
21

ASA | SVV   Medinfo 2012/2   ELHUA / Genetik

Vorhofflimmern – neue Therapieoptionen 

Dr. Karsten Filzmaier

Leiter des CoC Medical Underwriting &

Claims Consulting

Munich RE, München

Résumé
Le fibrillation auriculaire est un trouble 
du rythme cardiaque aussi fréquent que 
protéiforme. Les connaissances ac-
quises au cours des dernières années 
ont permis de développer de nouvelles 
stratégies et options thérapeutiques. Le 
médecin traitant dispose en principe de 
deux options thérapeutiques pour le 
contrôle du rythme et de la fréquence 
cardiaques, options qui doivent être 
considérées comme équivalentes du 
point de vue des résultats cliniques. Les 
inhibiteurs oraux de la thrombine et du 
facteur X annoncent une nouvelle ère 
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 la fibrillation auriculaire qui – mal-
gré des taux de récidive encore élevés 
– permet de parvenir à une guérison de 

ce trouble du rythme chez beaucoup de 
patients. En attendant, on manque de 
résultats à long terme pour nombre de 
ces nouvelles options thérapeutiques et 
les succès enregistrés à ce jour doivent 
encore être jaugés avec une certaine cir-
conspection.

Zusammenfassung
Das Vorhofflimmern ist eine ebenso häu-
fige wie facettenreiche Herzrhythmus-
störung. 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 gegenüber, die 
von den klinischen Endpunkten her als 
gleichwertig zu betrachten sind. Die ora-
len Thrombin- und Faktor-X-Inhibitoren 
läuten eine neue Ära der antithromboti-
schen Therapie ein. Insbesondere die 
einfachere Handhabung dieser Medika-
mente dürfte im klinischen Alltag eine 
Erleichterung darstellen. Die Pulmonal-
venenisolation ist eine katheterbasierte 
Behandlungsmöglichkeit des Vorhof-
flimmerns, mit der – trotz noch hoher 
Rezidivraten – bei vielen Patienten eine 
Heilung von dieser Rhythmusstörung 
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erzielt werden kann. Für 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 häufigste Form 
der Herzrhythmusstörung und eine der 
Hauptursachen für Arztkonsultationen 
und Spitalaufenthalte. In der Schweiz 
sind rund 100 000 Menschen davon  
betroffen. Das Risiko, an Vorhofflim-
mern zu erkranken, verdoppelt sich ab 
dem 50. Lebensjahr mit jeder Altersde-
kade. Leiden bei den unter 50-Jährigen 
weniger als 1 % an Vorhofflimmern, so 
steigt diese Zahl auf 9 bis 16 % bei den 
über 80-Jährigen an. Aufgrund der de-
mografischen Entwicklung wird mit einer 
Verdoppelung der Fallzahlen in den 
nächsten 50 Jahren gerechnet. Das Vor-
hofflimmern stellt somit auch aus sozio-
ökonomischen Gründen eine Herausfor-
derung dar. 

Klassifikationen und Formen des 
Vorhofflimmerns
Die aktualisierte Leitlinie der Europäi-
schen Gesellschaft für Kardiologie [1] 
teilt das Vorhofflimmern nach dem zeit-

lichen Verlauf sowie den therapeuti-
schen Optionen wie folgt ein: 
• erstmals entdecktes Vorhofflimmern
• paroxysmales Vorhofflimmern
• persistierendes Vorhofflimmern
• lang anhaltendes persistierendes 

Vorhofflimmern und
• permanentes Vorhofflimmern

Vorhofflimmern gilt als paroxysmal, wenn 
es innerhalb von 48 Stunden bis 7 Tagen 
nach vermutetem Beginn spontan endet. 
Ein Vorhofflimmern wird als persistierend 
bezeichnet, wenn es durch medikamen-
töse oder elektrische Kardioversion be-
endet und rhythmuserhaltend behandelt 
wird. Ein mehr als 1 Jahr bestehendes 
Vorhofflimmern wird als «lang anhaltend 
persistierend» bezeichnet, wenn es 
rhythmuserhaltend behandelt werden 
soll (z. B. mittels einer Katheterablation).  
Als permanent wird ein Vorhofflimmern 
dann klassifiziert, wenn keine rhythmi-
sierende Behandlung versucht und das 
Vorhofflimmern als lebenslanger Zustand 
akzeptiert wird. 
Das Vorhofflimmern kann auch nach 
ätiologischen Gesichtspunkten einge-
teilt werden. Vorhofflimmern ist oft 
keine eigenständige Erkrankung, son-
dern als Symptom einer Grunderkran-



