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Einleitung

Seit dem Erscheinen der letzten Leitlinien 
zur Diagnostik und Therapie des Vorhof-
flimmerns im Jahre 2001 haben sich we-
sentliche Entwicklungen insbesondere auf 
dem Gebiet der Katheterablation vollzogen, 
die den Stellenwert dieser invasiven Thera-
pieform innerhalb der unterschiedlichen 
Behandlungsmöglichkeiten erhöhten. Die 
Frage nach der Überlegenheit einer Fre-
quenzkontrolle gegenüber einer Rhythmus-
kontrolle war Gegenstand großer prospek-
tiver randomisierter Studien, die zeigten, 
dass der Versuch einer Rhythmuskontrol-
le mit den hier eingesetzten überwiegend 
medikamentösen Mitteln zu keiner Sen-
kung der Sterblichkeit oder anderen rele-
vanten kardiovaskulären Endpunkten (u. a. 
Schlaganfall) führt. In Subanalysen, die Pa-
tienten umfassten, die tatsächlich im Sinus-
rhythmus verblieben, konnte allerdings ein 
prognostischer Vorteil gezeigt werden. Die 
Entscheidung zur Rhythmuskontrolle bleibt 
dennoch eine individuell zu treffende, im 
Wesentlichen symptomorientierte Indikati-
onsstellung. Die Kommission für Klinische 
Kardiologie der Deutschen Gesellschaft für 
Kardiologie hat gemeinsam mit dem Nu-

kleus der Arbeitsgruppe Arrhythmie be-
schlossen, keine eigene nationale Leitlinie 
„Vorhofflimmern“ zu erstellen, sondern die 
Therapieempfehlungen der vorliegenden 
Leitlinien [an denen neben den großen kar-
diologischen Fachgesellschaften American 
Heart Association (AHA), American Col-
lege of Cardiology (ACC) und European 
Society of Cardiology (ESC) auch die Eu-
ropean Heart Rhythm Association (EH-
RA) und die Heart Rhythm Society (HRS) 
beteiligt waren] zu kommentieren und die 
dort niedergelegten Behandlungsalgorith-
men in die in Deutschland übliche Praxis 
einzuordnen. Dieser Kommentar hat sich 
also nicht zur Aufgabe gesetzt, eine umfas-
sende Übersetzung der „guidelines“ zu er-
stellen; vielmehr werden die Kernaussagen 
im Bereich der Therapie zusammengefasst 
und davon abgesetzt eine Kommentierung 
sowie ein Ausblick angefügt. 

Präambel

Dieser Kommentar zu einer Leitlinie ist 
eine Stellungnahme der Deutschen Ge-
sellschaft für Kardiologie – Herz- und 
Kreislaufforschung (DGK), die den ge-
genwärtigen Erkenntnisstand wiedergibt 
und Ärzten und ihren Patienten die Ent-
scheidungsfindung erleichtern soll. Eine 
Leitlinie ersetzt nicht die ärztliche Evalu-
ation des individuellen Patienten und die 
Anpassung der Diagnostik und Therapie 
an dessen spezifische Situation. Wo im-
mer möglich, werden die Therapieemp-
fehlungen mit den unten angegebenen 
Empfehlungs- und Evidenzgraden ver-
knüpft (. Tab. 1, 2).
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1. Therapie des Vorhofflimmerns

1.1. Einleitung

Die Therapie des Vorhofflimmerns hat 
im Wesentlichen 3 Aufgabenstellungen 
zu erfüllen: Neben der Frequenzkontrol-
le bei bestehendem Vorhofflimmern sind 
es, wenn möglich und indiziert, die Her-
stellung und der Erhalt des Sinusrhyth-
mus (Rhythmuskontrolle) sowie die Ver-
meidung der Vorhofflimmern-assoziier-
ten kardiogenen Thrombembolie. Fre-
quenz- und Rhythmuskontrolle sind zwar 
unterschiedliche Therapieziele, sie greifen 
in der Praxis jedoch eng ineinander: So 
stellt beispielsweise das akut aufgetretene 
symptomatische Vorhofflimmern primär 
eine Indikation zur Kontrolle der Ventri-
kelfrequenz dar; nachdem dies gelungen 
ist, stehen meist Maßnahmen zur Kardio-
version und der Erhalt des Sinusrhythmus 
im Vordergrund. Die Entscheidung, wel-
che Strategie primär verfolgt werden soll-
te, ist im Einzelfall zu entscheiden: Dabei 
spielen die Vorhofflimmern-korrelier-
te Symptomatik, die hämodynamische 
Beeinträchtigung, aber auch die Hoff-
nung auf eine bisher nicht konzise belegte 
Prognoseverbesserung durch rhythmus-
kontrollierende Techniken eine entschei-
dende Rolle.

Die therapeutische Umsetzung einer 
Frequenzkontrolle ist inzwischen etab-
liert und reicht von der pharmakolo-
gischen Senkung der AV-nodalen Über-
leitungskapazität bis in seltenen Einzel-
fällen hin zur Katheterablation des AV-
Knotens mit Schrittmacherpflichtigkeit. 
Die Rhythmuskontrolle dagegen ist in 
der Abwägung, welches der Therapiever-

fahren zum Einsatz kommen sollte (z. B. 
Antiarrhythmika oder Katheterablation), 
vielschichtiger; die Empfehlung zur Diffe-
renzialtherapie ist stark im Fluss. Die hier 
kommentierten Leitlinien sind diesbezüg-
lich nur eine Standortbestimmung, die in 
den kommenden Jahren noch weitere Än-
derungen erleben wird.

Besonders herauszustellen ist die Ver-
meidung einer kardiogenen Thrombem-
bolie als das wichtigste Therapieziel! Ein 
Vorhofflimmern-bedingter Schlaganfall, 
aber natürlich auch eine intrakranielle Blu-
tung unter oraler Antikoagulation gehen 
oftmals mit einer dauerhaften gesundheit-
lichen Beeinträchtigung bis hin zur umfas-
senden Pflegebedürftigkeit einher. 

Um den Lesern dieses Kommentars die 
wesentlichen Inhalte der Originalleitlinie 
sowie die Einschätzung des Autorenteams 
näherzubringen, folgt der Text einer be-
sonderen Struktur: Zu jedem Abschnitt 
erfolgt eine Zusammenfassung der origi-
nalen Empfehlungen, die sich inhaltlich 
eng an der Vorgabe orientieren; anschlie-
ßend wird davon abgesetzt der Kommen-
tar zur Einordnung in die aktuelle bei uns 
übliche Therapiepraxis abgegeben, um die 
Möglichkeit zu bieten, eine abweichende 
Meinung darzustellen. Nachfolgend wird 
in dem Punkt Ausblick eine Einschätzung 
der Autoren unter Einbeziehung neuester 
Daten vorgenommen.

1.2. Frequenz- vs. 
Rhythmuskontrolle

Zusammenfassung der 
ACC/AHA/ESC Leitlinie
Patienten mit symptomatischem Vorhof-
flimmern >48 h oder mit unklarer Dau-

er sollten zunächst frequenzkontrolliert 
und ggf. antikoaguliert werden, insbe-
sondere wenn eine Rhythmuskontrol-
le (Kardioversion) im Verlauf angestrebt 
wird. Die gewählte Strategie (Rhythmus-
kontrolle vs. Frequenzkontrolle) sollte im-
mer individuell auf den Patienten ange-
passt sein und im Verlauf regelmäßig auf 
Aktualität überprüft werden. Dies betrifft 
sowohl die bestehende Komorbidität als 
auch die Symptomatik und nicht zuletzt 
den Wunsch des einzelnen Patienten. So 
ist eine nicht ausreichende Symptombe-
herrschung durch Frequenzkontrolle ein 
starkes Argument für die Wiederherstel-
lung des Sinusrhythmus. Patienten mit 
hohen ventrikulären Frequenzen benö-
tigen sofortige Behandlung, eine umge-
hende Kardioversion sollte im Falle symp-
tomatischer Hypotonie, Angina pectoris 
oder akuter Herzinsuffizienz in Betracht 
gezogen werden. Führt hingegen die Fre-
quenzkontrolle allein zu einer Verbesse-
rung oder gar dem Verschwinden der in-
itialen Symptomatik, wird man von ei-
ner Wiederherstellung des Sinusrhyth-
mus insbesondere beim älteren Patienten 
eher absehen.

Eine anhaltend hohe ventrikuläre Herz-
frequenz kann sogar zu einer Verschlech-
terung der linksventrikulären Pumpfunk-
tion führen (Tachykardiomyopathie), wel-
che sich unter Frequenzreduktion inner-
halb eines Zeitraumes von bis zu 6 Mona-
ten wieder verbessern kann unabhängig 
vom Verfahren, mit dem dies erzielt wird 
(Frequenz- oder Rhythmuskontrolle).

Eine weitere therapeutische Option, 
die linksatriale Katheterablation zur po-
tenziell kurativen Wiederherstellung und 
Erhaltung von Sinusrhythmus, ist den 
letzten Jahren deutlich sicherer und effek-
tiver geworden und kann für hochsymp-
tomatische Patienten, bei denen eine me-
dikamentöse antiarrhythmische Therapie 
erfolglos bleibt, erwogen werden.

Die wichtigsten Ergebnisse der rando-
misierten Studien zum Vergleich von Fre-
quenz- vs. Rhythmuskontrolle bei Vor-
hofflimmern sind in . Tab. 3 dargestellt.

Die AFFIRM-Studie fand keinen Un-
terschied in der Mortalitäts- oder Schlag-
anfallrate für eine der beiden Strategien, 
in der RACE-Studie war eine Frequenz-
kontroll- einer Rhythmuskontrollstrate-
gie ebenfalls nicht unterlegen [1, 2]. Die 

Tab. 1  Empfehlungsgrade

Klasse I Gute Evidenz oder allgemeine Akzeptanz, dass die Maßnahme nützlich und effektiv ist

Klasse IIa Umstritten, aber überwiegende Evidenz, dass die Maßnahme nützlich und/oder  
effektiv ist

Klasse IIb Umstritten, geringere Evidenz, dass die Maßnahme nützlich und/oder effektiv ist

Klasse III Gute Evidenz oder allgemeine Akzeptanz, dass die Maßnahme nicht nützlich ist

Tab. 2  Evidenzgrade

Evidenzgrad A Daten aus mehreren ausreichend großen, randomisierten Studien oder  
Metaanalysen

Evidenzgrad B Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren nicht randomisierten 
Studien oder Registern

Evidenzgrad C Konsensusmeinung der Expertengruppe ist wesentliche Grundlage
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Thrombembolieraten in den Rhythmus-
kontrollgruppen der beiden Studien un-
terschieden sich nicht wesentlich von de-
nen der Frequenzkontrollgruppen, was 
auf klinisch stumme Vorhofflimmerrezi-
dive bei Patienten, bei denen unter anti-
arrhythmischer Medikation die Antikoa-
gulation abgesetzt wurde, hinweist. Daher 
dürfte die Antikoagulationsstrategie un-
abhängig von der Entscheidung für Fre-
quenz- oder Rhythmuskontrolle sein, ob-
schon diesbezüglich noch weitere Unter-
suchungen notwendig sind.

Hinsichtlich der Auswirkungen auf 
die Lebensqualität der beiden Strategien 
sind die vorhandenen Studienergebnisse 
nicht einheitlich. Weder in der AFFIRM-
Studie, der RACE-Studie, der PIAF-Stu-
die noch der STAF-Studie fanden sich Un-
terschiede in der Lebensqualität mit einer 
Frequenz- vs. einer Rhythmuskontroll-
strategie [1, 2, 3, 4]. In der PIAF-Studie 
und der HOT-CAFE-Studie führte die 
Rhythmuskontrolle zu einer besseren Be-
lastungstoleranz, dies schlug sich jedoch 
nicht in einer Verbesserung der Lebens-
qualität nieder [3, 5]. 

Für eine ausreichende Frequenzkont-
rolle sollten eine Zielherzfrequenz in Ru-
he zwischen 60 und 80 Schlägen/min 
und unter moderater Belastung zwischen 
90 und 115 Schlägen/min angestrebt wer-
den, obschon eine gewisse Altersvariabili-
tät einzubeziehen ist. Zurzeit existiert kei-
ne Standardmethode, um eine adäquate 
Steuerung der Frequenzkontrolle zu über-
prüfen. Ein Belastungstest oder ein länger-

fristiges Monitoring (z. B. Langzeit-EKG) 
kann sinnvoll sein, um eine ausreichende 
Frequenzeinstellung auch unter Belastung 
und im Alltag zu verifizieren. Allerdings 
basiert die Definition einer adäquaten 
Frequenzkontrolle vor allen Dingen auf 
der Beobachtung einer kurzfristigen hä-
modynamischen Verbesserung. Der Ef-
fekt der ventrikulären Irregularität sowie 
die Auswirkungen bestimmter Frequenz-
zielwerte auf die Lebensqualität oder gar 
die Entwicklung einer Kardiomyopathie 
sind bis dato wenig untersucht. 

