5600 Patienten mit Vor-
hofflimmern und zumindest einem weiteren Risikofaktor für
Schlaganfall, die nachweislich oder erwartungsgemäß nicht
für eine Antikoagulation mit Vitamin-K-Antagonisten infrage
kamen, aufgenommen. Diese Patienten wurden doppelblind
zur Gabe von Apixaban 2,5 mg zweimal täglich oder zur
Gabe von Aspirin 81–324 mg/d randomisiert. Der primäre
Endpunkt von Schlaganfällen/Embolien konnte durch
Apixaban im Vergleich zu Aspirin um 54 % hochsignifikant
reduziert werden. Die Studie wurde deshalb vorzeitig abge-
brochen. In Bezug auf die Gesamtmortalität zeigte sich eine
21%ige nicht signifikante Reduktion unter Apixaban. Die
Rate von Patienten, welche die Medikation permanent abbra-
chen, war unter Apixaban niedriger, was auf die bessere Ver-
träglichkeit der Substanz im Vergleich zu Aspirin hinweist.
Schwere Blutungen traten unter Apixaban nicht häufiger auf
als unter Aspirin.
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Apixaban zeigte also eine sehr gute Reduktion des Schlag-
anfallrisikos im Vergleich zu Aspirin um 54 %. Zum Ver-
gleich: Eine Antikoagulation mit Vitamin-K-Antagonisten re-
duziert das Schlaganfallrisiko versus Aspirin um 38 % [8] und
die Kombination von Clopidogrel und Aspirin versus Aspirin
um 28 % [9]. Während jedoch Vitamin-K-Antagonisten und
die Kombination von Clopidogrel und Aspirin jeweils zu
einer deutlichen Zunahme des Risikos für intrakranielle
Blutungen führten (um 128 % bzw. um 87 %), bewirkte
Apixaban in AVERROES keine signifikante Zunahme des
Blutungsrisikos im Vergleich zu Aspirin.

Die Ergebnisse einer weiteren wichtigen Apixaban-Studie,
ARISTOTLE, werden mit großer Spannung noch in diesem
Jahr erwartet. In dieser Studie wurden über 18.000 Patienten
mit Vorhofflimmern und zumindest einem weiteren Schlag-
anfallrisikofaktor randomisiert zur Gabe von Apixaban 5 mg
zweimal täglich plus Warfarin Placebo oder zu Apixaban Pla-
cebo zweimal täglich plus Warfarin eingeteilt; der Zielbereich
für die mit Warfarin therapierten Patienten lag jeweils bei ei-
ner INR von 2–3. Primärer Endpunkt der Studie ist wieder ein
Kompositum aus Schlaganfall und systemischen Embolien.

Wohin geht nun die Reise der antithrombotischen Therapie
bei Vorhofflimmern?

Die demographische Entwicklung und nicht zuletzt die neuen
ESC-Leitlinien werden zu einer größeren Population von
Patienten mit Indikation zur oralen Antikoagulation führen.
Die orale Antikoagulation mit Vitamin-K-Antagonist ist pro-
blematisch (häufiges Monitoring, schwierige Einstellung der
Patienten im Zielbereich, Interaktionspotential von Vitamin-
K-Antagonisten mit anderen Medikamenten). Faktor-Xa-An-
tagonisten und Thrombinantagonisten sind in naher Zukunft
verfügbare Alternativen. Dabigatran 150 mg zweimal täglich
ist Warfarin hinsichtlich der Reduktion ischämischer Schlag-
anfälle überlegen und bedingt im Vergleich zu Warfarin eine
niedrigere kardiovaskuläre Mortalität sowie ein niedrigeres
Blutungsrisiko. Rivaroxaban 20 mg/d ist Warfarin hinsicht-
lich der Insultprophylaxe zumindest nicht unterlegen und be-
dingt eine signifikante Reduktion von intrazerebralen Blutun-
gen. Apixaban ist Aspirin bei identischen Blutungsraten wie
Aspirin überlegen. Kostengründe werden wohl den flächen-
deckenden Einsatz der neuen Substanzen in den nächsten Jah-
ren noch einschränken. Aus medizinischer und ethischer Sicht
aber erscheint die Fortführung einer Warfarin-Therapie bei
Patienten mit Vorhofflimmern sehr bedenklich, wenn – wie
das nun der Fall ist – nachgewiesenermaßen überlegene Sub-
stanzen zur Verfügung stehen.