23

ASA | SVV   Medinfo 2012/2   ELHUA / Genetik

kung zu werten. Herzerkrankungen wie 
die KHK, Herzklappenfehler oder Kar-
diomyopathien prädisponieren für das 
Auftreten eines Vorhofflimmerns. Auch 
die arterielle Hypertonie erhöht das  
Risiko für diese Rhythmusstörung und 
wird als ätiologischer Auslöser gewertet. 
Auch Operationen, Lungenembolien, 
schwere Infekte oder eine Schilddrüsen-
überfunktion können mit einem Vorhof-
flimmern vergesellschaftet sein. 
Demgegenüber steht das idiopathische 
Vorhofflimmern oder lone atrial fibrilla-
tion. Dieses liegt vor, wenn der Patient 
jünger als 60 Jahre ist und an keiner 
Grunderkrankung leidet. Die genaue 
Prävalenz des idiopathischen Vorhof-
flimmerns ist nicht bekannt, wird aber 
auf ca. 15–30 % aller Fälle geschätzt.  
Neuere Studienergebnisse weisen dar-
auf hin, dass Patienten mit idiopathi-
schem Vorhofflimmern nicht selten eine 
positive Familienanamnese für diese 
Erkrankung haben und somit genetische 
Faktoren eine Rolle spielen [2]. 

Klinische Auswirkungen des  
Vorhofflimmerns
Das Auftreten von Vorhofflimmern ist in 
der Regel kein akut lebensgefährliches 
Ereignis. So wird dem amerikanischen 

Kardiologen Bernard Gersh das Zitat zu-
geschrieben: «Es ist besser, einen un-
regelmässigen Herzschlag zu haben als 
gar keinen.» Die klinischen Auswirkun-
gen des Vorhofflimmerns können sich 
jedoch auf die Mortalität und Morbidität 
des Betroffenen auswirken. 
Bei Vorhofflimmern führt die ungeord-
nete elektrische Erregung der Vorhöfe 
zu einem Verlust der koordinierten Vor-
hofkontraktion. Gleichzeitig wird bei 
Vorliegen einer Tachyarrhythmie die Dia-
stolendauer verkürzt. 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 
Herzin suffizienz resultieren. Allerdings 
kann auch bei einem Herzgesunden eine 
anhaltende Tachyarrhythmie langfristig 
zu einer Herzinsuffizienz, einer Tachy-
kardiomyopathie, führen. Diese Kompli-
kation sollte aufgrund moderner 
Therapie möglichkeiten heutzutage ver-
meidbar sein. 

Die gefürchtetste Auswirkung des Vor-
hofflimmerns ist die arterielle Thromb-
embolie. Durch die fehlende Vorhofkon-
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traktion und der daraus resultierenden 
Verlangsamung des Blutflusses kann es 
insbesondere im Bereich des linken 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 % aller Schlaganfallpatienten ein Vor-

hofflimmern festgestellt. Das Thromb-
embolierisiko hängt erheblich vom Alter 
und Risikoprofil des Patienten ab. Zur 
Risikostratifizierung bedient man sich 
Score-Systemen wie z. B. dem CHADS2-
Index (Abbildung 1). Die Schlaganfallrate 
steigt dabei von 1,9 % pro Jahr bei Pa-
tienten ohne Risikofaktoren auf über 
18 % pro Jahr bei Patienten mit allen  
Risikofaktoren [3]. 

Abbildung 1: Schlaganfallrisiko bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern

CHADS2-Risikokriterien Score

Früherer Schlaganfall oder TIA 2
Alter 75 Jahre 1
Arterielle Hypertonie 1

Diabetes mellitus 1

Herzinsuffizienz 1

Patienten
(n = 1733)

Jährliche Schlaganfallrate
(Prozent pro Jahr) (95 % CI)