Kommentar
Zum jetzigen Zeitpunkt muss man schluss-
folgern, dass weder die Frequenzkontrolle 
noch die Rhythmuskontrolle bezüglich Le-
bensqualität und Prognose der jeweils ande-
ren Therapiestrategie signifikant überlegen 
ist [6][7][8]. Zu beachten ist dabei, dass im 
Rahmen der Rhythmuskontrolle neben der 
elektrischen Kardioversion lediglich phar-
makologische Maßnahmen zur Anwen-
dung kamen, deren Vermögen, Sinusrhyth-
mus dauerhaft zu erhalten, sich als deutlich 
limitiert erwies. So zeigte sich beispielswei-
se bei Patienten mit persistierendem Vor-
hofflimmern (RACE und STAF-Studie), 
dass der Sinusrhythmus tatsächlich nur in 
weniger als 50% erhalten werden konnte. 
Man muss daher fairerweise dem Konzept 
des Sinusrhythmuserhalts einräumen, dass 
in den bisher durchgeführten Studien ein 
durchgehender Sinusrhythmuserhalt nur 
unzureichend erzielt werden konnte. Die 
Frage, wie denn die Studien ausgefallen 

wären, wenn es gelänge, in z. B. >80–90% 
aller Fälle den Sinusrhythmus durchgehend 
herzustellen, womöglich noch ohne Neben-
wirkungen der pharmakologischen Thera-
pie, ist von daher berechtigt. Diese Diskus-
sion erfährt unter anderem aus einer Post-
hoc-Analyse der AFFIRM-Studie Unter-
stützung, die für die Patienten, die effektiv 
im Sinusrhythmus gehalten werden konn-
ten, eine signifikant niedrigere Sterblich-
keitnachwies. Es bleibt also festzuhalten, 
dass die oben aufgeführten Ergebnisse ih-
re Bedeutung für die nur inkomplett effek-
tive, medikamentöse Rezidivprophylaxe be-
sitzen. Von daher sind zukünftige Studien 
von großer Bedeutung, die überprüfen, ob 
der langfristige Erhalt des physiologischen 
Sinusrhythmus mit nichtmedikamentösen 
Mitteln nicht doch bezüglich Prognose, Le-
bensqualität und thrombembolischem Risi-
ko dem frequenzkontrollierten Vorhofflim-
mern überlegen ist. Darüber hinaus kann 
ein relevanter Teil der Sterblichkeit in der 
Rhythmuskontrollgruppe durch eine – aus 
heutiger Sicht – verfrühte Beendigung der 
oralen Antikoagulation erklärt werden. 
In zukünftigen Untersuchungen wie auch 
in der jetzigen klinischen Praxis wird die 
Durchführung der Antikoagulation bei 
einem Patienten mit Vorhofflimmern vom 
Vorliegen von Risikofaktoren abhängig ge-
macht werden und nicht mehr vom zeitwei-
se erzielten Rhythmus.

Ein bisher ungelöstes Problem stellt die 
Überprüfung des Therapiezieles insbeson-
dere bei Patienten mit paroxysmalem Vor-
hofflimmern dar: Implantierte Aggregate 

Tab. 3  Rhythmus- vs. Frequenzkontrolle

Studie Patienten
(n)

VHF-Dauer Nachverfolgung
(Jahre)

Mittleres Alter
(Jahre ± SA)

Patienten im SRa Klinische Ereignisse

Schlaganfall/Embolie Tod

Frequenz Rhythmus Frequenz Rhythmus

AFFIRM 4060 b/KA 3,5 70±9 35 vs. 63%  
(nach 5 Jahren)

88/2027 93/2033 310/2027 356/2033

RACE 522 1–399 T 2,3 68±9 10 vs. 39%  
(nach 2,3 Jahren)

7/256 16/266 18/256 18/266

PIAF 252 7–360 T 1 61±10 10 vs. 56%  
(nach 1 Jahr)

0/123 2/127 2/125 2/127

STAF 200 6±3 M 1,6 66±8 11 vs. 26%  
(nach 2 Jahren)

2/100 5/100 8/100 4/100

HOT CAFE 205 7–730 T 1,7 61±11 ka vs. 64% 1/101 3/104 1/101 3/104
aVergleich zwischen Frequenz- und Rhythmuskontrolle.
bZirka ein Drittel der Patienten mit erster Episode von VHF eingeschlossen.
VHF Vorhofflimmern, T Tage, M Monate, ka keine Angabe.
AFFIRM Atrial Fibrillation Follow-Up investigation of Rhythm Management, HOT CAFE How to Treat Chronic Atrial Fibrillation, NR „not reported“, PIAF Pharmacological 
Intervention in Atrial Fibrillation, RACE Rate Control versus Electrical Cardioversion for Persistent Atrial Fibrillation, SA Standardabweichung, SR Sinusrhythmus, STAF Strate-
gies of Treatment of Atrial Fibrillation.
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wie Herzschrittmacher oder implantierbare 
Loop-Recorder sind bisher die einzige Mög-
lichkeit, ein lückenloses Monitoring durch-
zuführen. Im Übrigen erscheinen uns das 
Event-Recording zur Erfassung symptoma-
tischer Episoden sowie 24-h- oder 7-Tage-
Langzeit-EKG-Registrierungen am prakti-
kabelsten, um asymptomatische Episoden 
zu erfassen. 

Ausblick
Eine der Studien, die den Stellenwert der 
nichtmedikamentösen Rhythmuskontrolle 
untersucht, ist die CABANA-Studie, die, ba-
sierend auf dem Design der AFFIRM-Stu-
die, die Katheterablation von Vorhofflim-
mern mit einer pharmakologischen The-
rapie vergleicht. Andere Studien dieser Art 
adressieren spezielle Fragestellungen wie 
die Verbesserung einer bestehenden Herz-
insuffizienz durch die Ablation von Vorhof-
flimmern im Gegensatz zu rein pharmako-
logischer Therapie (AMICA-Studie), wei-
tere Studien werden sich mit der Redukti-
on der Thrombembolierate durch Vorhof-
flimmerablation befassen.

Durch die Vorhofflimmerablation ergibt 
sich auch für Patienten mit chronisch per-
sistierendem Vorhofflimmern, denen bis-
her nur die Frequenzkontrolle als thera-
peutische Möglichkeit blieb, eine kurative 
Behandlung; auch wenn die Erfolgrate hier 
niedriger anzusiedeln ist als bei Patienten 
mit paroxysmalem Vorhofflimmern. Es 
existieren erste Ergebnisse, nach denen bei 
diesen Patienten durch die Vorhofflimmer-
ablation dauerhaft Sinusrhythmus wieder-
hergestellt wurde. Da die Patientenselekti-
on eine wesentliche Rolle für diesen Erfolg 
spielen dürfte und bei diesen Techniken mit 
einer höheren Komplikationsrate zu rech-
nen sein wird, ist die Substratablation der-
zeit (noch) nicht als klinisch etabliertes Ver-
fahren anzusehen.

1.3. Durchführung der 
Strategiefrequenzkontrolle

Zusammenfassung der 
ACC/AHA/ESC-Leitlinie
Bei Patienten mit permanentem Vorhof-
flimmern als auch bei oligosymptoma-
tischen, oft älteren Patienten mit persis-
tierendem Vorhofflimmern ist die rei-
ne Frequenzkontrolle unter Beibehal-
tung und Belassen des Vorhofflimmerns 

oft die Therapie der Wahl. Feste Kriterien 
hinsichtlich der zu erreichenden Zielfre-
quenz gibt es nicht, zumal diese auch von 
Alter und kardialer Grunderkrankung ab-
hängt. Zumeist wird eine Herzfrequenz in 
Ruhe zwischen 60 und 80/min und unter 
moderater Belastung zwischen 90 und et-
wa 115/min angestrebt.

Medikamentöse Frequenzkontrolle.   
Eingesetzt werden Medikamente, die ei-
nen Einfluss auf die Refraktärperiode bzw. 
die Leitungskapazität des AV-Knotens 
haben. In Würdigung dieses gewünsch-
ten Effektes muss bei allen Therapien das 
Auftreten einer symptomatischen Brady-
kardie bzw. eines AV-Blocks bedacht wer-
den. Grundsätzlich stehen β-Blocker, Di-
gitalis, Kalziumantagonisten vom Vera-
pamil- bzw. Diltiazem-Typ sowie Amio-
daron zur Verfügung. Zur Therapie des 
tachyarrhythmischen Vorhofflimmerns 
ohne Vorliegen einer akzessorischen Lei-
tungsbahn sind die akute Gabe von Vera-
pamil (0,075–0,15 mg/kg i.v.) oder Meto-
prolol (2,5–5 mg i.v.) Mittel der 1. Wahl. 
Bei Vorliegen einer Herzinsuffizienz mit 
tachyarrhythmischem Vorhofflimmern 
ist Digoxin (z. B. 0,25 mg i.v.) bzw. Ami-
odaron (z. B. 150 mg i.v.) einzusetzen. So-
fern keine Akutsituation vorliegt, wären 
die oben genannten Medikamente in ent-
sprechender oraler Dosierung zu verab-
reichen. Sehr selten liegt in einer solchen 
Situation zusätzlich eine akzessorische 
Leitungsbahn im Sinne eines WPW-Syn-
droms vor. In dieser Situation ist die in-
travenöse Gabe von Digitalis oder Vera-
pamil aufgrund der Verlangsamung der 
AV-Knotenüberleitung und möglichen 
Verkürzung der Refraktärzeit der akzes-
sorischen Bahn kontraindiziert, da eine 
Beschleunigung der Überleitung über die 
akzessorische Leitungsbahn mit der Ent-
stehung von Kammerflimmern resultie-
ren kann [10]. Zumeist ist hier Amiodar-
on oder eine elektrische Kardioversion 
anzuwenden.

Sofern Patienten Klasse-IC-Antiar-
rhythmika zur Rezidivprophylaxe bei 
paroxysmalem Vorhofflimmern erhalten, 
sollten grundsätzlich β-Blocker zusätz-
lich eingenommen werden, da die Mög-
lichkeit des Auftretens von Vorhofflat-
tern gegeben ist. Letzteres könnte mit ei-
ner 1:1-Überleitung auf die Kammern mit 

einer schnellen Herzfrequenz und ent-
sprechenden hämodynamischen Folgen 
einhergehen. Dies gilt v. a. für Flecainid, 
das keine nennenswerte hemmende Wir-
kung am AV-Knoten hat, während Pro-
pafenon eine geringe β-blockierende Ei-
genwirkung aufweist. Eine solche Kome-
dikation mit β-Blocker ist nicht notwen-
dig, sofern der cavotricuspidale Isthmus 
mittels Katheterablation bereits unterbro-
chen wurde.

AV-Knoten-Ablation/Modifikation.  So-
fern ein permanentes, medikamen-
tös therapierefraktäres tachyarrhyth-
misches Vorhofflimmern vorliegt, kann 
eine Unterbrechung der AV-Knoten-Lei-
tung durch die Katheterablation notwen-
dig werden [11, 12, 13]. In einer Metaana-
lyse aus 21 Studien, die im Zeitraum zwi-
schen 1989 und 1998 veröffentlich wur-
den, konnte bei >1000 Patienten gezeigt 
werden, dass die AV-Knoten-Ablation 
mit konsekutiver Schrittmacherimplanta-
tion mit einer signifikanten Verbesserung 
der Lebensqualität, der Symptomatik so-
wie der Rehospitalisationsrate einhergeht 
[14]. Bei sorgfältig ausgewählten Patienten 
kann durch die Ablation des posteroinfe-
rioren atrialen Inputs in den AV-Knoten 
eine Verlangsamung und oft auch Regu-
larisierung der AV-Knoten-Überleitung 
erreicht werden, ohne dass ein Schritt-
macher implantiert werden muss [15, 16, 
17]. Nachteile der letzten Methodik erge-
ben sich aufgrund der im Verlauf erhöh-
ten Rezidivrate von erneut tachyarrhyth-
mischem Vorhofflimmern und der dann 
später notwendig werdenden totalen Un-
terbrechung des AV-Knotens. Erhebliche 
Nachteile der AV-Knoten-Ablation lie-
gen naturgemäß darin begründet, dass es 
sich um eine irreversible Therapie han-
delt. Insbesondere bei Patienten, die auf 
eine AV-Synchronität angewiesen sind 
und während Vorhofflimmern eine aus-
geprägte Symptomatik entwickeln, wie bei 
Patienten mit hypertropher Kardiomyo-
pathie oder hypertensiver Herzkrankheit, 
ist große Zurückhaltung geboten und die-
ser Therapieschritt erst nach Ausschöp-
fen aller anderen Verfahren zu erwägen. 
Eventuell bietet hier die biventrikuläre Sti-
mulation Vorteile gegenüber der bisher als 
Standard durchgeführten rechtsventriku-
lären Stimulation.
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Kommentar und Ausblick
Die Methoden zur Erzielung einer Frequenz-
kontrolle sind standardisiert und gut in der 
klinischen Routine etabliert. Die Indikati-
on zur AV-Knoten-Ablation und Schrittma-
chertherapie wird insbesondere beim paro-
xysmalen Vorhofflimmern zunehmend sel-
tener gestellt werden bzw. fungiert als Ulti-
ma Ratio z. B. nach frustraner oder vom Pa-
tienten nicht gewünschter Vorhofflimmera-
blation. Falls man sich aber zur AV-Kno-
ten-Ablation entscheiden sollte, ist es unse-
re Überzeugung, dass bei Patienten mit be-
reits reduzierter LV-Funktion und Zeichen 
der Herzinsuffizienz eine biventrikuläre Sti-
mulation zu bevorzugen ist.

