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Vorhofflimmern und Herzinsuffizienz

Vorhofflimmern und Herzinsuffizienz
R. Hofmann

Kurzfassung: Vorhofflimmern und Herzinsuffi-
zienz nehmen einen kontinuierlich zunehmenden
Stellenwert in der kardiovaskulären Medizin ein.
Beide Entitäten begünstigen sich gegenseitig.
Eine Linksherzhypertrophie und vor allem diasto-
lische Herzinsuffizienz begünstigt über die Fibro-
se des linken Vorhofs die Entstehung und Auf-
rechterhaltung von Vorhofflimmern. Der Beein-
flussung des Renin-Angiotensin-Systems kommt
bei der Prävention der Herzinsuffizienz aber
auch von Vorhofflimmern eine entscheidende
Bedeutung zu. In selektionierten Fällen spielt

die hohe irreguläre Herzfrequenz eine wesentli-
che pathogenetische Rolle bei der Entstehung
einer Herzinsuffizienz und kann durch geeignete
frequenzkontrollierende oder rhythmisierende
Maßnahmen entscheidend beeinflusst werden.

Abstract: Atrial Fibrillation and Heart Fail-
ure. Atrial fibrillation and heart failure are of in-
creasing relevance in cardiovascular patients.
Both medical conditions promote each other.

Einleitung

Herzinsuffizienz und Vorhofflimmern haben die Ansprüche
an die kardiovaskuläre Medizin der vergangenen Jahre grund-
legend verändert: Während die dominierenden kardiologi-
schen Aufgabenstellungen der vergangenen Jahrzehnte vor
allem durch interventionelle Methoden zunehmend lösbar
und in den Routineablauf der Diagnostik und Therapie soweit
integriert wurden, dass dadurch immer kürzere Spitalsaufent-
halten erforderlich wurden, hat der Anteil von Patienten mit
Vorhofflimmern und/oder Herzinsuffizienz kontinuierlich
zugenommen. Mitverantwortlich dafür sind neben der epide-
miologischen Entwicklungen im Sinne der zunehmenden
Patientenalterung auch die Errungenschaften der interventio-
nellen Therapien und der breite Einsatz von Substanzen wie
Aspirin, Betablocker oder Lipidsenker, die einen Einfluss auf
die Lebenserwartung gehabt haben und immer mehr Patienten
„ihre“ Herzinsuffizienz oder Entwicklung von Vorhofflim-
mern erleben lassen. Die durchaus erfolgreiche Therapie der
Herzinsuffizienz aber hat das Target nicht gelöst, sondern
lediglich in ein höheres Lebensalter verschoben. Ähnliches
gilt für den „Zwillingsbruder“ Vorhofflimmern: Die Zahl
pharmakologisch oder interventionell erfolgreich behandelter
Patienten wurde durch die massiv steigende Zahl diesbezüg-
lich zunehmend sensibilisierter Patienten und praktischer
Ärzte bei Weitem übertroffen. Darüber hinaus gilt auch für
Vorhofflimmern, dass Rezidive auch nach Jahren erfolgrei-
cher Therapie in beträchtlichem Umfang zu erwarten sind.

Herzinsuffizienz und Vorhofflimmern:

Henne oder Ei

Theorie 1: Vorhofflimmern ist die Henne

Die Prävalenz von Vorhofflimmern bei Patienten mit Herz-
insuffizienz liegt in Abhängigkeit von der „New York Heart
Association Klassifikation“ (NYHA) zwischen 4 % im Sta-

