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Subklinische Hyperthyreose —
eine vernachldssigte Ursache von Vorhofflimmern

P Scheibner, J. Auer', T. Mische, M. Lang, B. Schubert, P Kolar, K. Hasiba, K. Kiihnel,
W. Buchinger, W. Langsteger, P Koltringer?, O. Eber, B. Eber!

Die manifeste Hyperthyreose ist eine der haufigsten und wichtigsten extrakardialen Ursachen fiir Vorhofflimmern, wobei die Inzidenz von Vorhofflimmern
bei manifester Hyperthyreose etwa 15-20 % erreicht. Demgegentiber ist eine klare Assoziation zwischen latenter Hyperthyreose und Vorhofflimmern
weniger etabliert. Allgemein akzeptierte Richtlinien fiir eine Therapie der latenten Hyperthyreose, vor allem im Hinblick auf ihre mégliche arrhythmogene
Potenz, liegen gegenwartig nicht vor. Unsere Daten zeigen klar, daf8 die Prdavalenz von Vorhofflimmern durch das Vorliegen einer subklinischen
Hyperthyreose in d@hnlichem Ausmals erhéht wird wie durch manifeste Hyperthyreose. Es ist daher zu fordern, dals auch nach einer latenten Hyperthyreose
als Ursache von Vorhofflimmern gefahndet wird. Beim Nachweis einer subklinischen Schilddriiseniiberfunktion sollte diese, insbesondere bei élteren
Patienten, konsequent therapiert werden, um das hyperthyreoseinduzierte Auftreten von Vorhofflimmern und seiner Komplikationen zu vermeiden.

Atrial fibrillation (AF), the most widespread arrhythmia, is a source of disability and death in the elderly, in particular because of the functional heart
failure entailed and the considerable frequency of thrombembolic complications. Today, overt hyperthyroidism (oHT) is generally believed to be the most
important extracardiogenic predisposition factor for AF. Subclinical hyperthyreoidism (sHT) so far has no widespread acceptance to influence occurrence
rate of AF. Furthermore, there are no clear recommendations for treatment of sHT to prevent AF. The presented data confirm AF prevalence to be 5-6 times
higher not only in cases of oHT but also in sHT patients compared with the euthyreoid reference group. Subclinical hyperthyroidism definitely increases
the prevalence of AF to the same extent as oHT and has to be excluded diagnostically or treated adequately, in particular in older patients with a

background of cardiac ailments, in order to avoid AF and its complications. J Kardiol 2001; 8: 293-298

Vorhofflimmern ist mit einer Inzidenz von 2 % bei den
unter 60jdhrigen und von mehr als 4 % in der siebten
Lebensdekade die haufigste und eine mit steigendem Alter
zunehmende Rhythmusstérung. Aufgrund seiner hdamo-
dynamischen Konsequenzen mit einer Verminderung der
Leistungstoleranz und des Risikos fiir assoziierte thrombo-
embolische Komplikationen stellt Vorhofflimmern gerade
im fortgeschrittenen Lebensalter eine wesentliche Ursache
far Morbiditat und Mortalitat dar [1].

Bereits 1825 wurde erstmalig eine Assoziation zwischen
einer Schilddriisenfunktionsstérung und dem Auftreten von
kardialen Arrhythmien beschrieben [2]. Die Erkenntnis, dal’
Vorhofflimmern als hdufigste Rhythmusstérung bei Hyper-
thyreose auftritt, geht ins Jahr 1918 zurtick [3].

Die Schilddrusenuberfunktion verursacht hamodyna-
mische Verdnderungen im Sinne eines hyperdynamen und
hyperzirkulatorischen Zustandes und eine Vorlaststeige-
rung durch eine Zunahme des ,Cardiac Output” bezie-
hungsweise des Schlagvolumens. Es kommt dariiber hin-
aus zu einer Nachlastsenkung durch eine Reduktion des
totalen peripheren Gefdllwiderstands. Aus diesen hdmo-
dynamischen Veranderungen mit einer Zunahme der Herz-
arbeit resultiert eine Steigerung der linksventrikuldren
Muskelmasse im Sinne einer Linksventrikelhypertrophie,
die wiederum eine linksventrikuldre Funktionsstérung bis
hin zur Ventrikeldilatation zur Folge haben kann.