1.4. Prävention einer 
Thrombembolie

Zusammenfassung der 
ACC/AHA/ESC-Leitlinie

a. Risikostratifikation

Epidemiologische Daten.  Als klassische 
Risikofaktoren, die in Kombination mit 
paroxysmalem, persistierendem oder per-
manentem Vorhofflimmern mit einem er-
höhten Schlaganfallrisiko verbunden sind, 
gelten stattgehabter Schlaganfall (ein-
schließlich TIA), Herzinsuffizienz, arteri-
elle Hypertonie und Diabetes mellitus [18, 
19]. Weitere Faktoren, die in epidemiolo-
gischen Studien bei höherer Variabilität 
mit einem Schlaganfallrisiko assoziiert wa-
ren, sind weibliches Geschlecht, systolischer 
Blutdruck >160 mmHg und eingeschränkte 
linksventrikuläre Funktion (. Tab. 4). 
Darunter ist der stattgehabte Schlaganfall 
der stärkste unabhängige Prädiktor. Die 
Echokardiographie hat einen hohen Stel-
lenwert zur Diagnose einer strukturellen 

Herzerkrankung als Ursache des Vorhof-
flimmerns (z. B. Mitralklappenvitium oder 
hypertrophe Kardiomyopathie) und kann 
möglicherweise nützliche Informationen 
zur Risikostratifikation liefern. Allerdings 
sind echokardiographische Parameter wie 
Größe des linken Vorhofes und endokardi-
ale Abnormalitäten weniger konsistent mit 
einem erhöhten Thrombembolierisiko ver-
gesellschaftet. Insgesamt sind echokardio-
graphische Parameter als Entscheidungs-
hilfen für die orale Antikoagulation weni-
ger bedeutsam.

CHADS2-Score.  Unter den verschiedenen 
Schemata zur Risikostratifikation sei hier 
besonders der CHADS2-Score [“cardiac 
failure“, „hypertension“, „age“, Diabe-
tes mellitus, „stroke“ (2-fach)] erwähnt 
(. Tab. 5). Dieser beinhaltet Elemente 
von verschiedenen Schemata und basiert 
auf einem Punktesystem, wobei 2 Punkte 
für einen stattgehabten Insult bzw. TIA 
und jeweils 1 Punkt für Alter >75 Jah-
re, arteriellen Hypertonus, Diabetes oder 
Herzinsuffizienz vergeben werden [20, 
21]. Dieser Score wurde an 1733 Patienten 
mit nicht Herzklappenerkrankung-asso-
ziiertem Vorhofflimmern im Alter zwi-
schen 65 und 95 Jahren evaluiert. Kontro-
vers wird bei allen publizierten Schemata 
insbesondere die Notwendigkeit der An-
tikoagulation bei Patienten mit interme-
diärem Risiko (Schlaganfallrisiko 3–5% 
pro Jahr) diskutiert. Die aktuellen Emp-
fehlungen beinhalten eine individualisier-
te Indikation zur oralen Antikoagulation 
bei Patienten mit intermediärem Risiko in 
Abwägung der Blutungsrisiken sowie des 
Patientenwunsches (. Tab. 6). 

Arrhythmiespezifisches Risiko.  Ob-
wohl das Risiko für Thrombembolien bei 

Vorhofflattern im Vergleich zu Vorhof-
flimmern als tendenziell geringer einge-
schätzt wird, wird die gleiche Risikostra-
tifikation und Indikation zur oralen An-
tikoagulation wie beim Vorhofflimmern 
empfohlen.

b. Antithrombotische 
Strategien zur Prävention 
von Thrombembolien

Antikoagulation mit Vitamin-K-Anta
gonisten.  In einer Metaanalyse unter 
Einschluss der 6 zwischen 1989 und 1993 
publizierten Studien zur Primär- und Se-
kundärprävention von Thrombembo-
lien zeigte sich eine Risikoreduktion für 
das Erleiden eines Schlaganfalles (ischä-
misch und hämorrhagisch) von 61% (95%-
KI, 47–71%) im Vergleich zu Placebo [22]. 
In allen Studien wurden Patienten mit er-
höhtem Blutungsrisiko ausgeschlossen. 
Patientenalter und Intensität der Antikoa-
gulation sind die stärksten Prädiktoren für 
das Auftreten einer schweren Blutung. Pa-
tienten mit einem Alter >69 Jahren wur-
den in den vorliegenden Studien beson-
ders sorgfältig ausgewählt und nachver-
folgt. Es ist unklar, ob die niedrige Rate 
an schweren Hämorrhagien auch in der 
klinischen Praxis bei Patienten in einem 
Alter >75 Jahren einer weniger eng kont-
rollierten Antikoagulation gilt. Besonders 
bei älteren Patienten ist es das wichtigste 
Ziel, die niedrigste, zur Thrombembolie-
prophylaxe adäquate Intensität der oralen 
Antikoagulation zu identifizieren. Der 
beste Schutz vor einem ischämischen In-
sult wird für den INR-Bereich zwischen 
2 und 3 angenommen [23]. Obwohl im-
mer mehr ältere Patienten mit Vorhof-
flimmern einer oralen Antikoagulation 
bedürfen, ist die Rate der intrazerebralen 
Hämorrhagien tendenziell rückläufig mit 
einer Inzidenz von 0,1–0,6% in neueren 
Studien. Dies könnte neben einer nied-
rigeren Intensität der oralen Antikoagu-
lation durch ein besseres hämostaseolo-
gisches Monitoring und eine optimierte 
Kontrolle des arteriellen Hypertonus be-
dingt sein [24, 25, 26].

Aspirin zur Thrombemboliepro
phylaxe.  Aspirin bietet lediglich eine 
moderate Protektion vor Schlaganfällen 
bei Vorhofflimmern. In einer Metaanaly-

Tab. 4  Risikofaktoren für das Erleiden eines ischämischen Schlaganfalls und syste-
mische Embolie bei Patienten mit nichtvalvulärem Vorhofflimmern

Risikofaktor Relatives Risiko

Zustand nach Schlaganfall oder TIA 2,5

Diabetes mellitus 1,7

Arterielle Hypertonie 1,6

Herzinsuffizienz 1,4

Fortgeschrittenes Lebensalter 1,4
Diese Daten wurden aus der Analyse von 5 nicht behandelten Kontrollgruppen von Primärpräventionsstudien 
abgeleitet. Als Gesamtgruppe weisen Patienten mit nichtvalvulärem Vorhofflimmern ein ca. 6-fach erhöhtes 
relatives Risiko gegenüber Patienten mit Sinusrhythmus für das Erleiden einer Thrombembolie auf.
TIA transitorisch-ischämische Attacke.
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se wurde unter Einbeziehung von 5 ran-
domisierten Studien eine Risikoreduk-
tion von 19% (95%-KI: 2–34%) beobach-
tet [22]. 

Kombinierte Antikoagulation und 
Plättchenhemmung.  Grundsätzlich ist 
die Kombination von oraler Antikoagu-
lation und Plättchenhemmung nicht zur 
Reduktion einer Blutung oder der Steige-
rung der Effektivität der oralen Antikoa-
gulation alleine geeignet. Für die Mehr-
zahl der Patienten mit stabiler koronarer 
Herzerkrankung sollte die orale Antikoa-
gulation alleine (INR-Zielbereich 2–3) ei-
ne ausreichende thrombembolische Pro-
phylaxe im Hinblick auf zerebrale und 
myokardiale Ereignisse bieten. Zur Beur-
teilung der Notwendigkeit und Effektivi-
tät einer derartigen Kombination bei Pati-
enten, die sich einer Koronarintervention 
unterziehen mussten, gibt es keine ausrei-
chenden Daten. Es ist Konsens der Auto-
ren, dass die wichtigste Substanz zur Ver-
hinderung von Stentthrombosen Thie-
nopyridinderivate (z. B. Ticlopedin und 
Clopidogrel) darstellen und dass die zu-
sätzliche Gabe von Aspirin zur dauer-
haften oralen Antikoagulation mehr Ri-
siko als Nutzen bedeutet. Auch wenn es 
meist nötig ist, die orale Antikoagulation 
zu reduzieren, um Blutungskomplikati-
onen im Bereich der peripheren arteriel-
len Punktionsstellen zu vermeiden, sollte 
die Therapie mit Vitamin-K-Antagonis-
ten so schnell wie möglich nach der Pro-
zedur wieder mit dem Ziel eines therapeu-
tischen INR-Bereichs aufgenommen wer-
den. Aspirin kann zeitweilig im Bereich 
der therapeutischen Lücke (Hiatus) gege-
ben werden, aber die Dauertherapie soll-
te dann in der Kombination von Clopido-
grel (75 mg pro Tag) plus Vitamin-K-Ant-
agonist (INR 2–3) für 9–12 Monate beste-
hen. Danach kann die orale Antikoagula-
tion als Monotherapie im Falle einer Frei-
heit von koronaren Ereignissen fortge-
führt werden.

Niedermolekulares Heparin.  Die Gabe 
von niedermolekularem anstatt von un-
fraktioniertem Heparin bei Patienten mit 
Vorhofflimmern ist im Wesentlichen auf 
die Extrapolation von Studiendaten mit 
der Anwendung bei venösen Thrombem-
bolien zurückzuführen. Niedermoleku-

lare Heparine haben bekannte pharma-
kologische Vorteile gegenüber unfrakti-
oniertem Heparin (längere Halbwertzeit, 
vorhersagbare Bioverfügbarkeit, vorher-
sagbarer antithrombotischer Effekt, kei-
ne Notwendigkeit routinemäßiger Labor-
kontrollen). Bei besonderen Umständen 
der Patienten, wie beispielsweise Adipo-
sitas, Niereninsuffizienz oder Schwan-
gerschaft, sind bei den niedermoleku-
laren Heparinen jedoch besondere Kau-
telen der Anwendung zu berücksichtigen. 
Daher könnte durch die Anwendung nie-
dermolekularer Heparine die Behandlung 
des Vorhofflimmerns in der akuten Situ-
ation vereinfacht und die Notwendigkeit 

einer Hospitalisation mit der Aufnahme 
der oralen Antikoagulation verhindert 
werden. Auch ist die ambulante Gabe von 
niedermolekularem Heparin ein vielver-
sprechender Ansatz bei Patienten mit ge-
planter Elektrokardioversion. 

Unterbrechung der oralen Antikoagu-
lation für diagnostische oder therapeu-
tische Maßnahmen.  Basierend auf der 
Extrapolation des jährlichen Schlaganfall-
risikos kann die Antikoagulation bei Pati-
enten mit Vorhofflimmern ohne mecha-
nischen Klappenersatz bis zu 1 Woche oh-
ne Heparinsubstitution pausiert werden, 
um einen chirurgischen oder diagnosti-

Tab. 5  Schlaganfallrisiko bei Patienten mit nichtvalvulärem, nicht antikoaguliertem 
Vorhofflimmern gemäß dem CHADS2-Index

CHADS2-Risikofaktoren   Punkte

Herzinsuffizienz (C-Cardiac Failure) 1

Arterielle Hypertonie (H-Hypertension) 1

Alter >75 Jahre (A-Age) 1

Diabetes mellitus (D-Diabetes) 1

Zustand nach Schlaganfall 
oder TIA

(S-Stroke) 2

Patienten (n=1733) Adjustierte Schlaganfallrate
%/Jahra (95%-KI)

CHADS2

Punktestand

120 1,9 (1,2–3,0) 0

463 2,8 (2,0–3,8) 1

523 4,0 (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 18,5 (10,5–27,4) 6
aDie jährliche Schlaganfallrate wurde aus multivariaten Analysen abgeleitet, die von keinem Einsatz von  
Acetylsalicylsäure ausgingen.
TIA transitorisch-ischämische Attacke, CHADS2 „cardiac failure“, „hypertension“, „age“, „diabetes and stroke 
(doubbled)“.