 Update antiarrhythmische Therapie bei

Vorhofflimmern (M. Borggrefe)

Vorhofflimmern ist grundsätzlich eine systemische Erkran-
kung. Es interagiert mit Komponenten des gesamten kardio-
vaskulären Kontinuums [5]: Risikofaktoren für kardiovasku-
läre Erkrankungen wie Hypertonie und Diabetes prädisponie-
ren zu Vorhofflimmern und umgekehrt erhöht Vorhofflim-
mern das Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse. Herzinsuffi-
zienz wiederum ist eine häufige Ursache von Vorhofflimmern
und umgekehrt kann Vorhofflimmern eine Herzinsuffizienz

verstärken. Schließlich ist die Sterblichkeit von Patienten mit
Vorhofflimmern im Vergleich zu Patienten ohne Vorhofflim-
mern unabhängig von Alter und Geschlecht erhöht.

In Anbetracht des systemischen Charakters von Vorhofflim-
mern erscheint eine supportive systemische Therapie zur Pro-
phylaxe oder Behandlung des Vorhofflimmerns zumindest
denkbar. Es gibt durchaus Daten, die in diese Richtung
zu deuten zu scheinen. So zeigt eine Post-hoc-Analyse der
SOLVD-Studie eine niedrigere Inzidenz von Vorhofflimmern
unter Enalapril als unter Placebo [10] und observationelle
Studien zeigen eine niedrigere Inzidenz von Vorhofflimmern
bei Statin-behandelten Patienten im Vergleich zu Patienten,
die kein Statin erhalten [11]. Kritisch muss jedoch angemerkt
werden, dass das Vorhofflimmern jeweils nicht der primäre
Endpunkt dieser Studien war. Auf Basis der bestehenden
Datenlage können deshalb ACE-Hemmer und Statine nicht
zur Prävention von Vorhofflimmern oder zur Vermeidung von
Rezidiven bei bekanntem Vorhofflimmern empfohlen wer-
den. Dasselbe gilt für andere Therapieansätze, die als suppor-
tive Therapie bei Vorhofflimmern potentiell infrage kommen,
wie Fischöl, Magnesium oder entzündungshemmende Sub-
stanzen.

Zwei grundsätzliche Strategien im Management des Vor-
hofflimmerns sind Rhythmuskontrolle und Herzfrequenz-
kontrolle. Diese Behandlungsprinzipien wurden in mehreren
großen Studien verglichen (AFFIRM, RACE, PIAF, STAF,
HOT CAFE, AF-CHF). Insgesamt zeigen diese Studien, so
Prof. Borggrefe, dass eine Strategie der Rhythmuskontrolle
einer Frequenzkontrolle in Hinblick auf harte klinische End-
punkte, im Besonderen in Hinblick auf die Mortalität, nicht
überlegen ist [5]. Die Wahl der jeweiligen Therapie hängt aber
wesentlich vom im Einzelfall zugrunde liegenden Krank-
heitsbild und vor allem von den subjektiven Beschwerden des
individuellen Patienten ab. Wichtig erscheint auch, dass
Rhythmuskontrolle und Herzfrequenzkontrolle nicht Ziele
sind, die sich gegenseitig ausschließen. Entscheidend bei Pa-
tienten mit Vorhofflimmern ist ein umfassendes Management,
das sowohl die Frequenz als auch die Rhythmuskontrolle und,
besonders wichtig und bereits im Vortrag von Professor
Darius besprochen, die Prävention von Embolien einschließt.