Am Reizleitungssystem und insbesondere am Vorhof-
myokard wirkt eine Schilddrisentberfunktion positiv chro-
notrop, wobei eine Beschleunigung der sinuatrialen Depo-
larisation, eine Akzeleration der Vorhofserregung, eine Zu-
nahme der Betarezeptorendichte und eine Abnahme der ef-
fektiven Refraktarperiode des Reizleitungssystems daftr ver-
antwortlich sind.

Uber dem 60. Lebensjahr liegt die Pravalenz der laten-
ten Hyperthyreose (ber jener der manifesten Schild-
drasentberfunktion [4]. Die manifeste Hyperthyreose ist
die wichtigste und haufigste extrakardiale Ursache von
Vorhofflimmern. Die Inzidenz der thyreogenen Vorhof-
flimmerarrhythmie (bei manifester Hyperthyreose) liegt
bei 15-20 % [5-7]. Weniger etabliert ist der Zusammen-
hang zwischen latenter Hyperthyreose und dem Auftreten
von Vorhofflimmern [7-9]. Wihrend einzelne Autoren [4,
10-15] die subklinische Hyperthyreose als potentiellen
Risikofaktor fir das Auftreten einer Vorhofflimmerarrhyth-
mie ansehen, wird von anderen Autoren [7-9] dieser Zu-
sammenhang bezweifelt. Eine Untersuchung an einem
grofRen Patientenkollektiv unter Berticksichtigung des kar-
dialen und thyreoidalen Status sowie des Patientenalters
liegt bislang nicht vor. Aufgrund dieser unklaren Daten-
lage wird die subklinische Hyperthyreose als potentieller
proarrhythmogener Risikofaktor nicht allgemein akzep-
tiert. Einheitliche internationale Therapieempfehlungen
fir die Behandlung der latenten Hyperthyreose existieren
nicht.

Ziel unserer Studie war die Evaluierung des Zusam-
menhangs zwischen dem Vorliegen einer latenten Hyper-
thyreose und dem Auftreten von Vorhofflimmern.

Patienten und Methoden

Im Rahmen einer retrospektiven Analyse wurden 1338
konsekutive hyperthyreote Patienten (latente und manife-
ste Hyperthyreose), die sich einer Radiojodtherapie unter-
zogen hatten, auf ihre Vorhofflimmerpravalenz unter-
sucht. 725 Patienten wiesen eine manifeste und 613 Pati-
enten eine latente Hyperthyreose auf. Als Ursache der
Hyperthyreose konnte in 85 % der Félle eine funktionelle
Autonomie nachgewiesen werden.
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Als Kontrollgruppe wurde ein Kollektiv von 22.300
konsekutiven, tiber 45jdhrigen Patienten herangezogen,
die eine euthyreote Stoffwechsellage aufwiesen. Dieses
Kollektiv wurde in gleicher Weise auf seine Vorhofflim-
merprdvalenz untersucht.

Unter Berlcksichtigung klinischer Parameter, der me-
dikamentosen Therapie sowie apparativ-diagnostischer
Verfahren (EKG, Thoraxrontgen, Echokardiographie, kra-
niale Computertomographie) wurden alle Patienten mit
Vorhofflimmern und gleichzeitiger Schilddrisenfunktions-
storung mit Patienten mit Vorhofflimmern und euthyreoter
Stoffwechsellage verglichen.

Definition der Patientenkollektive und EinschluBSkriterien

1. Bei 513 Patienten fand sich Vorhofflimmern und gleich-
zeitiges Vorliegen einer Euthyreose. Bei diesen Patien-
ten lagen sowohl das basale TSH (bTSH; thyroid stimu-
lating hormon; Thyreotropin) als auch die peripheren
Schilddriisenhormone (freies Trijodthyroxin = fT3 und
freies Thyroxin = fT4) im Normbereich.