Tab. 6  Antithrombotische Therapie bei Patienten mit Vorhofflimmern

Risikofaktoren Empfohlene Behandlung

Keine Risikofaktoren Aspirin, 81–352 mg täglich

1 moderater Risikofaktor Aspirin, 81–352 mg täglich oder
Warfarin (INR 2,0–3,0; Ziel 2,5)

Jeder Hochrisikofaktor oder mehr als 1 moderater Risikofaktor Warfarin (INR 2,0–3,0; Ziel 2,5)

Weniger validierter oder 
schwächerer RF

Moderater RF Hochrisikofaktor

Weibliches Geschlecht Alter ≥75 Jahre Zustand nach Schlaganfall, TIA, 
Embolie

Alter 65–74 Jahre Hypertonie Mitralstenose

Koronare Herzerkrankung Herzinsuffizienz Künstliche Herzklappea

Thyreotoxikose LV-EF ≤35%
Diabetes mellitus

 

aBei künstlicher Herzklappe liegt die Ziel-INR >2,5.
INR „international normalized ratio“, LV linker Ventrikel; EF Ejektionsfraktion; TIA transitorisch-ischämische  
Attacke, RF Risikofaktor.
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schen Eingriff mit erhöhtem Blutungsri-
siko durchzuführen. Bei Hochrisikopati-
enten (insbesondere nach stattgehabtem 
zerebralem Insult, TIA oder systemischer 
Embolie), oder wenn eine Reihe von kon-
sekutiven Prozeduren eine längere Unter-
brechung der oralen Antikoagulation er-
fordert, kann unfraktioniertes oder nie-
dermolekulares Heparin verabreicht wer-
den.

Nichtpharmakologische Ansätze zur  
Thrombembolieprävention.  Zur Elimi-
nation des linken Vorhofohrs als Haup-
tursprungsort für kardiogene Thrombem-
bolien gibt es derzeit weder für die ope-
rativen Maßnahmen noch für den perku-
tanen Verschluss des Vorhofohres ausrei-
chende Daten, die eine vergleichbare Ef-
fektivität oder Überlegenheit zur oralen 
Antikoagulation zeigen würden. 

Kommentar
Obwohl die Risikofaktoren einschließlich 
des stattgehabten Schlaganfalls seit Jah-
ren klar identifiziert sind, wird derzeit in 
Deutschland nur etwa die Hälfte der Pa-
tienten mit Vorhofflimmern und entspre-
chender Indikation auf eine orale Anti-
koagulation eingestellt. Diese Risikofak-
toren haben sich auch nicht in der aktu-
ellen Version der Leitlinien geändert (Tab. 
2 und Tab. 3). Von besonderem Gewicht 
ist ein zurückliegendes zerebrales Ereignis 
(Schlaganfall oder TIA), das gemäß dem in 
den aktuellen Empfehlungen eingeführten 
CHADS2-Punktesystem 2-fach zählt und 
wie bisher alleine eine Indikation zur oralen 
Antikoagulation darstellt. Neu ist der ge-
stiegene Entscheidungsspielraum für Pati-
enten und Arzt bei intermediärem Risiko 
(1 CHADS2-Punkt). In diesen Fällen kann 
jetzt im Gegensatz zu den bisherigen Leitli-
nien zwischen Thrombozytenaggregations-
hemmung mit Acetylsalicylsäure oder der 
oralen Antikoagulation individuell unter 
Einbeziehung des Patientenwunsches abge-
wogen werden. Gemäß Tab. 4 bedeutet dies 
eine weitreichende und viele Patienten (bei-
spielsweise mit arterieller Hypertonie ohne 
weitere Risikofaktoren) betreffende Ände-
rung der Empfehlung. In der Praxis wer-
den gerade beim gut eingestelltem Hyperto-
niker ohne weitere CHADS-Punkte andere 
„weiche“ Risikofaktoren wie echokardiogra-
phische Parameter (z. B. Vorhofgröße), ab-

solutes Patientenalter (auch wenn <75 Jah-
re), eine begleitende koronare Herzerkran-
kung und die Patientencompliance eine 
Rolle spielen. Auf der anderen Seite wür-
de ein Patient mit manifester Herzinsuffizi-
enz und eingeschränkter systolischer Kam-
merfunktion auch ohne weitere Risikofak-
toren eher ein Kandidat für die dauerhafte 
orale Antikoagulation sein. Wenn gemäß 
der aktualisierten Leitlinie in der Gruppe 
mit intermediärem Risiko die individua-
lisierte Entscheidung (z. B. alleiniger Risi-
kofaktor Alter >75 Jahre) gegen eine ora-
le Antikoagulation ausfällt, ist zumindest 
ein regelmäßiges Screening bezüglich wei-
terer potenzieller Risikofaktoren (insbeson-
dere arterielle Hypertonie, Diabetes melli-
tus) durch primär nichtinvasive internis-
tisch-kardiologische Kontrollen sinnvoll. 
In diesem Zusammenhang könnten echo-
kardiographische Parameter (z. B. Vorhof-
größe, Spontanechos) hilfreich sein. Grund-
sätzlich ist ein Nutzen der oralen Antikoa-
gulation nur bei entsprechender Patienten-
compliance mit Kontrolle und Einhaltung 
des empfohlenen INR-Zielbereichs von 2–3 
zu erwarten. Dies gilt insbesondere für äl-
tere Patienten mit erhöhter Rate an Throm-
bembolien, aber auch naturgemäß gestei-
gertem Blutungsrisiko [23]. Wir empfehlen 
daher auch bei älteren Patienten mit Vor-
hofflimmern und einem entsprechenden 
Risiko für das Auftreten einer kardiogenen 
Embolie primär die orale Antikoagulati-
on. Mögliche Gründe, die gegen eine ora-
le Antikoagulation sprechen, sollten indi-
viduell identifiziert und möglichst beseiti-
gt werden (z. B. passagere Verwirrtheit: Ta-
bletteneinnahme durch Dritte kontrollieren 
lassen; vermehrte Sturzneigung: erst bei ho-
her Sturzfrequenz ist a priori davon aus-
zugehen, dass der therapiebedingte Scha-
den höher als der Therapienutzen ist). In 
Einzelfällen kann ein niedriger Ziel-INR 
als sonst üblich (z. B. 1,8–2,5 INR) ange-
setzt werden.

Nach vorzeitigem Abbruch der AC-
TIVE-W-Studie [27] mit Nachweis der 
Unterlegenheit einer dualen Plättchen-
hemmung mittels Clopidogrel und Acetyl-
salicylsäure im Vergleich zur oralen Anti-
koagulation kann diese Kombination nicht 
als Therapie im Hinblick auf die Prävention 
von Thrombembolien empfohlen werden. 

Erstmals wird von den Autoren der Leit-
linien jetzt das Management von Patienten 

mit Vorhofflimmern und oraler Antikoa-
gulation im Rahmen von Koronarinter-
ventionen kommentiert. Man bemüht sich 
um eine Stellungnahme, obwohl gleichzei-
tig betont wird, dass es hierzu derzeit kei-
ne ausreichend validen Daten gibt. Somit 
beruhen diese Empfehlungen auf „Exper-
tenmeinung“ (Evidenzgrad C). Das Auto-
renteam dieses Kommentars sieht bei fol-
genden Punkten weiteren Diskussionsbe-
darf bzw. hat eine abweichende Haltung 
zu den originalen Leitlinien:

Die Leitlinien bevorzugen im Falle einer 
kombinierten antithrombozytären Thera-
pie und oralen Antikoagulation die Gabe 
von Clopidogrel anstatt Acetylsalicylsäu-
re als Kombinationspartner mit der oralen 
Antikoagulation. Dies ist unseres Erachtens 
diskutabel, wir sehen keinen prinzipiellen 
Vorteil von Clopidogrel gegenüber Acetyl-
salicylsäure [28]. 

Aufgrund der jüngsten klinischen Er-
fahrungen mit einer diskret höheren Stent-
thromboserate bei Verwendung von me-
dikamentenbeschichteten Stents steht un-
seres Erachtens im Anschluss an eine Sten-
timplantation die konsequente kombinierte 
Blockade (ADP- und Cyclooxygenase-ab-
hängige Aktivierungswege) der Throm-
bozytenaggregation im Vordergrund. Die 
Zeitdauer dieser Doppeltherapie richtet 
sich nach der Art des implantierten Stents 
und dem Vorliegen eines akuten Koronar-
syndroms (BMS: 4 Wochen Acetylsalicyl-
säure und Clopidolgrel; DES: 6–12 Monate 
Acetylsalicylsäure und Clopidolgrel; akutes 
Koronarsyndrom und Stenttherapie: 9 Mo-
nate Acetylsalicylsäure und Clopidolgrel). 
Wie aber soll bei Patienten mit Vorhofflim-
mern und einer Indikation zur oralen An-
tikoagulation diese Post-Stent-Phase ge-
staltet werden? Es sollten hier 2 Ausgangs-
situationen unterschieden werden: Zum ei-
nen Patienten mit eindeutiger bzw. strik-
ter Indikation zur oralen Antikoagula-
tion (z. B. Vorliegen von Hochrisikofak-
toren bzw. 2 oder mehr moderate Risiko-
faktoren für das Erleiden einer kardiogenen 
Embolie), zum anderen Patienten, bei de-
nen z. B. nur 1 moderater Risikofaktor vor-
liegt, und von daher die Wahl zwischen ei-
ner oralen Antikoagulation und einer an-
tithrombozytären Therapie offensteht. Bei 
Patienten mit nur 1 moderaten Risikofak-
tor besteht unserer Einschätzung nach die 
Möglichkeit, für die Zeitdauer einer doppel-
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ten antithrombozytären Therapie die ora-
le Antikoagulation auszusetzen. Bei Pati-
enten mit Hochrisikofaktoren bzw. 2 oder 
mehr moderaten Risikofaktoren sollte die 
orale Antikoagulation möglichst rasch pos-
tinterventionell wieder aufgenommen wer-
den; ob man dann für 1 Monat nach BMS 
oder 6–12 Monate nach DES eine Thera-
pie mit oraler Antikoagulation plus Clopi-
dogrel oder Acetylsalicylsäure oder aber ei-
ne Tripeltherapie aus oraler Antikoagulati-
on plus Clopidogrel plus Acetylsalicylsäure 
durchführen sollte, ist offen und wird durch 
zukünftige Studien zu klären sein. Sicher-
lich geht man mit einer Tripeltherapie ein 
erhöhtes Blutungsrisiko ein; ob dies durch 
eine Reduktion koronarer Ereignisse ausge-
glichen wird, ist dabei eine der zu klären-
den Fragen. Man umgeht einige dieser kli-
nischen Problemstellungen, wenn man es 
vermeidet, Patienten mit strikter Indikati-
on zur oralen Antikoagulation mit einem 
DES zu versorgen. 

Die Gabe von niedermolekularem He-
parin wird lediglich als mögliche und viel-
versprechende Alternative ohne definitive 
Empfehlung genannt. Praktisch wichtig ist, 
dass eine Pausierung der oralen Antikoa-
gulation vor geplanten operativen Eingrif-
fen mit Blutungsrisiko bei Patienten ohne 
mechanischen Klappenersatz grundsätzlich 
ohne Gabe von niedermolekularem Hepa-
rin möglich ist. Allerdings sollten bei Risiko-
patienten (z. B. nach Schlaganfall) oder bei 
mehreren konsekutiven Eingriffen und so-
mit längerer Antikoagulationspause (INR 
<2,0 über mehr als 7 Tage) eine Gabe von 
niedermolekularem Heparin erfolgen. Bei 
besonderen Patientengruppen (Adiposi-
tas, Patienten mit schwerer Nierenfunkti-
onsstörung und schwangere Patientinnen) 
sind beim Einsatz der niedermolekularen 
Heparine besondere Kautelen zu berück-
sichtigen (z. B. F-Xa-Monitoring).