dium I und 50 % im Stadium IV [1]. Es besteht also ein klarer
Zusammenhang. War die vorherrschende Meinung in der
Vergangenheit, dass die Herzinsuffizienz jedenfalls Ursache
für Vorhofflimmern ist und nicht vice versa, ist diese Sicht-
weise durch neuere Untersuchungen in Diskussion geraten. In
tierexperimentellen Untersuchungen konnte gezeigt werden,
dass durch konstante atriale Schrittmacherstimulation mit
hoher Frequenz eine Myokardfibrose – eine wesentliche Basis
für die Entstehung von Vorhofflimmern – induziert werden
kann. Auch klinische Studien mit unterschiedlichen Frage-
stellungen und Endpunkten haben die Theorie unterstützt,
dass Vorhofflimmern, in erstere Linie mit tachykarder Über-
leitung, imstande ist, eine Herzinsuffizienz nach sich zu
ziehen, und, von noch viel wesentlicherer Bedeutung, eine
Reversibilität der Herzinsuffizienz durch die Kontrolle der
Arrhythmie gegeben sein kann. Der pathogenetische Hinter-
grund beinhaltet sowohl die hohe Herzfrequenz im Rahmen
von permanentem, tachykard geleitetem Vorhofflimmern, als
auch den Verlust der atrialen Kontraktion am Herzminuten-
volumen und auch die Irregularität der Ventrikelaktionen
per se [2–4]. Im Rahmen interventioneller Maßnahmen
konnte eine zumindest teilweise Reversibilität der als
Tachy(kardio)myopathie bezeichneten ventrikulären Funk-
tionsstörung nachgewiesen werden. Bereits die alleinige, pal-
liative AV-Knotenablation mit rechtsventrikulärer Schritt-
macherstimulation kann in geeigneten Fällen zur signifikan-
ten Verbesserung der Linksventrikelfunktion beitragen [5, 6].
Zwar ergab die AFFIRM-Studie im Gesamtergebnis keinen
signifikanten Benefit einer Rhythmuskontrolle versus einer
reinen Frequenzkontrolle [7], die Subgruppenanalyse aller-
dings zeigt, dass jene Patienten, die im Sinusrhythmus ver-
blieben, unabhängig davon in welche Behandlungsgruppe sie
randomisiert wurden, eine wesentlich bessere Prognose auf-
weisen als die Patienten, die im Vorhofflimmern verblieben
[8]. Schlussendlich konnte Haïssaguerre, der Pionier der
Katheterablation von Vorhofflimmern, in einer kleinen Serie
zeigen, dass selektionierte Patienten mit Vorhofflimmern und
hochgradig eingeschränkter Linksventrikelfunktion von einer
(erfolgreichen) Katheterablation hinsichtlich Herzinsuffizi-
enz profitieren [9]. Derzeit sind 2 multizentrische Studien im
Laufen, die diese Ergebnisse im Vergleich zur kardialen
Resynchronisation (biventrikulärer Defibrillator) untermau-
ern sollen [10].

Hypertrophy and diastolic heart failure lead to
fibrosis of the left atrium and account for the de-
velopment and maintenance of atrial fibrillation.
The blockade of the renin-angiotensin system
plays an important role in the prevention of
heart failure as well as in the prevention of atrial
fibrillation. A high and irregular heart rate can
be responsible for the development of heart fail-
ure in selected cases. In these patients, the
progress of the disease can be influenced by
rate or rhythm control. J Kardiol 2010; 17
(Suppl B, Forum Rhythmologie): 8–10.
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Die verfügbaren Daten beziehen sich aber auf ein mehr oder
weniger selektioniertes Patientenkollektiv, dessen klinische
Präsentation eine kausale Mitbeteiligung von Vorhofflim-
mern in der Entwicklung der Herzinsuffizienz nahe legt.

Und darin liegt der Haken in der Theorie: Abgesehen von der
hinlänglich bekannten Schwierigkeit, Patienten mit Herz-
insuffizienz und Vorhofflimmern in einen stabilen Sinus-
rhythmus zu bringen bzw. im Sinusrhythmus zu halten, konn-
ten die oben beschriebenen Ergebnisse bislang in keinen gro-
ßen randomisierten Studien bestätigt werden. Das lässt darauf
schließen, dass zwar selektionierte Patienten von Sinusrhyth-
mus erzeugenden und -erhaltenden Maßnahmen profitieren,
jedoch keine generelle Aussage hinsichtlich Vorhofflim-
merns als dominierende Ursache der Herzinsuffizienz getrof-
fen werden kann. Noch wesentlicher: Sämtliche Daten, die
eine kausale Folge einer Herzinsuffizienz aufgrund von Vor-
hofflimmern nahe legen, beziehen sich auf die systolische
Linksventrikelfunktion. Unklar ist auch, wie viele Patienten,
die sich mit Vorhofflimmern als vermeintlicher Ursache einer
Herzinsuffizienz präsentieren, bei vorbestehender (meist dia-
stolischer Herzinsuffizienz) durch die Arrhythmie lediglich
„kippen“, also klinisch evident werden.