2. Bei 100 Patienten lag Vorhofflimmern und gleichzeitig
eine manifeste Hyperthyreose vor. Die manifeste Hy-
perthyreose war definiert durch einen supprimierten
basalen TSH-Wert (bTSH) von unter 0,03 pU/ml und
erhohte fT3- und fT4-Werte.

3. Bei 78 Patienten bestand Vorhofflimmern und gleichzei-
tig eine latente Hyperthyreose. Diese war definiert
durch einen bTSH-Wert von 0,1 pU/ml oder weniger
und im Normbereich gelegene fT3- und fT4-Werte
ohne gleichzeitig bestehende thyreostatische Therapie
beziehungsweise Schilddriisenhormonbehandlung.

Neben der Pravalenz des Vorhofflimmerns in Abhan-
gigkeit von der Schilddrisenfunktionslage wurden die
beschriebenen Patientenkollektive auch hinsichtlich ih-
rer Konversionsrate in Sinusrhythmus in Abhangigkeit
von Alter, begleitender kardialer Erkrankung, gleichzeitig
bestehender arterieller Hypertonie (die einer Therapie
mit zumindest Antihypertensiva bedurfte), echokardio-
graphischer Parameter (linksventrikuldre Wanddicke,
Grole des linken Vorhofs und Dimension der Aortenwur-
zel) sowie elektrokardiographischer Parameter (QT-Di-
spersion) verglichen.

Zerebrovaskuldre thromboembolische Ereignisse wur-
den an Hand der Anamnese, klinischer Parameter und
bildgebender Verfahren (kraniale Computertomographie;
CCT) definiert.

Fur die Beurteilung der Schilddriisenfunktion wurde der
Newcastle-Index herangezogen. Bedarfsweise wurde die
Schilddrisendiagnostik durch Sonographie und Szintigra-
phie erganzt. Zur Beurteilung der Schilddrisenfunktionsla-
ge wurden Radioimmuno-Assays verwendet. Die Aktivitat
wurde mittels Berchthold-Gammacounter gemessen.

Basales TSH (bTSH; Henning und Behring) lag im Norm-
bereich zwischen 0,4 und 3,5 pU/ml. Fur freies Trijodthyro-
nin (fT3) (DPC, Amerlite; Bering und Biomedica) lag der
Normbereich zwischen 3,0 und 6,2 ymol/l, und fiir das freie
Thyroxin (fT4; Clinical Assay Biomedica und Amersham)
zwischen 8,8 und 23 pmol/I.

Bedarfsweise wurden zusitzlich schilddriisenspezi-
fische immunologische Tests durchgefiihrt, wobei fir TSH-
Rezeptor-Antikérper (TRAK; Henning und Elitec) der Norm-
bereich mit 0-15 U/, fur Thyreoidea-Peroxidase-Antikor-
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per (TPO; ELIAS und Elitec) ein Normbereich zwischen 0
und 100 U/ml und fir Thyreoglobulin-Antikorper (Anti-
TG; ELIAS und Elitec) ein Normbereich zwischen 0 und
100 U/ml definiert wurde.

Kardiologische Evaluierung

Um die Vergleichbarkeit der drei definierten Patienten-
gruppen mit Vorhofflimmern zu gewéhrleisten, wurden de-
finierte kardiologische Parameter erhoben. Echokardiogra-
phische Daten (Hewlett Packard; Sonos 1000) umfaliten
linksventrikulare Funktion und Dimension, linksventriku-
lare Wanddicke, Aortenwurzel-Durchmesser und Dimensi-
on des linken Vorhofs. Dartiber hinaus erfolgten eine Ruhe-
EKG-Registrierung, eine ausfihrliche Anamnese und eine
klinische Untersuchung sowie ein Thoraxrontgen und die
Erhebung der Begleitmedikation. Zur Detektion etwaiger
zerebral-thromboembolischer Ereignisse wurden zusatz-
lich, sofern vorhanden, Ergebnisse aus einer kranialen Com-
putertomographie (CCT) verwendet.