Ausblick
Laufende und geplante Studien werden zei-
gen, ob alternative Strategien (primäre Ka-
theterablation, interventioneller Verschluss 
des Vorhofohres) in Zukunft einen festen 
Stellenwert zur nichtpharmakologischen 
Thrombembolieprophylaxe haben können. 
Gleiches gilt für weitere Substanzen aus der 
Gruppe der direkten oralen Thrombininhi-
bitoren bzw. Faktor-Xa-Inhibitoren.

1.5 Kardioversion 
(pharmakologisch)

Zusammenfassung der 
ACC/AHA/ESC Leitlinie

Pharmakologische Kardioversion.  Ei-
nen prospektiven Vergleich zwischen 
pharmakologischer und elektrischer Kar-
dioversion gibt es bisher nicht. Aus prak-
tischen Überlegungen ist in vielen Situa-
tionen der pharmakologische Ansatz je-
doch einfacher (keine Notwendigkeit zur 
Narkose). Insgesamt erscheinen die ver-
schiedenen zur Verfügung stehenden An-
tiarrhythmika bzgl. ihrer Wirksamkeit in 
etwa vergleichbar zu sein, auch wenn nur 
begrenzte Information bezüglich der Ef-
fektivität der einzelnen Substanzen zur 
pharmakologischen Konversion von Vor-
hofflimmern vorliegt. Das Hauptproblem 
der pharmakologischen Therapie sind die 
Nebenwirkungen der dabei eingesetzten 
Substanzen. Bei Klasse-I-Antiarrhyth-
mika ist dies zum einen das Auftreten 
von ventrikulären Tachykardien bei Pa-
tienten mit struktureller Herzerkrankung 
und zum anderen eine schnelle AV-Über-
leitung bei Auftreten von Vorhofflattern 
unter der Medikation. Für Klasse-III- und 
auch Klasse-IA-Antiarrhythmika besteht 
die Gefahr der Auslösung von „Torsade-
des-pointes-Tachykardien“. Die pharma-
kologische Kardioversion scheint insbe-
sondere bei kurz anhaltendem Vorhof-
flimmern (Dauer weniger als 7 Tage) sehr 
effektiv zu sein. Bei dieser Patientengrup-
pe mit kürzlich aufgetretenem Vorhof-
flimmern ist jedoch auch die Spontan-
konversionsrate relativ hoch, die bei län-
ger anhaltenden Vorhofflimmerepisoden 
jedoch deutlich abnimmt. Auch die Effek-
tivität der pharmakologischen Kardiover-
sion ist bei Patienten mit länger anhalten-
dem Vorhofflimmern deutlich niedriger. 

Tab. 7  Empfehlungen für die pharmakologische Kardioversion von Vorhofflimmern bis 
zu einer Dauer von 7 Tagen

Medikament Applikation Empfehlungsgrad Evidenzgrad

Arzneimittel mit erwiesener Wirksamkeit

Flecainid Oral oder i.v. I A

Ibutilid i.v. I A

Propafenon Oral oder i.v. I A

Amiodaron Oral oder i.v. IIa A

Weniger effektiv oder weniger gut untersuchte Medikamente

Chinidin Oral IIb B

Nicht empfohlen

Digoxin Oral oder i.v. III A

Sotalol Oral oder i.v. III A
Bitte beachten: Dofetilid, Procainamid und Disopyramid wurden wegen Nichtverfügbarkeit in Deutschland 
nicht in die Tabelle aufgenommen.

Tab. 8  Empfehlungen für die pharmakologische Kardioversion von Vorhofflimmern mit 
einer Dauer von mehr als 7 Tagen

Medikament Applikation Empfehlungsgrad Evidenzgrad

Arzneimittel mit erwiesener Wirksamkeit

Amiodaron Oral oder i.v. IIa A

Ibutilide i.v. IIa A

Weniger effektiv oder weniger gut untersuchte Medikamente

Flecainid Oral IIb B

Propafenon Oral oder i.v. IIb B

Chinidin Oral IIb B

Nicht empfohlen

Digoxin Oral oder i.v. III B

Sotalol Oral oder i.v. III B
Bitte beachten: Dofetilid, Procainamid und Disopyramid wurden wegen Nichtverfügbarkeit in Deutschland 
nicht in die Tabelle aufgenommen.
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Die empfohlenen Substanzen zur phar-
makologischen Kardioversion sind in 
. Tab. 7, 8, 9 dargestellt. Dabei wird die 
Einteilung nach Vaughan-Williams beibe-
halten, obwohl einige der Substanzen erst 
nach Publikationen dieser Klassifikati-
on entwickelt wurden. Zur Dosisempfeh-
lung in der Tabelle Kardioversionsmedi-
kamente ist anzumerken, dass die tägliche 
Gabe von bis 1,8 g/Tag uns sehr hoch er-
scheint und nicht der gängigen Praxis von 
ca. 1,0 g/Tag entspricht. Eine Anwendung 
von Flecainid-Dosen von mehr als 200 mg 
sollte unter QRS-Breiten-Kontrolle und 
ggf. Spiegelbestimmung erfolgen.

Antiarrhythmika zum Erhalt des Sinus
rhythmus.  Eine ganze Reihe von Studi-
en hat insgesamt 7 Antiarrhythmika zum 
Erhalt des Sinusrhythmus bei Patienten 
mit paroxysmalem oder persistierendem 
Vorhofflimmern untersucht (. Tab. 10). 
Die Studien sind jedoch nur bedingt ver-
gleichbar. Es wird nochmals darauf hinge-
wiesen, dass alle membranaktiven Subs-
tanzen auch das Risiko einer (ventriku-
lären) Proarrhythmie besitzen können. 
Als Ergänzung im Feld der potenziellen 
Nebenwirkungen ist der seltene, aber ty-
pische starke Kopfschmerz zu Beginn der 
Behandlung mit Flecainid zu nennen wie 
auch der gelegentlich auftretende metal-
lische Geschmack unter Propafenon-Ein-
nahme.

Ambulanter Beginn der Therapie.  Die 
Hauptsorge bei der Therapieinitiierung 
im ambulanten Bereich gilt dem Auftre-
ten von Nebenwirkungen insbesonde-
re ventrikulärer proarrhythmischer Ef-
fekte. Mit der Ausnahme von Amiodar-
on in niedriger Dosis sind in Studien zur 
pharmakologischen Kardioversion bis-
her nur hospitalisierte Patienten unter-
sucht. Während bei paroxysmalem Vor-
hofflimmern die Verhinderung eines Re-
zidivs das Therapieziel ist, soll bei Pati-
enten mit persistierendem Vorhofflim-
mern eine pharmakologische Kardiover-
sion erreicht werden. Die Empfehlungen 
bezüglich der ambulanten Einleitung oder 
dem intermittierenden Gebrauch von An-
tiarrhythmika unterscheiden sich für Pa-
tienten mit paroxysmalem und persistie-
rendem Flimmern.

Die „Pill-in-the-pocket-Strategie“ be-
zieht sich auf die Selbstverabreichung ei-
ner Einzeldosis eines Klasse-IC-Antiar-
rhythmikums (Propafenon oder Flecai-
nid) kurz nach Beginn von symptoma-
tischem Vorhofflimmern durch den Pati-
enten selbst außerhalb des Krankenhauses. 
Diese Strategie hat in einigen Studien bei 
ausgewählten Patienten ohne Sinus- oder 
AV-Knoten-Dysfunktion, Schenkelblock, 
QT-Verlängerung oder Brugada-Syndrom 
zu einer Verbesserung der Lebensqualität 
und zu einer Abnahme der Hospitalisie-
rungen und damit der Kosten geführt. Be-
vor dieses Vorgehen als sicher angesehen 
werden kann, sollte mindestens ein erster 
Akuttherapieversuch unter EKG-Überwa-
chung stationär durchgeführt werden. Zu-
sätzlich zu der Möglichkeit von ventriku-
lären Proarrhythmien kann die Terminie-
rung von paroxysmalem Vorhofflimmern 
auch mit Sinusbradykardien oder AV-Blo-
ckierungen einhergehen. Ein Klasse-IC-
Antiarrhythmikum sollte in der Regel mit 
einem β-Blocker oder einem Kalziumant-
agonisten vom Verapamil-Typ kombiniert 
werden, um eine schnelle AV-Überleitung 
im Falle einer Konversion in Vorhofflat-
tern zu verhindern.

Die . Tab. 11 fasst Faktoren zusam-
men, die mit einem erhöhten Risiko für 
proarrhythmische Effekte von Klasse-IC-
Antiarrhythmika einhergehen. Diese ent-
halten auch weibliches Geschlecht als Ri-
sikofaktor. 

Es wird nochmals darauf hingewiesen, 
dass es nur wenige Studien zur Sicherheit 
der Einleitung von Antiarrhythmika unter 
ambulanten Bedingungen gibt und dass 
die Entscheidung daher jeweils individu-
ell gefällt werden muss. Bei einem QTc-
Intervall <460 ms, normalen Elektrolyten 
und Ausschluss von Risikofaktoren für 
QT-Verlängerungen wird auch der Ein-
satz von Sotalol bei ambulanten Patienten 
ohne strukturelle Herzerkrankung als si-
cher angesehen. Auch Amiodaron kann 
aufgrund der geringen Effekte auf die 
myokardiale Kontraktilität und das ge-
ringe Proarrhythmierisiko normalerwei-
se ambulant begonnen werden, nur bei 
klinischer Notwendigkeit für eine rasche 
Wiederherstellung des Sinusrhythmus 
und bei Patienten mit Zeichen der Herz-
insuffizienz oder hämodynamischer Be-
einträchtigung wird eine stationäre Ein-
leitung der Therapie empfohlen. Die Auf-
sättigungsschemata für Amiodaron sind 
ebenfalls sehr unterschiedlich, es wird ei-

Tab. 9  Dosisempfehlungen für Arzneimittel mit erwiesener Wirksamkeit für die  
pharmakologische Kardioversion von Vorhofflimmern

Medikament Applikati-
onsform

Dosis Potenzielle Nebenwirkungen

Amiodaron Oral Stationär: 1,2–1,8 g/Tag bis insge-
samt 10 g, dann 200–400 mg/Tag 
Erhaltungsdosis oder 30 mg/kg als 
Einzeldosis

Hypotension, Bradykardie, 
QT-Verlängerung, Torsades de 
pointes (selten), Phlebitis (IV), 
gastrointestinale Beschwerden, 
ObstipationAmbulant: 600–800 mg/Tag bis 

insgesamt 10 g, dann  
200–400 mg/Tag Erhaltungsdosis

i.v./Oral 5–7 mg/kg in 30–60 min, dann 
1,2–1,8 g/Tag kont. i.v. bis insge-
samt 10 g, dann 200–400 mg/Tag 
Erhaltungsdosis

Flecainid Oral 200–300 mg Hypotension, Vorhofflattern 
mit hohen ventrikulären  
Frequenzen

i.v. 1,5–3,0 mg/kg in 10–20 min

Ibutilid i.v. 1 mg in 10 min; zusätzlich 1 mg 
bei Bedarf

QT- Verlängerung, Torsade des 
pointes

Propafenon Oral 600 mg
1,5–2,0 mg/kg in 10–20 min

Hypotension, Vorhofflattern 
mit hohen ventrikulären  
Frequenzen

Chinidin Oral 0,75–1,5 g in sep. Dosen über 
6–12 h, üblicherweise mit fre-
quenzbegr. Medikation

Hypotension, Torsades de  
pointes, gastrointestinale  
Beschwerden

Bitte beachten: Dofetilid wurde wegen Nichtverfügbarkeit in Deutschland nicht in die Tabelle aufgenommen.

191Der Kardiologe 3 · 2008  | 



ne tägliche Dosis von 600 mg für 4 Wo-
chen oder 1 g täglich für 1 Woche, jeweils 
gefolgt von einer niedrigeren Erhaltungs-
dosis (z.B. 200 mg täglich) empfohlen. 

Explizit von einer ambulanten Behand-
lungsinitiierung ausgenommen werden 
Chinidin, Procainamid und Disopyramid, 
und auch Dofetilide ist momentan nur für 
eine Einleitung während eines stationären 
Aufenthaltes zugelassen. Zusätzlich wird 
empfohlen, die Antiarrhythmikathera-
pie in relativ niedriger Dosis zu beginnen 
und dann – abhängig von der Antwort 
– auf die endgültige Dosis zu titrieren. 
Hier wird empfohlen, nach jeder Dosis-
änderung das EKG zu kontrollieren. We-
gen der Gefahr des Auftretens von Brady-
kardien wird eine wöchentliche Kontrolle 
der Herzfrequenz (Pulszählen, Event-Re-
corder oder EKG) empfohlen. Bei Abnah-
me der Herzfrequenz sollte die frequenz-
kontrollierende Medikation in der Dosis 
reduziert oder beendet werden. Auch die 
Begleittherapie sollte überwacht werden, 
die Dosis von Digoxin und Warfarin sollte 
nach Beginn einer Therapie mit Amiodar-
on reduziert werden, da der Digoxin-Spie-
gel und der INR ansteigen können.