In Bezug auf die Frequenzkontrolle ist natürlich die Frage
entscheidend, was denn eine ideale Herzfrequenz bei Patien-
ten mit Vorhofflimmern ist. Die aktuellen Leitlinien empfeh-
len eine Frequenz von 60–80 Schlägen/Minute in Ruhe und
von 90–115 Schlägen/Minute bei milder Belastung [5]. Diese
Werte wurden allerdings aus kurz dauernden hämodynami-
schen Studien abgeleitet. Vor allen bei Patienten mit Herz-
insuffizienz dürfte auch eine weniger aggressive Frequenz-
kontrolle sinnvoll sein. So war die Inzidenz des kumulativen
primären kardiovaskulären Endpunktes in der RACE-2-Stu-
die unter vorsichtiger Frequenzkontrolle niedriger als unter
strikter Kontrolle [12].

Prof. Borggrefe kritisierte die rezenten neuen Leitlinien zum
Management des Vorhofflimmerns, vor allem die besondere
Position, die das Antiarrhythmikum Dronedaron darin ein-
nimmt. Dronedaron ist seinen Aussagen nach ein relativ
schwach wirksames Medikament zur Erhaltung des Sinus-
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rhythmus. Dennoch ist den Leitlinien zufolge ein mangelndes
Ansprechen auf Dronedaron bereits Grund genug, den Patien-
ten der Katheterablation zuzuweisen [5].

Dronedaron hat mehrere mit Amiodaron gemeinsame Eigen-
schaften [13]. Es ist ein Multikanalblocker: Natriumkanäle,
Kalziumkanäle und Kaliumkanäle werden blockiert. Weiters
bedingt Dronedaron wie Amiodaron eine sympathische Blo-
ckade und wirkt anti-ischämisch und anti-fibrillatorisch. Die
Nebenwirkungen von Dronedaron sind allerdings geringer
ausgeprägt als jene von Amiodaron. Im Besonderen hat es
keine Effekte auf die Schilddrüsenfunktion, verursacht keine
pulmonale Fibrose und hat nicht die ungewöhnlich lange
Plasmahalbwertszeit von Amiodaron.

Die ATHENA-Studie [14], eine randomisierte, doppelblinde
Studie, untersuchte die Effektivität einer zweimal täglichen
Gabe von 400 mg/d Dronedaron zur Prävention des kombi-
nierten Endpunktes kardiovaskuläre Hospitalisierung bzw.
Tod bei Patienten mit Vorhofflimmern bzw. Vorhofflattern.
Sekundäre Endpunkte waren unter anderem die Gesamtmor-
talität und kardiovaskulär bedingte Todesfälle. Insgesamt führte
Dronedaron in ATHENA zu einer signifikanten (p < 0,001)
24%igen Reduktion des relativen Risikos für den primären
Endpunkt. Weiters war die Dronedaron-Gabe mit einer 16%igen
Reduktion des Sterberisikos assoziiert; dieser Effekt erreichte
allerdings mit einem p-Wert von 0,18 nicht statistische Signi-
fikanz. Kardiovaskuläre Todesfälle wurden signifikant um
29 % gesenkt (p = 0,03); auch Schlaganfälle wurden signifi-
kant um 34 % reduziert. Dronedaron ist das einzige Anti-
arrhythmikum, für das eine Reduktion der kardiovaskulären
Mortalität beschrieben ist. Nachteilig ist aber die im Vergleich
etwa zu Amiodaron deutlich unterlegene Wirksamkeit der
Substanz hinsichtlich der Erhaltung des Sinusrhythmus.