Zur Beurteilung und zum Vergleich des kardialen
Funktionsstatus wurden folgende Parameter herangezo-
gen: Vorliegen einer strukturellen Herzerkrankung, alters-
bezogene Konversionsrate in Sinusrhythmus, arterielle
Hypertonie (definiert als Notwendigkeit fir eine Behand-
lung mit zumindest zwei Antihypertensiva), Linksven-
trikelhypertrophie, linksatriale Dimension und Aorten-
wurzel-Durchmesser sowie QT-Dispersion im Ruhe-EKG.
Eine QT-Dispersion tiber 50 msec wurde als erhoht ange-
sehen [16].

Thromboembolische Ereignisse wurden an Hand der
vorliegenden Anamnese, der klinischen Untersuchung
und der bildgebenden Diagnostik (kraniale Computerto-
mographie; CCT) definiert.

Die Notwendigkeit einer antiarrythmischen Therapie bei
Patienten mit Vorhofflimmern wurde zusétzlich evaluiert.

Voraussetzung fiir den Einschlul} in die Studie war ne-
ben der exakten Beurteilung der Schilddrisenfunktions-
lage das Vorliegen der erwahnten klinischen, elektro-
kardiographischen und echokardiographischen Parame-
ter.

Statistische Analyse

Die Daten werden als Mittelwert und Standardabwei-
chung (sofern nicht anders angegeben) dargestellt. Die
Varianzanalyse (ANOVA) wurde zur Detektion von Unter-
schieden zwischen den Patientenkollektiven herange-
zogen. Fur nichtparametrische Vergleiche wurde der Chi-
Quadrat-Test verwendet. Die Analysen wurden mit dem
Computerprogramm SPSS, Version 8.0) durchgefihrt. p-
Werte < 0,05 wurden als statistisch signifikant betrachtet.

Ergebnisse

Die Vorhofflimmerrate bei allen 1338 konsekutiven
hyperthyreoten Patienten, die einer Radiojodtherapie zu-
geftihrt wurden, lag bei 13,3 %. In der Patientengruppe mit
manifester Hyperthyreose (725 Patienten) lag die Fre-
quenz bei 13,8 %, bei den Patienten mit latenter Hyper-
thyreose (subklinische Hyperthyreose, 613 Patienten) lag
die Haufigkeit von Vorhofflimmern bei 12,7 %. Demge-
geniiber konnte im Kontrollkollektiv der 22.300 konseku-
tiven, tber 45jdhrigen Patienten mit euthyreoter Schild-
drisenfunktionslage Vorhofflimmern mit einer Haufigkeit
von 2,3 % nachgewiesen werden, wobei diese Rate mit
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Tabelle 1: Begleitende organische Herzkrankheiten — Atiologie

Euthyreose Manifeste HT ~ Subklinische HT

perm. AF AF/SR  perm. AF AF/SR  perm. AF AF/SR
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
CAD 16 19 27 50 20 60
dCMP 28 50 48 14 35 0
Vitium 8 12 2 7 2,5 0
CAD + dCMP 18 0 11,5 22 22,5 20
Vitium + dCMP 30 19 11,5 7 20 20
100 100 100 100 100 100

Abbildung 1: Verteilung von Vorhofflimmern (AF), Sinusrhythmus (SR)
und Rhythmuskonversion bei den 1338 hyperthyreoten Patienten, die
einer Radiojodtherapie zugefiihrt wurden

(SR = Sinusrhythmus; AF = Atrial Fibrillation, Vorhofflimmern; sHT =
subklinische Hyperthyreose; CAD = coronary artery disease, koronare
Herzkrankheit; dCMP = dilatative Kardiomyopathie)

vergleichbaren Kollektiven (Fra-
mingham-Daten [1]) in Ein-
klang steht (Abbildung 1).
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den Patienten mit Vorhofflim-
mern mit oder ohne Schilddri-
senfunktionsstorung  zu  detek-
tieren, wurde eine umfassende
Vergleichsanalyse unterschiedlicher klinischer und mittels
apparativer Diagnostik erhobener kardiologischer Parame-
ter durchgefiihrt. Ziel dieser Analyse war die Detektion extra-
thyreoidaler Pradispositions- und Risikofaktoren fir das Auf-
treten von Vorhofflimmern in den drei unterschiedlichen
Patientenkollektiven.