CHADS2-Score

120 1,9 (1,2–3) 0
463 2,8 (2–3, 8) 1
523 4 (3, 1–5, 1) 2
337 5,9 (4, 6–7, 3) 3
220 8,5 (6, 3–11, 1) 4
65 12,5 (8,2–17,5) 5
5 18,2 (10,5–27,4) 6
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Vorhofflimmern beeinflusst auch die 
Lebensqualität. In der STAF-Studie [4] 
war der Lebensqualitäts-Score bei Pa-
tienten mit Vorhofflimmern deutlich 
niedriger als in der Normalbevölkerung. 
Herzrhythmusstörungen können für 
den Betroffenen erhebliche Konse-
quenzen im seelischen und sozialen 
Bereich bedeuten. Ein «Herzstolpern» 
wird von vielen Patienten als sehr un-
angenehm und angstauslösend emp-
funden. Bei einer per se nicht lebens-
bedrohlichen Erkrankung wie dem 
Vorhofflimmern ist die Lebensqualität 
ein wichtiger Einflussfaktor auf die The-
rapieentscheidung. 

Therapie des Vorhofflimmerns
Prinzipiell können zwei unterschiedliche 
Behandlungsstrategien verfolgt wer-
den: die Rhythmuskontrolle und die  
Frequenzkontrolle. In verschiedenen 
Studien zeigte sich hinsichtlich der Sym-
ptomatik sowie anderer klinischer End-
punkte (inklusive der Mortalität) kein 
signifikanter Unterschied zwischen den 
beiden Behandlungsstrategien [4]. 

Rhythmuskontrolle 
Die Wiederherstellung und der anschlies-
sende Erhalt des Sinusrhythmus ist das 

Therapieziel der Rhythmuskontrolle und 
sollte in Betracht gezogen werden bei: 

• Patienten mit erstmalig aufgetrete nem 
Vorhofflimmern und hoher Wahr-
scheinlichkeit einer erfolgreichen  
Kardioversion sowie Erhalt des Sinus-
rhythmus.

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

• Patienten, bei denen trotz medika-
mentöser Behandlung keine Frequenz-
kontrolle möglich ist und mittel- bis 
langfristig die Gefahr einer Tachykar-
diomyopathie besteht.

• Patienten, die aus sonstigen Gründen 
– zum Beispiel Angstzuständen – ein 
Vorhofflimmern nicht tolerieren. 

Seit Einführung der externen elektri-
schen Kardioversion im Jahr 1962 hat 
sich dieses Therapieverfahren etabliert. 
Führt eine externe Kardioversion nicht 
zum Erfolg, kann eine katheterbasierte 
interne Kardioversion versucht werden. 
Die primäre Erfolgsrate liegt bei der in-
ternen Kardioversion höher, 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 hämodynamisch stabilen 
Patienten mit neu aufgetretenem Vorhof-
flimmern sollte aufgrund der hohen spon-
tanen Kardioversionsrate in den ersten 
48 Stunden kein elektrischer Kardiover-
sionsversuch unternommen werden. 
Antiarrhythmika können die Häufigkeit, 
Dauer und Symptomatik von Vorhofflim-
merrezidiven verringern. Heutzutage 
sind Medikamente wie Amiodaron, So-
talol, Dofetilide, Dronedaron, Flecainid 
und Propafenon im klinischen Einsatz 
und die Effektivität dieser Medikamente 
ist gegenüber Placebo nachgewiesen. 
Dennoch haben weniger als 75 % der 
Patienten ein Jahr nach Kardioversion 
einen stabilen Sinusrhythmus – trotz 
medikamentöser Rezidivprophylaxe. 
Das Ansprechen auf die Medikation ist 
von Patient zu Patient sehr unterschied-
lich und eine sorgfältige Nutzen-Risiko-
Abwägung unerlässlich, da das Neben-
wirkungsspektrum den Einsatz dieser 
Medikamente limitiert. So muss eine 
Therapie mit Amiodaron in über 20 % 
der Fälle aufgrund von Nebenwirkungen 
beendet werden. Auch proarrhythmi-
sche oder negativ inotrope Effekte müs-

sen bei der Wahl des Antiarrhythmikums  
beachtet werden. Bei Patienten mit Herz-
insuffizienz wird zum Beispiel Amioda-
ron oder Dofetilide zur Rezidivprophy-
laxe empfohlen, während Flecainid, 
Propafenon, Dronedaron und Sotalol 
kontraindiziert sind. 
Bei herzgesunden Patienten wird in ers-
ter Linie ein Betablocker zur Rezidivpro-
phylaxe eingesetzt, da keine proarrhyth-
mischen Effekte zu erwarten sind. 
Mittlerweile gibt es für diese Patienten-
gruppe eine weitere Therapieoption: 
dass «pill-in-the-pocket»-Prinzip. Hier-
bei wird auf eine dauerhafte Rezidivpro-
phylaxe verzichtet und nur im Anfall ein 
Antiarrhythmikum (zumeist Flecainid) 
vom Patienten selbständig eingenom-
men. Innerhalb von 1 bis 3 Stunden nach 
Einnahme kann in über 80 % der Fälle 
das Vorhofflimmern terminiert werden. 