Insgesamt ist die medikamentöse antiarrhythmische Therapie
bei Patienten mit Vorhofflimmern in Anbetracht des Neben-
wirkungspotentials und der mäßigen Wirksamkeit problema-
tisch. Alternativen erscheinen deshalb wünschenswert. Die
Radiofrequenzablation, bei der kardiale Reentry-Kreisläufe
im Bereich der Pulmonalvenen durchbrochen werden, hat
sich hinsichtlich der Effizienz der Erhaltung des Sinusrhyth-
mus der medikamentösen Therapie als klar überlegen gezeigt
[15]. Die Zahl von Ablationen von Vorhofflimmern hat in den
vergangenen 10 Jahren massiv zugenommen und auch die
Erfolgsraten konnten gesteigert werden. Es muss aber berück-
sichtigt werden, dass, wenngleich die Ablation den medika-
mentösen Therapieoptionen überlegen ist, die Langzeit-
Rezidivrate von Vorhofflimmern auch bei der Ablation hoch
bleibt. Nicht vernachlässigt werden darf auch die Komplika-
tionsrate der Katheterablation. Die in der Literatur angegebe-
nen Zahlen unterschätzen dabei sicher die tatsächlichen Kom-
plikationsraten, da es sich bei den publizierten Daten meistens
um die jeweils freiwillig angegebenen Ergebnisse von Abla-
tions-Zentren handelt, die nicht notwendig die klinische Rea-
lität widerspiegeln. So wird die periprozedurale Sterblichkeit
in der Literatur mit 0,05 % angegeben [16], liegt jedoch nach
Erfahrung des Referenten bei etwa 0,5 %, also rund 10-mal so
hoch. Weitere wichtige Komplikationen sind Tamponaden,
Schlaganfälle oder Pulmonalvenenstenosen, die sowohl akut
als auch chronisch auftreten können.

Insgesamt ist die Datenlage für die klinischen Vorteile einer
Rhythmuskontrolle bei Patienten mit Vorhofflimmern nicht
besonders überzeugend. Im Vergleich zur Frequenzkontrolle
können etwa bei Patienten mit Herzinsuffizienz Todesfälle
und Schlaganfälle nicht signifikant verringert und die Herz-
insuffizienz nicht signifikant verbessert werden [17].

Ist die Rhythmuskontrolle deshalb wertlos? Nicht unbedingt;
denn die Studienergebnisse widerspiegeln Beobachtungen
aus einer großen Patientenzahl, nicht das individuelle Anspre-
chen des einzelnen Patienten. Es gibt sehr wohl Patienten, die
auch von einer Rhythmuskontrolle wesentlich profitieren
können. Ein klassisches Beispiel wäre ein herzinsuffizienter
Patient, der sich klinisch mit Einsetzen des Vorhofflimmerns
verschlechtert und der bei wiederhergestelltem Sinusrhyth-
mus eine bessere kardiale Funktion zeigt. Nicht zu vernach-
lässigen ist auch der gesundheitsökonomische Aspekt der Er-
haltung des Sinusrhythmus; Vorhofflimmerepisoden sind eine
häufige Ursache für rezidivierende Hospitalisierungen.

Ein sehr interessanter Aspekt ist die Genetik des Vorhofflim-
merns. Es wurde eine Reihe von genetischen Varianten be-
schrieben, die mit einem erhöhten Risiko für Vorhofflimmern
assoziiert sind [18], und auch Familienstudien zeigen eine
höhere Inzidenz von Vorhofflimmern bei Menschen, deren
Eltern bereits an Vorhofflimmern gelitten hatten [19]. Bemer-
kenswert dabei ist, dass sich die genetische Veranlagung vor
allem dann auswirkt, wenn auch andere Risikofaktoren wie
Hypertonie, Diabetes mellitus oder strukturelle Herzerkran-
kungen vorliegen. Die genetische Prädisposition allein
scheint also in der Regel nicht hinreichend für das Auftreten
von Vorhofflimmern zu sein.

In Bezug auf die klinische Betreuung von Patienten mit Vor-
hofflimmern formulierte Professor Borggrefe die Hypothese,
dass ein umfassendes Management bei Vorhofflimmern, das
früh im Krankheitsverlauf beginnt und auch mit Vorhofflim-
mern assoziierte Erkrankungen berücksichtigt, die Prognose
der Patienten am nachhaltigsten beeinflusst. Diese Hypo-
these, so schloss er, sollte noch formal in einer randomisierten
Studie getestet werden.
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