Theorie 2: Herzinsuffizienz ist die Henne

Bedeutung des Substrats
Der gemeinsame pathophysiologische Mechanismus von
(diastolischer) Herzinsuffizienz und Vorhofflimmern ist die
Myokardfibrose. Wesentlich dabei ist, dass die Fibrose nicht
auf das ventrikuläre Myokard beschränkt ist, sondern auch
das atriale Interstitium betrifft [11]. Dadurch kommt es zum
strukturellen und elektrischen Remodelling, das pathogene-
tisch eine wesentliche Rolle für die Entstehung und vor allem
auch Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern spielt [12]: Ob-
wohl Vorhofflimmern mit Recht auf aus heutiger Sicht nicht
absehbare Zeit eine „Spielwiese“ für die pathogenetische For-
schung darstellen wird, gelten manche Eckpunkte als geklärt:
Zurückgehend auf die Theorien von Moe aus dem Jahr 1959
spielen multiple, gleichzeitig aktive Reentry-Kreise, begüns-
tigt durch verzögerte Erregungsleitung, verkürzte Refraktär-
zeiten und einer vergrößerten atrialen Masse eine dominieren-
de Rolle. Alle diese Mechanismen werden durch die atriale
Fibrose ermöglicht oder begünstigt. In dieses Bild passen
auch Interventionsstudien mit ACE-Hemmern oder AT-II-
Blockern: Eine Vielzahl experimenteller und klinischer Stu-
dien belegt den protektiven Effekt einer ACE-Hemmer-The-
rapie hinsichtlich der Neuentstehung von Vorhofflimmern
[13–15]. Der Effekt geht über die rein vasodilatierende Wir-
kung hinaus und ist im Sinne der Fibroseprotektion substanz-
klassenspezifisch. Untersuchungen, die die direkten oder
elektrophysiologischen Nachweise einer atrialen Myokard-
fibrose mit steigendem Lebensalter zum Ziel gehabt haben,
ergeben ein ähnliches Bild [16, 17].

Bedeutung der Trigger
Die Entdeckung arrhythmogener Trigger von Vorhofflim-
mern in den Pulmonalvenen haben 1998 das pathophysiologi-
sche Verständnis dieser Arrhythmie revolutioniert [18]: Dem-
zufolge wurde der Substrattheorie von Moe eine Trigger-
theorie entgegen, oder, wie wir heute noch besser zu verstehen
glauben, zur Seite gestellt (Abb. 1). Sind nun diese Trigger

gegebene isolierte arrhythmogene Veränderungen, vergleich-
bar mit einer angeborenen akzessorischen Leitungsbahn beim
Wolff-Parkinson-White-Syndrom? Fast alles spricht dage-
gen: Obwohl (rein?) triggerbedingtes paroxysmales Vorhof-
flimmern beim klinisch Herzgesunden beobachtet werden
kann („lone atrial fibrillation“), gilt die Eliminierung der
Trigger im Rahmen einer Pulmonalvenenablation auch als der
Eckpunkt des klinischen Erfolgs beim persistierenden Vor-
hofflimmern, bei dem zwar auch das Substrat eine zusätzli-
che, aber eben offensichtlich nicht alleinige Rolle spielt [19]
(Abb. 2). Ursächlich dafür könnte sein, dass die Fibroseareale
im linken Vorhof nicht homogen verteilt sind, sondern der
Mündungsbereich der Pulmonalvenen besonders betroffen
sein dürfte [20]. Eine weitere wesentliche Rolle liegt im Be-
reich des erhöhten Vorhofdrucks bei diastolischer Herzinsuf-

Abbildung 2: 3D-Ansicht des linken Vorhofs von posterior (NavX®-System): Die
Punktwolke rechts markiert die Ablationspunkte, die kreisförmig um die rechten
Pulmonalvenen angelegt wurden. Der Ablationskatheter (geschlossener Pfeil) liegt
an der letzten elektrischen Verbindung des Vorhofs zur Pulmonalvene, die nach dem
3. Herzzyklus im Bild unten unterbrochen wird (offene Pfeile markieren Pulmonal-
venenpotenziale). Das linke Pulmonalvenenpaar ist fertig isoliert (Punktwolke), der
virtuelle Katheter in der Mitte des Vorhofs zeigt den Krümmungsradius und die
Schleusendistanz des robotergesteuerten Ablationskatheters an (Hansen®-System).
I, aVF, V1: Oberflächen-EKG-Ableitungen; CS 7/8: intrakardiale Ableitung aus dem
Koronarsinus; T1–T5: Ableitungen eines multipolaren Elektrodenkatheters aus einer
rechten Pulmonalvene; Abl: artefaktüberlagerte Ableitung des Ablationskatheters
während Energieabgabe.