Bei Versagen der medikamentösen The-
rapie kann heutzutage eine Katheter-
ablation erwogen werden. Hierbei wird 
durch Hochfrequenzstrom die Spitze 
eines Ablationskatheters erhitzt, sodass 
punktuelle Verödungsnarben im Vorhof-
myokard gesetzt werden können. Durch 
Aneinanderreihung dieser Verödungs-
punkte entstehen lineare Läsionen, die 
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eine Ausbreitung elektrischer Impulse 
verhindern können. Diese Technik findet 
bei der Pulmonalvenenisolation Anwen-
dung. Bei der Entstehung von Vorhof-
flimmern spielt der Übergangs bereich 
zwischen den Pulmonalvenen und dem 
linken Vorhof eine zentrale Rolle, da hier 
elektrische Störimpulse entstehen, die 
ein Vorhofflimmern auslösen können. 
Bei der Pulmona lve  nen isolation werden 
über einen Abla tionskatheter «Punkt-
für-Punkt» Ver ödungsnarben um die Pul-
monalvenen gezogen und diese elekt-
risch vom Vorhofmyokard isoliert, 
sodass die Störimpulse nicht mehr auf 
das übrige Vorhofmyokard übergreifen 
können. 
Neben diesen Verfahren gibt es eine 
Reihe weiterer therapeutischer Möglich-
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 Fällen heutzutage zum Einsatz. 

Frequenzkontrolle
Das Bestehen eines Vorhofflimmerns 
kann aus verschiedenen Gründen auch 
akzeptiert werden. Bei diesem Vorgehen 

muss häufig zur Vermeidung einer  
Tachyarrhythmie eine Kontrolle der 
Herzfrequenz erfolgen. Durch ein norm-
frequentes Vorhofflimmern können die 
Symptome des Patienten gebessert und 
die hämodynamischen Folgen verringert 
werden. Bevorzugt werden aufgrund  
ihrer negativ chronotropen und dromo-
tropen Eigenschaften Betablocker oder 
Calciumantagonisten vom Verapamil-
Typ eingesetzt. Bei älteren, wenig aktiven 
Patienten oder bei Vorliegen einer links-
ventrikulären Dysfunktion kann auf ein 
Digitalispräparat ausgewichen werden. 

Die optimale Zielherzfrequenz für Pa-
tienten mit Vorhofflimmern wurde  
bislang nicht eindeutig bestimmt. Ver-
schiedene Leitlinien geben eine Ziel-
herzfrequenz in Ruhe von unter 80  
Schlägen / Minute und unter moderater 
Belastung von unter 110 Schlägen /  
Minute an. In der RACE-II-Studie hat man 
sich mit dieser Frage befasst [5]. 614 
körperlich aktive Patienten mit perma-
nentem Vorhofflimmern wurden entwe-
der einer strikten (Ruhe < 80; moderate 
Belastung < 110 Schläge / Minute) oder 
einer weniger strikten (Ruhe < 110 
Schläge / Minute) Frequenzkontrolle  
unterzogen. Bezüglich des kombinierten 
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primären Endpunkts der Studie (Kardio-
vaskulärer Tod, Spitalaufnahme wegen 
Herzinsuffizienz oder Schlaganfall, 
 Embolie, Blutung oder lebensgefährli-
cher Arrhythmien) fand sich nach drei 
Jahren Beobachtungszeitraum kein sig-
nifikanter Unterschied zwischen der 
strikten und weniger strikten Frequenz-
kontrolle. Allerdings benötigten Pa-
tienten mit strikter Frequenzkontrolle 
häufiger eine medikamentöse Kombina-
tionstherapie und die Zahl der ambulan-
ten Arztkontakte lag im Vergleich höher. 
In manchen Fällen ist eine Frequenzkon-
trolle trotz optimaler medikamentöser 
Therapie oder aufgrund von Nebenwir-
kungen nicht möglich. In diesen Fällen 
kann ein (erneuter) Versuch der Rhyth-
misierung erfolgen oder als ultima ratio 
die Ablation des AV-Knotens mit konse-
kutiver Implantation eines Herzschritt-
machers in Erwägung gezogen werden. 