Altersverteilung (Abbildung 2)

Das mittlere Lebensalter lag in der Gruppe 1 (Vorhof-
flimmern und euthyreote Stoffwechsellage) bei 66 + 8,4
Jahren, in der Gruppe 2 (manifeste Hyperthyreose und
Vorhofflimmern) bei 67,1 = 7,9 Jahren und in der Gruppe
3 (latente Hyperthyreose und Vorhofflimmern) bei 67,9 +
9,2 Jahren (p = 0,62).

Begleitende organische Herzkrankheiten

Die Rate an begleitenden organischen Herzerkran-
kungen lag bei den Patienten in der Gruppe 1 mit perma-
nentem Vorhofflimmern ohne Konversion in Sinusrhyth-
mus bei 88 %, in der Gruppe 2 bei 76 % und in der Grup-
pe 3 bei 77 % (p = 0,28). Bei Patienten, bei denen eine
Konversion in den Sinusrhythmus festgestellt wurde, lag
die Rate an zugrundeliegenden organischen Herzerkran-
kungen bei 40 %, 42 % und 36 % (p = 0,38). Die &tiolo-
gische Zuordnung ist in Tabelle 1 dargestellt.

Bei permanentem Vorhofflimmern ohne Konversion in
Sinusrhythmus liegt in allen drei Patientengruppen eine we-

Abbildung 2: Altersverteilung der Patienten mit Vorhofflimmern in der euthyreoten, manifest und latent
hyperthyreoten Patientengruppe (HT = Hyperthyreose; AF = Atrial Fibrillation, Vorhofflimmern)
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Abbildung 3: Konversion in Sinusrhythmus in Abhangigkeit vom Vorlie-
gen einer begleitenden organischen Herzkrankheit (Gruppe 1: Euthyreose
und Vorhofflimmern; Gruppe 2: manifeste Hyperthyreose und Vorhof-
flimmern; Gruppe 3: subklinische Hyperthyreose und Vorhofflimmern)

sentlich hohere Rate an struktureller Herzerkrankung vor
(88 %, 76 % und 77 %; Abbildung 3).

Eine arterielle Hypertonie (die mit zumindest zwei
Antihypertensiva behandelt wurde) fand sich in der
Patientengruppe 1 bei 25 %, in der Gruppe 2 bei 29 % und
in der Gruppe 3 bei 13 % (p = 0,04; Abbildung 4).
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Echokardiographische Parameter

Das Vorliegen einer linksventrikuldren Hypertrophie,
im Sinne einer Zunahme der Dicke der linksventrikuldren
Hinterwand auf tiber 12 mm fand sich in 29 %, 24 % und
29 % (p = 0,46; Abbildung 5).

Die Grofe des linken Vorhofs tiberschritt bei 39 %, 40 %
und 39 % das Ausmald von 50 mm (p = 0,88; Abbildung 6).

Elektrokardiographische Parameter

Eine signifikante QT-Dispersion (tiber 50 ms) [16] fand
sich in Gruppe 1 mit 19 % (p = 0,05), in Gruppe 2 mit 12 %
und in Gruppe 3 mit 27 % (p = 0,09; Abbildung 7).

Zerebrale thromboembolische Ereignisse (Abbildung 8)

Zerebrale thromboembolische Ereignisse traten in
23 %, 7 % und 10 % auf (p = 0,04). Unter einer oralen Anti-
koagulation mit Coumarinen standen zum Zeitpunkt der
Aufnahme in die Studie lediglich 15 %, 10 % und 12 %
der Patienten. Unter einer Aspirintherapie (100-250 mg
taglich) standen 30 %, 15 % und 30 %.

Antiarrhythmische Begleittherapie
Die antiarrhythmische Begleittherapie der drei Patien-
tenkollektive ist in Tabelle 2 aufgelistet.