Kommentar
Eine pharmakologische Kardioversion ist 
insbesondere bei erst kürzlich aufgetre-
tenem Vorhofflimmern effektiv und bietet 
den Vorteil, dass eine Kurznarkose nicht 
erforderlich ist [29][30]. Dafür muss das 
Risiko einer ventrikulären Proarrhythmie 
im Einzelfall abgewogen werden. Ein Pro-
blem der bisherigen Studien ist, dass es sich 
bei der Mehrzahl der Patienten um die ers-
te dokumentierte Episode von Vorhofflim-
mern bzw. unklares Auftretensmuster des 
Vorhofflimmerns handelt. 

In der Regel ist eine pharmakologische 
Rezidivprophylaxe zum Erhalt des SR er-
forderlich. Die Effektivität dieser Thera-
pie ist jedoch unbefriedigend, zusätzlich ist 
das Risiko von Nebenwirkungen nicht un-
erheblich. Der Großteil der AF-Rezidive 
tritt früh nach erfolgreicher Kardioversi-
on (innerhalb der ersten Wochen) auf. Die 
Auswahl der infrage kommenden Antiar-
rhythmika richtet sich nach der Grunder-
krankung und dem Nebenwirkungsspekt-
rum der Substanz sowie der erforderlichen 
Dauer einer solchen Therapie. Insbesonde-
re der letzte Aspekt, die Therapiedauer ist 
bisher kaum untersucht, hier wird eine zur-
zeit im Rahmen des Kompetenznetz Vor-
hofflimmern laufende Studie Klarheit brin-
gen [31].

Die ambulante Einleitung der Therapie 
ist im Einzelfall zu erwägen, zum Vergleich 
der Therapiesicherheit einer ambulant ein-
geleiteten gegen eine stationär durchgeführ-
te pharmakologische Therapie gibt es kei-
ne aussagekräftigen Studien. Noch am bes-
ten untersucht ist der ‚“Pill-in-the-pocket-
Ansatz“. Hier kann – nach einer ersten Tes-
tung unter EKG-Überwachung – bei Pati-
enten, die relativ seltene Episoden haben, 
eine ambulante Einnahme durch den Pa-
tienten ohne hohes Risiko erfolgen [32][33]. 
Wir empfehlen allerdings v. a. bei Patienten 
mit struktureller Herzerkrankung oder an-
deren Risikofaktoren für proarrhythmische 
Effekte sowie bei länger bestehendem Vor-
hofflimmern eine Kardioversion unter sta-
tionären Bedingungen. Inwieweit Event-
Monitore und telemedizinische Techniken 
hier Abhilfe schaffen werden, wird sich zei-
gen, erste Erfahrungen mit diesem Vorge-
hen sind vielversprechend [34][35][36].

Bezüglich der Dauer der Antiarrhythmi-
kagabe nach Kardioversion gilt als pragma-

tischer Ansatz: Bei Patienten ohne struktu-
relle Herzerkrankung ist diese nur kurzzei-
tig nach der ersten Kardioversion durch-
zuführen, bei wiederholter Kardioversion 
oder ausgeprägtem Substrat dagegen län-
ger (mindestens 3–6 Monate). Falls in der 
Zukunft jedoch effektivere und sichere An-
tiarrhythmika zur Verfügung stehen soll-
ten, könnte u. U. auch eine möglichst rasche 
und aggressive antiarrhythmische Therapie 
diskutiert werden, um – zusätzliche elek-
trische und strukturelle Veränderungen des 
Vorhofs („remodeling“) – zu verhindern. 

Auch an dieser Stelle muss nochmals 
betont werden, dass zur Vermeidung ei-
ner Thrombembolie bei länger als 48 h an-
haltendem oder unklarer Dauer von Vor-
hofflimmern die entsprechenden Kautelen 
(entweder TEE-Diagnostik vor Kardiover-
sion oder effektive orale Antikoagulation 
im INR-Zielbereich über mindestens 3 Wo-
chen vor Kardioversion) beachtet werden 
müssen.

Ausblick
Inwieweit neue Antiarrhythmika (als Al-
ternative zur elektrischen Kardioversion) 
einen klinischen Stellenwert erlangen, ist 
nicht absehbar. Demgegenüber stellt der 
„Pill-in-the-pocket-Ansatz“ schon jetzt ei-
ne brauchbare Alternative für Patienten 
mit gelegentlichen Episoden von Vorhof-
flimmern dar. Inwieweit auch nicht streng 
antiarrhythmisch wirksame Substan-
zen (z. B. Hemmung des Renin-Angioten-
sin-Systems, Statine) hier eine klinische 
Rolle spielen werden, bleibt abzuwarten 
[37][38][39][40][41]. Der Frage nach der 
erforderlichen Dauer einer antiarrhyth-
mischen Therapie nach elektrischer Kardi-
oversion wird derzeit in einer vom Kompe-
tenznetz Vorhofflimmern initiierten Studie 
(FLEC-SL; 31) nachgegangen.

1.6 Elektrische Kardioversion –  
Durchführung und praktische  
Aspekte

Zusammenfassung der 
ACC/AHA/ESC Leitlinie

Technische Aspekte.  Die elektrische 
Kardioversion wird eingesetzt zur Been-
digung von tachykarden Herzrhythmus-
störungen mit Ausnahme von Kammer-
flimmern; sie erfolgt durch Abgabe eines 

Tab. 10  Erhaltungsdosen von Medikamenten zum Sinusrhythmuserhalt

Medikament Tägliche Dosis Potenzielle Nebenwirkungen

Amiodaron 100–400 mg Photosensitivität, Polyneuropathie, gastrointestinale  
Beschwerden, Bradykardien, Torsades de pointes (selten), 
pulmonale und hepatische Toxizität, Schilddrüsendysfunktion, 
ophthalmologische Nebenwirkungen

Flecainid 200–300 mg Ventrikuläre Tachyarrhythmien, Herzinsuffizienz, Hypotension, 
Vorhofflattern mit schneller AV-Knoten-Überleitung

Propafenon 450–900 mg Ventrikuläre Tachyarrhythmien, Herzinsuffizienz, Hypotension, 
Vorhofflattern mit schneller AV-Knoten-Überleitung

Sotalol 160–320 mg Torsades de pointes, Herzinsuffizienz, Bradykardien, Exazerba-
tion einer chronisch-obstruktiven Lungenerkrankung

Bitte beachten: Dofetilid und Disopyramid wurden wegen Nichtverfügbarkeit in Deutschland nicht in die  
Tabelle aufgenommen.
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Gleichstrom- (DC-)Elektroschocks syn-
chronisiert zur elektrischen Eigenaktivität 
des Herzens (Wahrnehmung der R-Zacke 
des EKGs). Dies dient der Vermeidung 
proarrhythmischer Effekte (Gefahr der 
Induktion von Kammerflimmern) durch 
elektrische Stimulation während der vul-
nerablen Phase des Herzzyklus. Bei Kam-
merflimmern erfolgt eine elektrische De-
fibrillation mit Abgabe eines DC-Elektro-
schocks ohne Synchronisation zum Herz-
zyklus, da keine R-Zacke im EKG identifi-
zierbar ist. Eine erfolgreiche Kardioversi-
on von Vorhofflimmern ist abhängig von 
der kardialen Grunderkrankung und der 
am Vorhofmyokard applizierten Strom-
dichte. Die Stromabgabe kann extern über 
die Thoraxwand oder intern über intra-
vasale Katheter erfolgen. Obwohl die in-
terne Kardioversion bei starker Adipositas 
und ausgeprägter obstruktiver Atemweg-
serkrankung (Emphysem) Vorteile bietet, 
hat sich das Verfahren aufgrund des in-
vasiven Ansatzes und der vergleichbaren 
Rezidivraten nicht weit verbreitet [42].

Die elektrische Kardioversion erfolgt 
beim nüchternen Patienten in Kurznar-
kose. Dies kann in der Regel ohne stati-
onäre Aufnahme oder Übernachtung im 
Krankenhaus erfolgen [43]. Der Elektro-
schock wird synchronisiert zur R-Zacke 
abgegeben, getriggert durch eine EKG-
Ableitung, die auch die Beurteilung der 
Vorhofaktivierung (p-Welle) als Erfolgs-
kontrolle nach Schockabgabe erlaubt. 
Bei monophasischem Impulsmuster des 
Elektroschocks zeigten sich höhere Stro-
menergien erfolgreicher zur Beendigung 
von Vorhofflimmern als niedrige Ener-
gien (14% bei 100 J, 39% bei 200 J, 95% bei 
360 J; [44]). Diese Daten implizieren, dass 
bei monophasischer Stromabgabe 100 J 
häufig nicht ausreichend und primär mit 
Energien von 200 J oder höher kardio-
vertiert werden sollte. Ähnliche Empfeh-
lungen gelten für die Abgabe biphasischer 
Stromimpulse, insbesondere bei Patienten 
mit lange bestehendem Vorhofflimmern 
[45]. 

Risiken und Komplikationen.  Risiken 
der elektrischen Kardioversion betref-
fen v. a. Arrhythmien und Thrombem-
bolien, die durch entsprechende Vor-
sichtsmaßnahmen und effektive Antiko-
agulation weitgehend vermieden werden 

können. Auch bei Patienten mit implan-
tierten Herzschrittmachern oder Defib-
rillatoren ist die elektrische Kardioversi-
on ein sicheres Verfahren, wenn entspre-
chende Sicherheitsmaßnahmen eingehal-
ten werden. Herzschrittmacher und De-
fibrillatoren sind generell geschützt ge-
genüber plötzlichen externen Strom-
abgaben, jedoch können programmier-
te Daten geändert oder gelöscht werden. 
Zudem können durch Leitung des elek-
trischen Impulses entlang der implan-
tierten Elektrode(n) endokardiale Läsi-
onen entstehen, die zu passageren oder 
permanenten Veränderungen der Reiz-
schwelle führen können. Um eine sichere 
Funktion des Systems zu gewährleisten, 
sollte eine Kontrolle und ggf. Reprogram-
mierung des implantierten Systems nach 
elektrischer Kardioversion erfolgen.

Pharmakologische Unterstützung.  Die 
unterschiedlich angegebenen primären 
Erfolgsraten der elektrischen Kardiover-
sion zwischen 70 und 95% erklären sich 
durch Unterschiede in Patientencharakte-
ristika, Energiestärken, Elektrodenpositi-
onen, Art des Schockimpulses (monopha-
sisch vs. biphasisch) und Definition des 
Therapieerfolges. Im Allgemeinen kann 
bei einem großen Anteil der Patienten 
Sinusrhythmus wiederhergestellt wer-
den, jedoch ist die Rezidivrate ohne adju-
vante medikamentöse Therapie mit Anti-
arrhythmika hoch. Dabei haben Patienten 
mit idiopathischem („lone“) und kurz an-
dauerndem Vorhofflimmern ein geringe-
res Risiko früher Rezidive als solche mit 
struktureller Herzkrankheit und länger 
anhaltendem Vorhofflimmern. Die Wie-
derherstellung und der langfristige Erhalt 

Tab. 11  Prädisponierende Faktoren für medikamentös induzierte ventrikuläre  
Proarrhythmien

Vaughan Williams: Klasse-IA- und -III-Antiarrhythmika

Langes QT-Intervall (QTc ≥460 ms)

Langes QT-Syndrom

Strukturelle Herzerkrankung, subst. LV-Hypertrophie

Reduzierte LV-Funktion

Hypokaliämie/Hypomagnesiämie

Weibliches Geschlecht

Niereninsuffizienz

Bradykardie

   1. (Medizinisch induziertes) Sinusknotensyndrom oder AV-Block

   2. (Medizinisch induzierte) Konversion von Vorhofflimmern in SR

   3. Extrasystolie mit kurz-lang R-R-Sequenzen

Schnelle Dosissteigerungen

Hohe Dosen (Sotalol, Dofetilid), Medikamentenakkumulation

Zusätzliche Gabe von Arzneimitteln

   1. Diuretika

   2. Andere QT-verlängernde antiarrhythmische Medikamente

   3. Medikamente (keine Antiarrhythmika) aufgeführt unter http://www.torsades.org/

Vorangegangene Proarrhythmie

Nach Medikationsbeginn: exzessive QT-Verlängerung

Vaughan Williams: Klasse-IC-Antiarrhythmika

Verbreiterter QRS-Komplex (breiter als 120 ms)

Begleitende ventrikuläre Tachyarrhythmie

Strukturelle Herzerkrankung

Reduzierte LV-Funktion

Schnelle ventrikuläre Frequenzen

   1. Während physischer Belastung

   2. Durch schnelle AV-Überleitung

Schnelle Dosissteigerungen

Hohe Dosen, Medikamentenakkumulation

Zusätzliche Gabe von Arzneimitteln (z. B. negativ inotrope Medikamente)

Exzessive QRS-Verbreiterung (mehr als 150%)
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von Sinusrhythmus sind weniger wahr-
scheinlich, wenn Vorhofflimmern länger 
als 1 Jahr bestand.