Antithrombotische Therapie
Eine antithrombotische Therapie senkt 
das Risiko einer systemischen Embolie 
bei Vorhofflimmern 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 
Begleiterkrankungen des Patienten (Ab-
bildung 2). Unabhängig davon muss bei 
jedem Patienten vor Therapiebeginn 
eine Nutzen-Risiko-Abwägung erfolgen, 
die das Blutungsrisiko der Reduktion 
des Schlaganfallrisikos gegenüberstellt. 
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 

Schwacher Risikofaktor Moderater Risikofaktor Hoher Risikofaktor

Weibliches Geschlecht Alter ≥ 75 Jahre Früherer Schlaganfall,
TIA oder EmbolieAlter 65–74 Jahre Arterielle Hypertonie

Koronare Herzkrankheit Herzinsuffizienz Mitralstenose
Hyperthyreose LVEF ≤ 35 % Künstliche Herzklappe

Diabetes mellitus
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Liegt bei einem Patienten eindeutig ein 
idiopathisches Vorhofflimmern vor  
(< 60 Jahre, keine relevante Grund-
erkrankung, keine Risikofaktoren), so 
kann auf eine antithrombotische Thera-
pie verzichtet werden. Die Entscheidung 
für oder gegen eine antithrombotische 
Therapie sollte in regelmässigen Abstän-
den oder bei einer Veränderung der Ge-
sundheitssituation überprüft werden. 

Seit Jahrzehnten werden zur Schlag-
anfallprophylaxe bei Vorhofflimmern 
Cumarinderivate benutzt, deren Wirk-
samkeit in vielen Studien – auch bei Pa-
tienten über 75 Jahren – nachgewiesen 
wurde [6]. Problematisch bei Cumarin-
derivaten ist der enge therapeutische 
Bereich (INR 2–3) mit einem bei Über-
dosierung schnell ansteigenden Blu-
tungsrisiko. Die regelmässig durchzu-
führenden INR-Kontrollen sowie die 
notwendige Compliance bei der Ein-
nahme stellt für den behandelnden Arzt 
oft eine Herausforderung dar. 

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

zeigte sich in Studien eine vergleichbare 
oder sogar niedrigere Rate an ischämi-
schen Infarkten und Blutungskomplika-
tionen bei Patienten mit Vorhofflimmern 
und mittlerem bis hohem Schlaganfall-
risiko [7, 8, 9]. Vorteilhaft ist auch, dass 
regelmässige Kontrollen des INR-Wertes 
unter der neuen Therapie entfallen und 
weniger Wechselwirkungen mit anderen 
Medikamenten oder bestimmten Nah-
rungsmitteln zu befürchten sind. Nach-
teilhaft ist das Fehlen eines wirksamen 
Antidots sowie das Risiko bislang nicht 
identifizierter Nebenwirkungen im Rah-
men einer zeitlich unbegrenzten Verab-
reichung. Vorsicht ist auch bei Patienten 
mit Niereninsuffizienz geboten. 

Im Jahr 2011 wurde Dabigatran in die 
Leitlinien der amerikanischen und euro-
päischen kardiologischen Gesellschaf-
ten zur Behandlung des Vorhofflim-
merns aufgenommen [10]. In der Schweiz 
sind Rivaroxaban und Dabigatran zur 
Schlaganfallprophylaxe bei Vorhofflim-
mern zugelassen. Natürlich sind die 
neuen Präparate teurer als die äusserst 
kostengünstigen Cumarinderivate. Auf 
der anderen Seite sind Einsparungen 
durch den Wegfall der regelmässigen 
INR-Kontrollen und gegebenenfalls 
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durch eine niedrigere Rate an Schlagan-
fällen und Blutungskomplikationen zu 
erwarten. Eine kürzlich durchgeführte 
Analyse hat ein akzeptables Kosten-
Nutzen- Verhältnis für die Therapie mit 
Dabigatran gezeigt [11]. Die Anwesenheit 
von verschiedenen Anbietern dieser Me-
dikamente wird auch einen gewissen 
Kostendruck ausüben.
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