Diskussion

Gegenwartig existieren keine eindeutigen Richtlinien be-
zlglich der Notwendigkeit der Behandlung einer sub-
klinischen Hyperthyreose. Umgekehrt ist die Inzidenz der la-
tenten Hyperthyreose in einem Patientenkollektiv mit fort-
geschrittenerem Lebensalter hoher als die Inzidenz der mani-
festen Hyperthyreose. Eine regelhafte Progression von der

Tabelle 2: Antiarrhythmische Begleittherapie der drei Patientenkollektive

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Euthyreose mHT sHT
perm. AF AF/SR  perm. AF AF/SR perm. AF AF/SR
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
Keine AA 3 2,5 7 6 6 14
Digitalis 60 30 29 27 46 21
BB, Sotalol 1 7,5 2 9 - 29
Ca-Antagonist 5 7,5 5 9 4 7
Chinidin 1 5 - - - -
Komb. 1 29 35 31 18 31 18
Komb. 2 1 12,5 26 31 4 7
100 100 100 100 100 100

(AF = Atrial Fibrillation, Vorhofflimmern; mHT = manifeste Hyperthyreose;
sHT = subklinische Hyperthyreose; AA = Antiarrhythmika; BB = Beta-
Adrenorezeptoren-Blocker; Komb. 1 = Digitalis + Kalziumantagonist +
Chinidin; Komb. 2 = andere Kombinationen)
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Abbildung 6: Verteilung einer maximalen Dimension des linken Vorhofs
tiber 50 mm (Gruppe 1: Euthyreose und Vorhofflimmern; Gruppe 2: mani-
feste Hyperthyreose und Vorhofflimmern; Gruppe 3: subklinische
Hyperthyreose und Vorhofflimmern)
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Abbildung 4. Hiufigkeitsverteilung der arteriellen Hypertonie in den ein-
zelnen Patientenkollektiven (Gruppe 1: Euthyreose und Vorhofflimmern;
Gruppe 2: manifeste Hyperthyreose und Vorhofflimmern; Gruppe 3:
subklinische Hyperthyreose und Vorhofflimmern)

Abbildung 7: Verteilung der QT-Dispersionen (iber 50 ms) in den einzel-
nen Patientenkollektiven (Gruppe 1: Euthyreose und Vorhofflimmern; Grup-
pe 2: manifeste Hyperthyreose und Vorhofflimmern; Gruppe 3: subklinische
Hyperthyreose und Vorhofflimmern)
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Abbildung 5: Haufigkeitsverteilung der linksventrikuldren Hypertrophie
in den einzelnen Patientenkollektiven (Gruppe 1: Euthyreose und Vorhof-
flimmern; Gruppe 2: manifeste Hyperthyreose und Vorhofflimmern; Grup-
pe 3: subklinische Hyperthyreose und Vorhofflimmern)

J KARDIOL 2001; 8 (7-8)

23

o
=
i

10

—
=

Haufigkeit (%)
~

Gruppe 1 Gruppe 2 I Gruppe 3

Abbildung 8: Zerebrale thromboembolische Ereignisse in den einzelnen
Patientenkollektiven (Gruppe 1: Euthyreose und Vorhofflimmern; Gruppe 2:
manifeste Hyperthyreose und Vorhofflimmern; Gruppe 3: subklinische
Hyperthyreose und Vorhofflimmern)



subklinischen zur manifesten Hyperthyreose tritt nicht auf.
Die proarrhythmogene Bedeutung der subklinischen Hyper-
thyreose ist allerdings nicht allgemein akzeptiert [17-19].

Einzelne Autoren konnten bei Patienten mit idiopa-
thischem Vorhofflimmern in 10 % eine latente Hyper-
thyreose nachweisen [14]. Bei Giber 60jdhrigen Patienten
konnte gezeigt werden, dal’ eine Suppression des Serum-
wertes fiir Thyreotropin (basales TSH; bTSH) mit einem
dreifach erhohten Risiko fiir die Entwicklung von Vorhof-
flimmern innerhalb der nachsten zehn Jahre assoziiert ist
[20]. Die Frage, ob die Wiederherstellung einer euthyreo-
ten Stoffwechsellage in der Lage ist, das Auftreten von Vor-
hofflimmern zu verhindern, wurde bislang nicht beant-
wortet [20]. Hinsichtlich der Managementstrategie von
subklinischer Hyperthyreose wird gegenwartig eher eine
engmaschige Observanz der Schilddriisenfunktion emp-
fohlen als therapeutische Interventionen [21].

