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Résumé

Le fibrillation auriculaire est un trouble
durythme cardiaque aussifréquent que
protéiforme. Les connaissances ac-
quises au cours des derniéres années
ont permis de développer de nouvelles
stratégies etoptions thérapeutiques. Le
médecin traitant dispose en principe de
deux options thérapeutiques pour le
contrble du rythme et de la fréquence
cardiaques, options qui doivent étre
considérées comme équivalentes du
pointde vue des résultats cliniques. Les
inhibiteurs oraux de la thrombine et du
facteur X annoncent une nouvelle ére
dans le traitement anti-thrombotique.
La simplification du maniement de ces
médicaments devrait notamment facili-
ter les choses dans la pratique clinique
quotidienne. L’isolation des veines pul-
monaires (qui nécessite le positionne-
ment intra-auriculaire d’un cathéter)
représente une option thérapeutique
dans lafibrillation auriculaire qui—mal-
gré des taux de récidive encore élevés
—permet de parvenir d une guérison de

ce trouble du rythme chez beaucoup de
patients. En attendant, on manque de
résultats a long terme pour nombre de
cesnouvellesoptionsthérapeutiques et
les succes enregistrés a ce jour doivent
encore étre jaugés avec une certaine cir-
conspection.

Zusammenfassung

Das Vorhofflimmernisteine ebenso hdu-
fige wie facettenreiche Herzrhythmus-
stdrung. Durch den Erkenntnisgewinn
der letzten Jahre haben sich neue The-
rapiestrategien und Behandlungsopti-
onen entwickelt. So stehen mit der
Rhythmus- und Frequenzkontrolle dem
behandelnden Arzt prinzipiell zwei
Behandlungsoptionen gegeniiber, die
von den klinischen Endpunkten her als
gleichwertig zu betrachten sind. Die ora-
len Thrombin- und Faktor-X-Inhibitoren
lduten eine neue Ara der antithromboti-
schen Therapie ein. Insbesondere die
einfachere Handhabung dieser Medika-
mente diirfte im klinischen Alltag eine
Erleichterung darstellen. Die Pulmonal-
venenisolation isteine katheterbasierte
Behandlungsméglichkeit des Vorhof-
flimmerns, mit der — trotz noch hoher
Rezidivraten —bei vielen Patienten eine
Heilung von dieser Rhythmusstérung
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erzielt werden kann. Fiir viele dieser
neuen Therapieoptionen fehlen Lang-
zeiterkenntnisse und die bisherigen Er-
folge sind noch mit einer gewissen Vor-
sicht zu betrachten.

Einleitung

Vorhofflimmern ist die hdufigste Form
der Herzrhythmusstérung und eine der
Hauptursachen fiir Arztkonsultationen
und Spitalaufenthalte. In der Schweiz
sind rund 100000 Menschen davon
betroffen. Das Risiko, an Vorhofflim-
mern zu erkranken, verdoppelt sich ab
dem 5o0. Lebensjahr mit jeder Altersde-
kade. Leiden bei den unter 50-)Jdhrigen
weniger als 1% an Vorhofflimmern, so
steigt diese Zahl auf 9 bis 16 % bei den
iber 8o-Jahrigen an. Aufgrund der de-
mografischen Entwicklung wird miteiner
Verdoppelung der Fallzahlen in den
ndchsten 50 Jahren gerechnet. Das Vor-
hofflimmern stellt somitauch aus sozio-
dkonomischen Griinden eine Herausfor-
derung dar.

Klassifikationen und Formen des
Vorhofflimmerns

Die aktualisierte Leitlinie der Europdi-
schen Gesellschaft fiir Kardiologie [1]
teilt das Vorhofflimmern nach dem zeit-
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lichen Verlauf sowie den therapeuti-

schen Optionen wie folgt ein:

e erstmals entdecktes Vorhofflimmern

e paroxysmales Vorhofflimmern

e persistierendes Vorhofflimmern

e lang anhaltendes persistierendes
Vorhofflimmern und

e permanentes Vorhofflimmern

Vorhofflimmerngiltals paroxysmal, wenn
esinnerhalb von 48 Stunden bis 7 Tagen
nachvermutetem Beginnspontanendet.
EinVorhofflimmernwirdals persistierend
bezeichnet, wenn es durch medikamen-
tose oder elektrische Kardioversion be-
endetundrhythmuserhaltend behandelt
wird. Ein mehr als 1 Jahr bestehendes
Vorhofflimmernwird als «lang anhaltend
persistierend» bezeichnet, wenn es
rhythmuserhaltend behandelt werden
soll (z. B. mittels einerKatheterablation).
Als permanent wird ein Vorhofflimmern
dann klassifiziert, wenn keine rhythmi-
sierende Behandlung versucht und das
Vorhofflimmernals lebenslangerZustand
akzeptiert wird.