Eine adjuvante antiarrhythmische 
Pharmakotherapie mit Antiarrhythmika 
der Klassen I-A, I-C oder III nach Vaug-
han-Williams verbessert die akute und 
mittelfristige Erfolgsrate der elektrischen 
Kardioversion hinsichtlich Terminierung 
und Rezidivprophylaxe des Vorhofflim-
merns. In randomisierten Studien konn-
te gezeigt werden, dass eine Vorbehand-
lung mit Ibutilid zu höheren Erfolgsraten 
sowohl bei erster elektrischer Kardioversi-
on als auch bei vorausgehend erfolgloser 
Kardioversion führt [46].

Ziele einer medikamentösen Vorbe-
handlung mit Antiarrhythmika zur elek-
trischen Kardioversion bestehen in der 
Steigerung der primären Erfolgsquo-
te (z. B. durch Senkung der Kardioversi-
onsschwelle) und Senkung der Rezidiv-
rate von Vorhofflimmern. Sie ist daher 
indiziert bei Patienten mit primär erfolg-
loser elektrischer Kardioversion oder bei 
solchen mit (wiederholten) frühen oder 
subakuten Rezidiven von Vorhofflim-
mern. Bei Patienten mit späten Rezidiven 
und solchen mit erstmaliger Kardioversi-
on von persistierendem Vorhofflimmern 
ist eine antiarrhythmische Vorbehand-
lung optional. Häufige Kardioversions-
versuche sollten selektierten, symptoma-
tischen Patienten vorbehalten bleiben, bei 
denen auch wiederholte elektrische Kardi-
oversionen in größeren zeitlichen Abstän-
den durchaus akzeptabel sein können.

Eine adjuvante antiarrhythmische 
Therapie kann ambulant oder im Rah-
men eines stationären Aufenthaltes vor 
elektrischer Kardioversion eingeleitet 
werden, erfordert aber in jedem Fall eng-
maschige EKG-Kontrollen. Risiken der 
medikamentösen Therapie beinhalten ei-
ne paradoxe Steigerung der Kardioversi-
onsschwelle, eine Akzeleration der Kam-
merfrequenz bei Therapie mit der IC-An-
tiarrhythmika ohne gleichzeitige Gabe ei-
ner Substanz zur AV-Leitungsverzöge-
rung oder proarrhythmische Wirkungen 
mit Induktion von ventrikulären Arrhyth-
mien. Nach Konversion in Sinusrhythmus 
sollten Patienten unter spezifischen Anti-
arrhythmika für 24–48 h überwacht wer-
den, um Bradykardien frühzeitig zu er-
fassen und eine sofortige Intervention im 

Fall des Auftretens von Torsade-des-poin-
tes-Tachykardien zu gewährleisten.

Prävention von Thrombembolien.  Fall-
Kontroll-Studien ergaben bei fehlender 
Gabe von Antikoagulanzien vor Kardi-
oversion ein Risiko thrombembolischer 
Komplikationen von 1–7% [47, 48]. Daher 
ist nur bei nachweislich kurzer Dauer des 
Vorhofflimmerns unter 48 h eine Kardi-
oversion auch ohne vorausgehende Anti-
koagulation erlaubt. 

Bei länger andauerndem Vorhofflim-
mern ist zur Reduktion des Thrombem-
bolierisikos eine 3- bis 4-wöchige Vorbe-
handlung mit effektiver Antikoagulati-
on (INR 2,0–3,0) erforderlich [49]. Alter-
nativ kann nach Ausschluss linksatrialer 
Thromben durch transösophageale Echo-
kardiographie (TEE) eine Kardioversion 
unter effektiver Antikoagulation auch 
frühzeitiger erfolgen. Eine randomisier-
te multizentrische Studie zeigte für bei-
de Strategien gleich hohe Erfolgschancen 
der Kardioversion bei vergleichbar gerin-
gen Risiken für Schlaganfälle und schwe-
re Blutungen. Der Vorteil der TEE-gesteu-
erten Strategie lag v. a. in der Verkürzung 
der Zeitspanne bis zur Kardioversion 
[50]. Ein vollständiger Verzicht auf eine 
Antikoagulation kann jedoch auch nach 
TEE-gesteuertem Ausschluss linksatrialer 
Thromben aufgrund eines erhöhten Risi-
kos thrombembolischer Komplikationen 
keinesfalls empfohlen werden [51].

In Fällen von Vorhofflimmern mit hä-
modynamischer Instabilität in Form von 
Angina pectoris, Myokardinfarkt, Lun-
genstauung oder Schock sollte die sofor-
tige Kardioversion nicht durch die Ein-
leitung einer oralen Antikoagulation ver-
zögert werden, jedoch sollte vor Abgabe 
des Elektroschocks unfraktioniertes oder 
niedermolekulares Heparin in therapeu-
tischer Dosis verabreicht werden. 

Die meisten Schlaganfälle bei Vorhof-
flimmern resultieren aus Embolien durch 
Stase-bedingte Thrombusbildung im lin-
ken Vorhofohr. Folglich sollten eine Wie-
derherstellung und Erhalt der atrialen 
Kontraktion das Embolierisiko verrin-
gern. Mit Restauration des Sinusrhyth-
mus ist jedoch die mechanische Vorhof-
kontraktion noch nicht sofort wiederher-
gestellt. Zudem führt die Konversion von 
Vorhofflimmern in Sinusrhythmus selbst 

zu einer transienten mechanischen Dys-
funktion des linken Vorhofs und Vor-
hofohrs („stunning“), unabhängig davon, 
ob die Kardioversion spontan, pharmako-
logisch, elektrisch oder mittels Kathetera-
blation erfolgt. Da die Erholung der me-
chanischen Funktion in Abhängigkeit von 
der Dauer des Vorhofflimmerns verzögert 
sein kann, sollte die effektive Antikoagu-
lation für zumindest 4 Wochen nach Kar-
dioversion fortgeführt werden. 

Zum Schutz vor embolischen Kompli-
kationen im Langzeitverlauf nach Kardio-
version kann darüber hinaus eine länger-
fristige Antikoagulation erforderlich sein. 
Die Dauer der Antikoagulation nach elek-
trischer Kardioversion wird dabei vom 
Risiko der Thrombembolie und von der 
Wahrscheinlichkeit von Rezidiven des 
Vorhofflimmerns bestimmt (s. auch Ab-
schnitt 1.4). 

Kommentar
Die elektrische Kardioversion ist ein einfach 
durchzuführendes und effektives Verfahren 
zur Beendigung von Vorhofflimmern und 
Wiederherstellung des Sinusrhythmus. Die 
Erfolgschancen sind hoch und überschrei-
ten die der pharmakologischen Kardiover-
sion. Die Anwendung anterior-posteriorer 
Elektrodenpositionen [52] und biphasischer 
Schockmuster [53] führt zu einer erfolg-
reichen Kardioversion in nahezu allen Fäl-
len. Auch die Anwendung handgehaltener 
„Paddle-Elektroden“ hat sich im Vergleich 
zu selbstklebenden „Patch-Elektroden“ als 
vorteilhaft erwiesen [54]. 

Trotz der hohen Akuterfolge der elek-
trischen Kardioversion ist zur Vermeidung 
von frühen oder subakuten Rezidiven des 
Vorhofflimmerns meist eine adjuvante anti-
arrhythmische Pharmakotherapie erforder-
lich, um den erreichten Sinusrhythmus zu 
stabilisieren. Die Wahl des geeigneten Anti-
arrhythmikums richtet sich dabei nach der 
kardialen Grunderkrankung und der myo-
kardialen Funktion (s. Abschnitt 1.7). 

Die elektrische Kardioversion insbe-
sondere bei begleitender Gabe von Antiar-
rhythmika stellt unserer Meinung nach ei-
ne Indikation zur stationären Behandlung 
dar.

Ausblick
Die Art und Dauer einer optimalen ad-
juvanten Pharmakotherapie mit Antiar-
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rhythmika und anderen Substanzen (z. B. 
AT1-Rezeptorblocker) zur bzw. nach einer 
elektrischen Kardioversion ist bislang nur 
unzureichend geklärt, auch wenn einzelne 
randomisierte Untersuchungen auf einen 
günstigen rhythmusstabilisierenden Effekt 
der AT1-Rezeptorantagonisten hinweisen 
[55]. Hierzu laufen derzeit randomisier-
te Studien, unter anderem im Rahmen des 
bundesweiten Kompetenznetzes Vorhof-
flimmern (Flec-SL, ANTIPAF). 

1.7. Rhythmuskontrolle 
(„maintenance of sinus rhythm“)

Zusammenfassung der 
ACC/AHA/ESC Leitlinie

a. Pharmakologische Therapie
Unabhängig von der klinischen Erschei-
nungsform des Vorhofflimmerns (paro-
xysmal oder persistierend) ist das Auftre-
ten eines Rezidivs von Vorhofflimmern als 
Ausdruck einer chronischen Erkrankung 
sehr wahrscheinlich. In einer relevanten 
Anzahl von Patienten ist daher eine anti-
arrhythmische Therapie erforderlich, um 
die klinische Symptomatik zu verbessern, 
die Belastbarkeit zu erhöhen und eine 
Vorhofflimmern-induzierte Tachymyopa-
thie zu vermeiden. Da die Faktoren, wel-
che die Wahrscheinlichkeit eines Vorhof-
flimmerrezidivs erhöhen (fortgeschritte-
nes Lebensalter, Herzinsuffizienz, arteriel-
le Hypertonie, Vorhofdilatation und links-
ventrikuläre Dysfunktion), auch denjeni-
gen entsprechen, die ein erhöhtes Embo-
lierisiko im Verbund mit Vorhofflimmern 
bedingen, kann z. B. das Schlaganfallrisi-
ko meist nicht dauerhaft und vollstän-
dig durch eine Sinusrhythmus-erhalten-
de Therapie gebannt werden. Diese An-
nahme wurde durch diejenigen Untersu-
chungen der letzten Jahre bestätigt, die 
prospektiv eine rhythmuskontrollieren-
de gegen eine frequenzenkontrollierende 
Strategie testeten und dabei keine Abnah-
me von Gesamtmortalität, Schlaganfällen, 
Hospitalisation oder thrombembolischen 
Komplikationen in der rhythmuskontrol-
lierten Gruppe fanden (. Tab. 3).

b. Prädiktoren für das 
Auftreten von rekurrierendem 
Vorhofflimmern
Risikofaktoren für ein häufiges oder par-
oxysmales Auftreten von Vorhofflim-
mern sind weibliches Geschlecht und ei-
ne strukturelle Herzerkrankung [56]. In 
einer Untersuchung, in der bei persis-
tierendem Vorhofflimmern nach Kardi-
oversion ohne antiarrhythmische Rezi-
divprophylaxe nach 4 Jahren weniger als 
10% der Patienten noch im Sinusrhyth-
mus waren, konnten folgende Prädikto-
ren für ein Vorhofflimmerrezidiv iden-
tifiziert werden [57]: arterielle Hyperto-
nie, Alter >55 Jahre und Dauer des Vor-
hofflimmerns >3 Monate. Führte man se-
rielle Kardioversionen unter antiarrhyth-
mischer Begleittherapie durch, erhöhte 
sich die Erfolgsrate auf ca. 30% und zog 
ein geändertes Profil an Prädiktoren nach 
sich: Alter >70 Jahre, Dauer des Vorhof-
flimmerns >3 Monate und Herzinsuffi-
zienz. Weiterhin bekannte Prädiktoren 
für Vorhofflimmerrezidive sind: Erweite-
rung des linken Vorhofes und eine rheu-
matische Herzerkrankung.