Bei dem in unserer Arbeit untersuchten Patientenkol-
lektiv mit Vorliegen einer hyperthyreoten Schilddriisen-
funktionsstorung (subklinische Hyperthyreose und manife-
ste Hyperthyreose) konnten nahezu gleich hohe Raten an
Vorhofflimmern sowohl bei manifester als auch bei laten-
ter Hyperthyreose nachgewiesen werden. Es zeigte sich
ein etwa sechsfach erhohtes Risiko fiir das Auftreten von
Vorhofflimmern im gesamten hyperthyreoten Patienten-
kollektiv im Vergleich zu Patienten mit Euthyreose. Bemer-
kenswert ist, dal das Kontrollkollektiv mit 2,3 % eine rela-
tiv niedrige Rate von Vorhofflimmern aufwies, wobei das
durchschnittliche Alter dieser Patienten etwas unterhalb
des Alters des hyperthyreoten Patientenkollektivs lag [1].

Neben der thyreogenen Komponente sind kardiale Ri-
sikofaktoren fur das Auftreten von Vorhofflimmern in Be-
tracht zu ziehen [1]. Viele unterschiedliche Formen struk-
tureller Herzerkrankungen, jedoch auch die arterielle Hy-
pertonie, die Linksventrikelhypertrophie, eine Zunahme
der linksatrialen Dimension und eine Zunahme der QT-
Dispersion im EKG sind mit einer hoheren Rate an Vor-
hofflimmern assoziiert [1]. Hinsichtlich dieser Parameter
zeigte sich in den von uns untersuchten Patientenkol-
lektiven kein relevanter Unterschied, sodaR kardiale Be-
gleiterkrankungen keinen Einfluf auf die gezeigte Hau-
figkeitsverteilung der Vorhofflimmerinzidenz bei latenter
und manifester Hyperthyreose haben diirften.

Die Konversionsrate von Vorhofflimmern in Sinusrhyth-
mus war bei subklinischer Hyperthyreose geringer ausge-
pragt als bei manifester Hyperthyreose und wurde bei pri-
mar manifester Hyperthyreose nach Durchfiihrung einer
Radiojodtherapie bei etwas weniger als einem Drittel der
Patienten beobachtet, bei subklinischer Hyperthyreose bei
etwa einem Sechstel der Patienten.

Bislang wurde eine latente oder manifeste hyperthyreote
Stoffwechsellage nur als Risikofaktor fiir die Verschlechte-
rung einer bestehenden Herzerkrankung angesehen [19].
Aufgrund der vorliegenden Daten mit einem sechsfach er-
hohten Risiko fir das Auftreten von Vorhofflimmern sowohl
bei latenter als auch bei manifester Hyperthyreose muf
nicht nur von einer Verschlechterung einer praexistierenden
Herzerkrankung, sondern vor allem auch von einer Induk-
tion einer Herzerkrankung durch die Schilddriisenfunk-
tionsstorung ausgegangen werden.

Bei den Patienten mit euthyreoter Stoffwechsellage
konnte ein geringerer Antiarrythmikaverbrauch nachge-

wiesen werden als bei Patienten mit Hyperthyreose. Aus
dieser Sicht scheint die Therapie einer hyperthyreoten
Stoffwechsellage einen antiarrhythmikasparenden Effekt
zu haben. Gerade unter dem Aspekt einer moglichen pro-
arrhythmogenen Potenz zahlreicher Antiarrhythmika ist
dieser Umstand von besonderem Interesse [22].