Das Vorhofflimmern kann auch nach
atiologischen Gesichtspunkten einge-
teilt werden. Vorhofflimmern ist oft
keine eigenstandige Erkrankung, son-
dern als Symptom einer Grunderkran-



kung zu werten. Herzerkrankungen wie
die KHK, Herzklappenfehler oder Kar-
diomyopathien pradisponieren fiir das
Auftreten eines Vorhofflimmerns. Auch
die arterielle Hypertonie erhdht das
Risiko fiir diese Rhythmusstdrung und
wird als atiologischer Ausloser gewertet.
Auch Operationen, Lungenembolien,
schwere Infekte oder eine Schilddriisen-
iberfunktion kénnen mit einem Vorhof-
flimmern vergesellschaftet sein.
Demgegeniiber steht dasidiopathische
Vorhofflimmern oder lone atrial fibrilla-
tion. Dieses liegt vor, wenn der Patient
jinger als 60 Jahre ist und an keiner
Grunderkrankung leidet. Die genaue
Pravalenz des idiopathischen Vorhof-
flimmerns ist nicht bekannt, wird aber
auf ca. 15-30% aller Falle geschatzt.
Neuere Studienergebnisse weisen dar-
auf hin, dass Patienten mit idiopathi-
schemVorhofflimmern nichtselteneine
positive Familienanamnese fiir diese
Erkrankunghabenund somit genetische
Faktoren eine Rolle spielen [2].

Klinische Auswirkungen des
Vorhofflimmerns

Das Auftretenvon Vorhofflimmernistin
der Regel kein akut lebensgefdhrliches
Ereignis. So wird dem amerikanischen

Kardiologen Bernard Gersh das Zitat zu-
geschrieben: «Es ist besser, einen un-
regelmdssigen Herzschlagzu habenals
gar keinen.» Die klinischen Auswirkun-
gen des Vorhofflimmerns kénnen sich
jedochaufdie Mortalitdat und Morbiditat
des Betroffenen auswirken.

Bei Vorhofflimmern fiihrt die ungeord-
nete elektrische Erregung der Vorhofe
zu einem Verlust der koordinierten Vor-
hofkontraktion. Gleichzeitig wird bei
Vorliegen einer Tachyarrhythmie die Dia-
stolendauer verkiirzt. Das Resultat ist
eine Abnahme des Herzzeitvolumens
um bis zu 20%. Der Wegfall der Vorhof-
kontraktion wird von einem gesunden
Herzen in der Regel gut toleriert. Bei
einem Patienten mit Herzvorerkrankung
kann jedoch akut bis subakut eine
Herzinsuffizienz resultieren. Allerdings
kannauchbeieinemHerzgesundeneine
anhaltende Tachyarrhythmie langfristig
zu einer Herzinsuffizienz, einer Tachy-
kardiomyopathie, fiihren. Diese Kompli-
kation sollte aufgrund moderner
Therapiemdglichkeiten heutzutage ver-
meidbar sein.

Die gefiirchtetste Auswirkung des Vor-

hofflimmerns ist die arterielle Thromb-
embolie. Durchdie fehlende Vorhofkon-
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traktion und der daraus resultierenden
Verlangsamung des Blutflusseskannes
inshesondereim Bereich deslinken Vor-
hofohrs zur Bildung von Blutgerinnseln
kommen. Thromben, die von dort in die
arterielle Strombahn gelangen, ver-
ursachen einen arteriellen Verschluss,
zumeist in Form eines apoplektischen
Insults. So wird zum Beispiel bei rund
20%allerSchlaganfallpatienten ein Vor-

hofflimmern festgestellt. Das Thromb-
embolierisiko hdngterheblichvom Alter
und Risikoprofil des Patienten ab. Zur
Risikostratifizierung bedient man sich
Score-Systemen wie z.B. dem CHADS:-
Index (Abbildung1). Die Schlaganfallrate
steigt dabei von 1,9% pro Jahr bei Pa-
tienten ohne Risikofaktoren auf iiber
18 % pro Jahr bei Patienten mit allen
Risikofaktoren [3].