Abbildung 1: Bedeutung von Trigger und Substrat für die klinische Präsentation von
Vorhofflimmern.
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fizienz, der die Ektopieneigung in den zuführenden Pulmo-
nalvenen erhöht [21, 22]: Die Vorhofsdehnung führt über eine
Beeinflussung der Ionenkanäle zu lokaler Leitungsverzö-
gerung und zu einer Zunahme der Dispersion der Refraktär-
zeiten – elektrophysiologische Phänomene, die für die Ar-
rhythmogenese verantwortlich gemacht werden können.

Zusammenfassend gibt es eine Vielzahl von Argumenten, die
generell für die Herzinsuffizienz als Ursache von Vorhofflim-
mern sprechen. Der umgekehrte Verlauf dürfte quantitativ nur
eine geringere Rolle spielen, aufgrund der Therapiemöglich-
keiten ist jedoch die Erkennung dieses Krankheitsbildes von
klinischer Relevanz.

Therapeutische Aspekte – gibt es Syn-

ergien?

Entsprechend der Pathophysiologie liegt der Fokus der pro-
phylaktischen Möglichkeiten vor allem in der Verhinderung
der Myokardfibrose. Nicht zufällig ist die Hypertonie Risiko-
faktor Nummer 1 sowohl für die Entwicklung einer Herzin-
suffizienz als auch von Vorhofflimmern. Der diesbezügliche
Stellenwert bei der Beeinflussung des Renin-Angiotensin-
Systems ist unbestritten und klinisch ausreichend belegt. Ein-
fach ausgedrückt ist alles, was gut gegen Herzinsuffizienz ist,
auch gut gegen (die Entstehung von) Vorhofflimmern.

Bei der gegen Vorhofflimmern gerichteten antiarrhythmi-
schen medikamentösen Therapie gilt es, die Kontraindikation
Herzinsuffizienz, die für alle Antiarrhythmika außer Amioda-
ron zutrifft, zu beachten. Auch das mit 1. Februar 2010 in
Österreich neu zugelassene amiodaronähnliche, jodfreie
Dronedaron ist aufgrund der nachgewiesenen erhöhten Sterb-
lichkeit bei Patienten mit Herzinsuffizienz von dieser Indika-
tionseinschränkung betroffen [23].

Die Arbeitsgruppe von Haïssaguerre hat gezeigt, dass die
interventionelle Behandlung von Vorhofflimmern bei Patien-
ten mit Herzinsuffizienz möglich ist. Diese Erkenntnis ist re-
lativ jung, da anfangs ausschließlich Patienten mit „lone atrial
fibrillation“ als Domäne der Katheterablation betrachtet wur-
den. Der Nachweis, dass damit beim unselektionierten herz-
insuffizienten Patientenkollektiv eine relevante Beeinflus-
sung der Herzinsuffizienz gelingen kann, steht noch aus. An-
gesichts der methodischen Schwierigkeiten bei der Patienten-
selektion, bei der Durchführung der Katheterablation und
beim Nachweis des Erfolgs, ist trotz laufender Studien zu be-
zweifeln, dass ein entsprechender „harter“ Nachweis in naher
Zukunft gelingen wird. Wesentlich ist es, jene Patienten mit
Tachymyopathie aus dem Kollektiv der Patienten mit Herz-
insuffizienz und Vorhofflimmern herauszufiltern, die von
einer Intervention, sei es „nur“ pharmakologisch oder im Sin-
ne von „ablate & pace“ oder, komplizierter aber unsicherer,
von einer kurativen Katheterablation profitieren. Dies ist nur
mit Empathie bei der Abwägung der Anamnese, dem klini-
schen Verlauf und der entsprechenden Befunde möglich.

Zusammenfassung

Vorhofflimmern und Herzinsuffizienz begünstigen sich ge-
genseitig. Beide Entitäten werden in den kommenden Jahren
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zunehmen. Eine Linksherzhypertrophie und vor allem diasto-
lische Herzinsuffizienz begünstigt über die Fibrose des linken
Vorhofs die Entstehung und Aufrechterhaltung von Vorhof-
flimmern. Der neuroendokrinen Blockade kommt bei der Prä-
vention der Herzinsuffizienz aber auch von Vorhofflimmern
eine entscheidende Bedeutung zu. In selektionierten Fällen
spielt die hohe irreguläre Herzfrequenz eine wesentliche
pathogenetische Rolle bei der Entstehung einer Herzinsuffizi-
enz (Tachymyopathie) und kann durch geeignete frequenz-
kontrollierende oder rhythmisierende Maßnahmen entschei-
dend beeinflusst werden.
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