Das Bestehen einer linksventrikularen Hypertrophie ist
als Pradiktor fur kardiale Morbiditat und Mortalitat eta-
bliert [23]. In unserem Patientenkollektiv konnte eine
linksventrikulare Hypertrophie in anndhernd gleicher
Haufigkeit sowohl bei manifester als auch bei latenter
Hyperthyreose nachgewiesen werden. Somit ist von struk-
turellen myokardialen Veranderungen im Rahmen der
Hyperthyreose auszugehen, die eine erhebliche prognosti-
sche Bedeutung fir die betroffenen Patienten nach sich
ziehen konnen [24-27]. Die vergleichbare Inzidenz an
Linksventrikelhypertrophie zwischen manifester und la-
tenter Hyperthyreose konnte auf die konsequente Thera-
pie mit dem Beta-Adrenorezeptor-Blocker Propranolol bei
manifest hyperthyreoter Stoffwechsellage zurtickzufiihren
sein, der seinerseits ungtinstige Effekte der Hyperthyreose
auf den Herzmuskel minimieren kann und in der Lage ist,
zu einer Regression der Linksventrikelhypertrophie bezie-
hungsweise zu einer verminderten Progression derselben
beizutragen (2, 7, 11].

Vorhofflimmern fihrt einerseits aufgrund seiner hamo-
dynamischen Verdanderungen zu einer Reduktion der Lei-
stungstoleranz, andererseits ist auch von einer erhohten
Rate an thromboembolischen Ereignissen bei Patienten
mit Vorhofflimmerarrhythmie auszugehen [28]. Die ge-
samte Rate an zerebralen thromboembolischen Ereignis-
sen bei Vorhofflimmern wird mit bis zu 25 % angegeben,
wobei das Risiko bei Neuauftreten von Vorhofflimmern
am hochsten ist [29].

In dem von uns untersuchten Patientenkollektiv konnte
Uberraschenderweise bei Patienten mit Vorhofflimmern
und Euthyreose eine hohere Thromboembolierate als bei
hyperthyreoten Patienten mit Vorhofflimmern nachgewie-
sen werden. Bei dem Kontrollkollektiv mit euthyreoter Stoff-
wechsellage und Vorhofflimmern handelt es sich tber-
wiegend um hospitalisierte Patienten. Es kann vermutet
werden, da8 Patienten mit thromboembolischen Ereignis-
sen eher hospitalisiert werden. Insofern ist von einer mog-
lichen Selektion hinsichtlich einer erhohten Rate an zere-
bralen Thromboembolien in der von uns als Kontrollkol-
lektiv herangezogenen Patientengruppe mit Vorhofflim-
mern und euthyreoter Stoffwechsellage auszugehen.

Die Rate an Vorhofflimmern in unserem hyperthy-
reoten Patientenkollektiv deckt sich mit jener anderer
Untersucher, die Raten zwischen 6 % und 13 % angeben
[29-31].

Limitationen der Studie

Es handelt sich um eine retrospektive Analyse, wobei
ein Selektionsbias bei der Rekrutierung von Patienten zu
den einzelnen Kollektiven moglich ist.

Vorhofflimmern ist nicht der einzige relevante Parame-
ter flr thyreogene Toxizitat am Herzen, soda neben der
linksventrikularen Pumpfunktion auch andere klinische
Endpunkte, wie ergometrische Belastbarkeit oder kardiale
Mortalitat, weitere Aufschliisse und zusatzliche Informa-
tion bringen konnten. Die eindeutige Beantwortung der
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Frage, ob eine Intervention und Beseitigung der latent hy-
perthyreoten Stoffwechsellage das zukuinftige kardiale Ri-
siko verdndert, wird wohl nur mittels Durchfihrung einer
prospektiven und kontrollierten klinischen Studie moglich
sein.

Klinische Implikationen

Unsere Untersuchung zeigt eine hohe Rate von Vorhof-
flimmern sowohl bei Patienten mit manifester als auch bei
Patienten mit latenter Hyperthyreose und ein etwa sechs-
fach erhohtes Risiko im Vergleich zu einem euthyreoten
Vergleichskollektiv. Aufgrund unserer Beobachtungen kann
davon ausgegangen werden, dal® eine Schilddriisenfunk-
tionsstorung im Sinn einer subklinischen Hyperthyreose
die Pravalenz von Vorhofflimmern und der damit assozi-
ierten kardialen Morbiditdt erhoht und somit einer ad-
dquaten Therapie zugefuhrt werden sollte. Eine hyper-
thyreote Stoffwechselstérung kann somit nicht nur eine
kardiale Erkrankung verschlechtern, sondern zum Neuauf-
treten einer kardialen Erkrankung fihren.
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