Abbildung 1: Schlaganfallrisiko bei nicht-valvuldrem Vorhofflimmern
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Vorhofflimmern beeinflusst auch die
Lebensqualitdt. In der STAF-Studie [4]
war der Lebensqualitédts-Score bei Pa-
tienten mit Vorhofflimmern deutlich
niedrigeralsinder Normalbevdlkerung.
Herzrhythmusstérungen konnen fiir
den Betroffenen erhebliche Konse-
quenzen im seelischen und sozialen
Bereich bedeuten. Ein «Herzstolpern»
wird von vielen Patienten als sehr un-
angenehm und angstausldésend emp-
funden. Bei einer per se nicht lebens-
bedrohlichen Erkrankung wie dem
Vorhofflimmern ist die Lebensqualitdt
einwichtiger Einflussfaktoraufdie The-
rapieentscheidung.

Therapie des Vorhofflimmerns
Prinzipiell konnen zwei unterschiedliche
Behandlungsstrategien verfolgt wer-
den: die Rhythmuskontrolle und die
Frequenzkontrolle. In verschiedenen
Studienzeigte sich hinsichtlichder Sym-
ptomatik sowie anderer klinischer End-
punkte (inklusive der Mortalitat) kein
signifikanter Unterschied zwischenden
beiden Behandlungsstrategien [4].

Rhythmuskontrolle
Die Wiederherstellungundderanschlies-
sende Erhalt des Sinusrhythmusist das

Therapieziel der Rhythmuskontrolle und
sollte in Betracht gezogen werden bei:

e Patienten miterstmaligaufgetretenem
Vorhofflimmern und hoher Wahr-
scheinlichkeit einer erfolgreichen
Kardioversion sowie Erhalt des Sinus-
rhythmus.

e Patienten, die trotz eines normfre-
qguenten Vorhofflimmerns sympto-
matisch sind (Palpitationen, Luftnot,
Schwindel, Synkope, Herzinsuffizienz-
zeichen).

e Patienten, bei denen trotz medika-
mentdserBehandlungkeine Frequenz-
kontrolle moglich ist und mittel- bis
langfristig die Gefahr einer Tachykar-
diomyopathie besteht.

e Patienten, die aus sonstigen Griinden
—zum Beispiel Angstzustdnden —ein
Vorhofflimmern nicht tolerieren.

Seit Einfiihrung der externen elektri-
schen Kardioversion im Jahr 1962 hat
sichdieses Therapieverfahrenetabliert.
Fiihrt eine externe Kardioversion nicht
zum Erfolg, kann eine katheterbasierte
interne Kardioversion versucht werden.
Die primdre Erfolgsrate liegt bei der in-
ternen Kardioversion héher, der lang-
fristige Erfolg — das heisst der anhal-
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tende Verbleib des Patienten im
Sinusrhythmus — wird durch die Kardio-
versionsmethode jedoch nicht be-
einflusst. Bei hamodynamisch stabilen
Patienten mit neu aufgetretenem Vorhof-
flimmern sollte aufgrund derhohen spon-
tanen Kardioversionsrate in den ersten
48 Stunden kein elektrischer Kardiover-
sionsversuch unternommen werden.

Antiarrhythmika konnen die Haufigkeit,
Dauerund Symptomatik von Vorhofflim-
merrezidiven verringern. Heutzutage
sind Medikamente wie Amiodaron, So-
talol, Dofetilide, Dronedaron, Flecainid
und Propafenon im klinischen Einsatz
und die Effektivitdt dieser Medikamente
ist gegeniiber Placebo nachgewiesen.
Dennoch haben weniger als 75% der
Patienten ein Jahr nach Kardioversion
einen stabilen Sinusrhythmus — trotz
medikamentoser Rezidivprophylaxe.
Das Ansprechen auf die Medikation ist
von Patient zu Patient sehrunterschied-
lichund eine sorgfaltige Nutzen-Risiko-
Abwdgung unerldsslich, da das Neben-
wirkungsspektrum den Einsatz dieser
Medikamente limitiert. So muss eine
Therapie mit Amiodaron in iber 20%
derFélleaufgrundvonNebenwirkungen
beendet werden. Auch proarrhythmi-
sche odernegativinotrope Effekte miis-
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senbeider Wahldes Antiarrhythmikums
beachtetwerden. Bei Patienten mit Herz-
insuffizienz wird zum Beispiel Amioda-
ron oder Dofetilide zur Rezidivprophy-
laxe empfohlen, wahrend Flecainid,
Propafenon, Dronedaron und Sotalol
kontraindiziert sind.

Beiherzgesunden Patienten wirdiners-
terLinie ein Betablockerzur Rezidivpro-
phylaxe eingesetzt, dakeine proarrhyth-
mischen Effekte zu erwarten sind.
Mittlerweile gibt es fiir diese Patienten-
gruppe eine weitere Therapieoption:
dass «pill-in-the-pocket»-Prinzip. Hier-
beiwird aufeine dauerhafte Rezidivpro-
phylaxe verzichtet und nurim Anfall ein
Antiarrhythmikum (zumeist Flecainid)
vom Patienten selbstdndig eingenom-
men. Innerhalbvon 1bis 3 Stundennach
Einnahme kann in iber 80% der Falle
das Vorhofflimmern terminiert werden.

BeiVersagendermedikamentdsen The-
rapie kann heutzutage eine Katheter-
ablation erwogen werden. Hierbei wird
durch Hochfrequenzstrom die Spitze
eines Ablationskatheters erhitzt, sodass
punktuelle Verédungsnarbenim Vorhof-
myokard gesetzt werden kdnnen. Durch
Aneinanderreihung dieser Verédungs-
punkte entstehen lineare Ldsionen, die



eine Ausbreitung elektrischer Impulse
verhindernkdnnen. Diese Technik findet
beiderPulmonalvenenisolation Anwen-
dung. Bei der Entstehung von Vorhof-
flimmern spielt der Ubergangsbereich
zwischen den Pulmonalvenen und dem
linken Vorhofeine zentrale Rolle, da hier
elektrische Stérimpulse entstehen, die
ein Vorhofflimmern auslosen kénnen.
Beider Pulmonalvenenisolation werden
{iber einen Ablationskatheter «Punkt-
fuir-Punkt» Verodungsnarben umdie Pul-
monalvenen gezogen und diese elekt-
risch vom Vorhofmyokard isoliert,
sodass die Stérimpulse nicht mehr auf
das tibrige Vorhofmyokard tibergreifen
konnen.

Neben diesen Verfahren gibt es eine
Reihe weiterertherapeutischer Moglich-
keiten wie die chirurgische Ablation
(MAZE-Prozedur), die vor allem im Rah-
men anderer kardiochirurgischer Ein-
griffe bei Patienten mit Vorhofflimmern
eingesetzt wird. Auch implantierbare
atriale Defibrillatoren kommen in spe-
ziellen Fallen heutzutage zum Einsatz.

Frequenzkontrolle

Das Bestehen eines Vorhofflimmerns
kann aus verschiedenen Griinden auch
akzeptiertwerden. BeidiesemVorgehen

muss héaufig zur Vermeidung einer
Tachyarrhythmie eine Kontrolle der
Herzfrequenzerfolgen.Durcheinnorm-
frequentes Vorhofflimmern kénnen die
Symptome des Patienten gebessertund
die hdmodynamischen Folgenverringert
werden. Bevorzugt werden aufgrund
ihrer negativ chronotropen und dromo-
tropen Eigenschaften Betablocker oder
Calciumantagonisten vom Verapamil-
Typeingesetzt. Beidlteren, wenigaktiven
Patienten oder bei Vorliegen einer links-
ventrikuldren Dysfunktion kann auf ein
Digitalispraparat ausgewichen werden.

Die optimale Zielherzfrequenz fiir Pa-
tienten mit Vorhofflimmern wurde
bislang nicht eindeutig bestimmt. Ver-
schiedene Leitlinien geben eine Ziel-
herzfrequenz in Ruhe von unter 8o
Schlagen / Minute und unter moderater
Belastung von unter 110 Schldgen/
Minute an. In der RACE-II-Studie hat man
sich mit dieser Frage befasst [5]. 614
korperlich aktive Patienten mit perma-
nentem Vorhofflimmernwurden entwe-
der einer strikten (Ruhe < 80; moderate
Belastung < 110 Schldge / Minute) oder
einer weniger strikten (Ruhe < 110
Schlage / Minute) Frequenzkontrolle
unterzogen. Beziiglich des kombinierten
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primdren Endpunkts der Studie (Kardio-
vaskuldrer Tod, Spitalaufnahme wegen
Herzinsuffizienz oder Schlaganfall,
Embolie, Blutung oder lebensgefahrli-
cher Arrhythmien) fand sich nach drei
Jahren Beobachtungszeitraum kein sig-
nifikanter Unterschied zwischen der
strikten und weniger strikten Frequenz-
kontrolle. Allerdings bendétigten Pa-
tienten mit strikter Frequenzkontrolle
haufigereine medikamentdse Kombina-
tionstherapie und die Zahlderambulan-
tenArztkontakte lagim Vergleich hGher.
Inmanchen Féllenisteine Frequenzkon-
trolle trotz optimaler medikament&ser
Therapie oder aufgrund von Nebenwir-
kungen nicht méglich. In diesen Féllen
kann ein (erneuter) Versuch der Rhyth-
misierung erfolgen oderals ultimaratio
die Ablation des AV-Knotens mit konse-
kutiver Implantation eines Herzschritt-
machers in Erwdgung gezogen werden.

Antithrombotische Therapie

Eine antithrombotische Therapie senkt
das Risiko einer systemischen Embolie
beiVorhofflimmern um bis zu 70 Prozent
und die Mehrzahl der Patienten mit Vor-
hofflimmern profitiert von dieser The-
rapie. Die Art der Therapie richtet sich
nach dem Alter und den vorliegenden
Begleiterkrankungendes Patienten (Ab-
bildung 2). Unabhangig davon muss bei
jedem Patienten vor Therapiebeginn
eine Nutzen-Risiko-Abwédgungerfolgen,
die das Blutungsrisiko der Reduktion
des Schlaganfallrisikos gegeniiberstellt.
Ist die Indikation zur Antikoagulation
gegeben, so gilt diese (im Prinzip) le-
benslang. Das Verlaufsmuster des Vor-
hofflimmerns (paroxysmal, persistie-
rend, permanent) hat keinen Einfluss
auf die Indikation oder Art der Antiko-
agulation [1].

Abbildung 2: Antithrombotische Therapie bei Patienten mit Vorhofflimmern
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Liegt bei einem Patienten eindeutig ein
idiopathisches Vorhofflimmern vor
(<60 Jahre, keine relevante Grund-
erkrankung, keine Risikofaktoren), so
kannaufeine antithrombotische Thera-
pieverzichtetwerden. Die Entscheidung
fur oder gegen eine antithrombotische
Therapiesollteinregelmdssigen Abstan-
den oder bei einer Veranderung der Ge-
sundheitssituation tiberpriift werden.

Seit Jahrzehnten werden zur Schlag-
anfallprophylaxe bei Vorhofflimmern
Cumarinderivate benutzt, deren Wirk-
samkeit invielen Studien—auch bei Pa-
tienten tiber 75 Jahren — nachgewiesen
wurde [6]. Problematisch bei Cumarin-
derivaten ist der enge therapeutische
Bereich (INR 2-3) mit einem bei Uber-
dosierung schnell ansteigenden Blu-
tungsrisiko. Die regelméssig durchzu-
fiihrenden INR-Kontrollen sowie die
notwendige Compliance bei der Ein-
nahme stellt fiirden behandelnden Arzt
oft eine Herausforderung dar.

Eine neue Therapiemdglichkeit stellen
der direkte Thrombininhibitor Dabiga-
tran sowie die beiden Faktor-X-Inhibito-
ren Rivaroxaban und Apixaban dar. Im
Vergleichzu Cumarinderivaten (INR 2-3)

zeigte sichin Studien eine vergleichbare
oder sogar niedrigere Rate an ischdmi-
schen Infarkten und Blutungskomplika-
tionen beiPatienten mit Vorhofflimmern
und mittlerem bis hohem Schlaganfall-
risiko[7, 8, 9]. Vorteilhaft ist auch, dass
regelmdssige Kontrollen des INR-Wertes
unter der neuen Therapie entfallen und
weniger Wechselwirkungen mitanderen
Medikamenten oder bestimmten Nah-
rungsmitteln zu befiirchten sind. Nach-
teilhaft ist das Fehlen eines wirksamen
Antidots sowie das Risiko bislang nicht
identifizierter NebenwirkungenimRah-
men einer zeitlich unbegrenzten Verab-
reichung. Vorsichtistauch beiPatienten
mit Niereninsuffizienz geboten.

Im Jahr 2011 wurde Dabigatran in die
Leitlinien deramerikanischen und euro-
pdischen kardiologischen Gesellschaf-
ten zur Behandlung des Vorhofflim-
mernsaufgenommen[10]. Inder Schweiz
sind Rivaroxaban und Dabigatran zur
Schlaganfallprophylaxe beiVorhofflim-
mern zugelassen. Natirlich sind die
neuen Prdparate teurer als die dusserst
kostengiinstigen Cumarinderivate. Auf
der anderen Seite sind Einsparungen
durch den Wegfall der regelmassigen
INR-Kontrollen und gegebenenfalls
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durcheine niedrigere Rate an Schlagan-
fdllen und Blutungskomplikationen zu
erwarten. Eine kiirzlich durchgefiihrte
Analyse hat ein akzeptables Kosten-
Nutzen-Verhdltnis fiir die Therapie mit
Dabigatran gezeigt[11]. Die Anwesenheit
vonverschiedenenAnbieterndieser Me-
dikamente wird auch einen gewissen
Kostendruck ausiiben.
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