c. Allgemeine Empfehlungen für 
die antiarrhythmische Therapie
Vor der Gabe antiarrhythmischer Medi-
kamente sollten behandelbare bzw. elimi-
nierbare Ursachen für Vorhofflimmern 
(u. a. koronare Herzerkrankung oder 
Herzklappenerkrankung) ausgeschlossen 
bzw. behandelt sein. Patienten, die unter 
Alkoholeinnahme Vorhofflimmern ent-
wickeln, sollten Alkoholverzicht üben. Ei-
ne antiarrhythmische Dauertherapie wird 
nur selten im Anschluss an die erste Vor-
hofflimmerepisode eingeleitet; sofern hier 
aber eine Kardioversion erforderlich war, 
ist eine begrenzte medikamentöse Rezi-
divprophylaxe zur Verhinderung eines 
baldigen Rezidives auch in dieser Situati-
on hilfreich. Ähnliches gilt für Patienten 
mit einem nur gelegentlichen und mä-
ßig symptomatischen Arrhythmieauftre-
ten. Der Einsatz von β-Blockern kann be-
sonders effektiv bei Patienten sein, die ei-
ne belastungsinduzierte Form aufweisen; 
meist allerdings gibt es keine strikte Zu-
ordnung von Vorhofflimmernauftreten 
zu nur einer spezifischen Auslösesitua-
tion, sodass Sinusrhythmuserhalt meist 
nicht ohne differente Antiarrhythmika 

zu erreichen ist. Die Auswahl der medi-
kamentösen antiarrhythmischen Strategie 
berücksichtigt v. a. die Therapiesicherheit 
und richtet sich daher nach Art und Aus-
prägung der zugrunde liegenden Herzer-
krankung wie auch nach der Präsentati-
onsform des Vorhofflimmerns: Bei Pati-
enten mit idiopathischem Vorhofflimmern 
kann in 1. Stufe ein β-Blocker eingesetzt 
werden, mit besonderer Effektivität sind 
hier jedoch Flecainid, Propafenon und 
Sotalol ausgestattet. Amiodaron und Do-
fetilid sind mögliche Alternativen. Chini-
din, Procainamid und Disopyramid soll-
ten nur dann zum Einsatz kommen, wenn 
Amiodaron nicht effektiv ist oder aber 
kontraindiziert. Bei Patienten mit über-
wiegend vagal induziertem Vorhofflim-
mern ist die Gabe von Disopyramid auf-
grund seines relevanten anticholinergen 
Effektes eine zumindest pathophysiolo-
gisch gut begründbare Therapieform, so-
dass Flecainid und Amiodaron hier 2. bzw. 
3. Therapieoptionen darstellen. Die Gabe 
von Propafenon wird aufgrund seines zu-
sätzlichen β-blockierenden Effektes nicht 
empfohlen. Patienten mit einem überwie-
gend nächtlichen Auftreten des Vorhof-
flimmerns sollten auch auf das Vorliegen 
einer Schlafapnoe untersucht werden. Für 
Patienten mit überwiegend belastungsin-
duziertem Vorhofflimmern stellt der β-
Blocker die 1. Therapiewahl dar; daneben 
kommen Sotalol und Amiodaron zum 
Einsatz, dabei ist Amiodaron zwar effek-
tiv, aber beim idiopathischen belastungs-
induzierten Vorhofflimmern eine insge-
samt wenig attraktive Therapiewahl.

Falls der Einsatz eines singulären Me-
dikamentes nicht effektiv ist, besteht die 
Möglichkeit der antiarrhythmischen 
Kombinationstherapie: Kombinations-
partner sind hierbei: β-Blocker, Sotalol 
oder Amiodaron mit einem Klasse-IC-
Antiarrhythmikum. Auch die Gabe eines 
Kalziumantagonisten mit einem Klasse-
IC-Medikament kann eingesetzt werden. 
Prinzipiell besteht die Gefahr, dass ein 
Antiarrhythmikum, das initial sicher und 
gut vertragen wurde, dann proarrhyth-
misch wirkt, wenn kardiale Begleiter-
krankungen im Laufe der Zeit hinzukom-
men oder andere kardiale wie nichtkardi-
ale Medikamente eingenommen werden. 
Diesbezüglich sollte der Patient unter an-
tiarrhythmischer Medikation auf die Be-
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deutung von klinischen Symptomen wie 
Synkope, Angina pectoris oder Dyspnoe 
aufgeklärt werden sowie auf das spezi-
elle Risiko nichtkardialer Medikamente 
mit QT-verlängernder Potenz hingewie-
sen werden.

Die zu wählende Methode, den an-
tiarrhythmischen wie auch proarrhyth-
mischen Effekt von Medikamenten zu 
beobachten, variiert mit der eingesetzten 
Substanz und den patientenindividuellen 
Faktoren: So gibt es leider keine prospek-
tiv erhobenen Daten zu Obergrenzen von 
medikamenteninduzierter QRS- oder QT-
Verlängerung. Allgemein akzeptiert ist, 
dass unter Klasse-IC-Substanzen die Ver-
längerung des QRS-Intervalls 50% nicht 
überschreiten sollte; dabei können auch 
der Einsatz eines Belastungs-EKGs und 
Überprüfung der QRS-Breite bei höheren 
Herzfrequenzen hilfreich sein. Für Klasse-
IA- oder Klasse-III-Antiarrhythmika mit 
der Ausnahme von Amiodaron sollte im 
Sinusrhythmus eine QTc-Zeit von 520 ms 
nicht überschritten werden. Im Langzeit-
verlauf unter antiarrhythmischer Thera-
pie sollten Serum-Kalium- und Magnesi-

um-Spiegel sowie die Nierenfunktion re-
gelmäßig überprüft werden, da z. B. eine 
Verschlechterung der Nierenfunktion mit 
einer geringeren Medikamenteneliminati-
on und damit erhöhter Gefahr von Proar-
rhythmien einhergehen kann. Bei einzel-
nen Patienten ist die wiederholte nichtin-
vasive Überprüfung der linksventriku-
lären Pumpfunktion indiziert, insbeson-
dere wenn sich die klinischen Zeichen der 
Herzinsuffizienz im Rahmen der Behand-
lung des Vorhofflimmerns entwickeln.

d. Auswahl des antiarrhythmischen 
Medikamentes für Patienten mit 
kardialer Grunderkrankung
Das pharmakologische Management, um 
Sinusrhythmus zu erhalten, richtet sich 
wesentlich nach der kardialen Grunder-
krankung:

Herzinsuffizienz.  Patienten mit Herz-
insuffizienz sind besonders gefährdet, 
Proarrhythmien unter antiarrhythmischer 
Medikation auszubilden, insbesondere bei 
myokardialer Ischämie oder Elektrolytstö-
rungen. In randomisierten Studien konn-

te die Sicherheit von Amiodaron und Do-
fetilide bei Patienten mit Herzinsuffizienz 
nachgewiesen werden [58, 59], von da-
her sind diese Substanzen auch die emp-
fohlenen Medikamente bei der Behand-
lung von Vorhofflimmern (wobei Dofe-
tilid in Deutschland nicht verfügbar ist; 
. Abb. 1). Bei Patienten mit Herzinsuf-
fizienz und persistierendem Vorhofflim-
mern sollte eine Behandlung mit β-Blo-
ckern, ACE-Hemmer und/oder Angio-
tensinrezeptorantagonisten erfolgen, da 
für diese Substanzen eine Lebensverlänge-
rung, eine Verbesserung der linksventri-
kulären Funktion sowie eine Senkung der 
Herzfrequenz nachgewiesen ist [60]. 

Koronare Herzkrankheit.  Bei Patienten 
mit stabiler koronarer Herzkrankheit 
kann als erstes Medikament ein β-Blo-
cker eingesetzt werden, obwohl diesbe-
züglich nur 2 positive Studien vorliegen 
[61, 62], darüber hinaus sind die Resul-
tate bei persistierendem Vorhofflimmern 
nach Kardioversion nicht überzeugend in 
Bezug auf ihre Sinusrhythmus-erhalten-
de Potenz [62]. Sotalol kann neben dem 
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β-Blocker als Therapie der 1. Wahl bei Pa-
tienten mit ischämischer Herzkrankheit 
angesehen werden, insbesondere weil es 
durch eine geringere extrakardiale Toxizi-
tät als Amiodaron in der Langzeitanwen-
dung belastet ist. Amiodaron erhöht das 
Risiko der Schrittmacherpflichtigkeit bei 
älteren Patienten nach Myokardinfarkt, 
kann aber insbesondere bei einer beglei-
tenden Herzinsuffizienz dem Sotalol vor-
gezogen werden. Weder Flecainid noch 
Propafenon werden bei koronarer Herz-
krankheit empfohlen; Chinidin, Procain-
amid und Disopyramid stellen dagegen 
therapeutische Alternativen der 3. Wahl 
dar. Die Substanz Dofetilid kann aufgrund 
der Ergebnisse der DIAMOND-MI-Stu-
die als Therapieoption der 2. Wahl einge-
setzt werden [63]; bei Patienten mit koro-
narer Herzerkrankung ohne begleitende 
Herzinsuffizienz oder Zustand nach My-
okardinfarkt ist das Risiko-Nutzen-Ver-
hältnis jedoch unklar, sodass in dieser Si-
tuationen keine Empfehlung zum Einsatz 
dieser Substanz ausgesprochen werden 
kann (. Abb. 1).

Hypertensive Herzerkrankung.  Die ar-
terielle Hypertonie ist der häufigste und 
prinzipiell behandelbare unabhängige Ri-
sikofaktor für das Auftreten von Vorhof-
flimmern und seine assoziierten Kompli-
kationen [64, 65]. Alleine die adäquate 
Behandlung einer arteriellen Hypertonie 
kann Vorhofflimmern verhindern. Bei 
Patienten mit linksventrikulärer Hyper-
trophie ist die Neigung zu „Torsade-des-
pointes-Tachykardien“ erhöht, sodass 
Klasse-III- und Klasse-IA-Antiarrhyth-
mika hinter der Anwendung der Klas-
se-IC-Medikamente und des Amiodar-
ons zurückstehen. Ohne begleitende ko-
ronare Ischämie oder signifikante links-
ventrikuläre Hypertrophie sind Flecai-
nid oder Propafenon Therapieoptionen 
der 1. Wahl. Dabei bedeutet das Auftre-
ten einer Proarrhythmie mit einer Subs-
tanz nicht, dass es mit einem anderen 
Antiarrhythmikum ebenfalls dazu kom-
men muss: Patienten mit Hypertrophie 
und Proarrhythmie unter einem Klasse-
III-Antiarrhythmikum können durchaus 
Klasse-IC-Medikamente gut vertragen. 
Amiodaron verlängert zwar das QT-In-
tervall, zeigt jedoch nur eine sehr geringe 
proarrhythmische Potenz. Die extrakardi-

ale Toxizität bedingt seine Rolle als Thera-
pie der 2. Wahl, im Falle einer linksvent-
rikulären Hypertrophie ist es jedoch das 
Medikament der 1. Wahl (. Abb. 1).

β-Blocker können prinzipiell als Medi-
kament der 1. Wahl bei Patienten mit ar-
terieller Hypertonie, Zustand nach Myo-
kardinfarkt oder Herzinsuffizienz einge-
setzt werden; die Chance, nach Kardio-
version von persistierendem Vorhofflim-
mern noch im Sinusrhythmus zu verblei-
ben, ist dagegen bei Patienten mit arte-
rieller Hypertonie höher als bei idiopa-
thischem Vorhofflimmern [66]. 

Substanzen, die das Renin-Aldosteron-
Angiotensin-System modulieren (ACE-
Hemmer, AT1-Rezeptorantagonisten), 
können strukturelle Vorhofflimmern-be-
günstigende Veränderungen günstig be-
einflussen und waren in der Lage, in re-
trospektiven Analysen bei Patienten mit 
arterieller Hypertonie u. a. das Neuauftre-
ten von Vorhofflimmern im Vergleich zu 
einer Behandlung mit einem Kalziumant-
agonisten signifikant zu reduzieren [67].

Kommentar
Den Ausführungen der Leitlinie zur The-
rapie des idiopathischen Vorhofflimmerns 
kann man aus unserer Sicht weitgehend 
folgen. Für alle medikamentösen Empfeh-
lungen dieser Leitlinie gilt, dass Dofetilid, 
Procainamid und Chinidin in Deutschland 
nicht zugelassen bzw. als Einzelsubstanz 
nicht mehr verfügbar sind. Falls man sich 
in Einzelfällen zu einer Therapie mit Chi-
nidin entscheidet, ist dies in der fixen Kom-
bination mit einem Kalziumantagonisten 
vom Verapamil-Typ möglich. Des Wei-
teren ist der Einsatz von Sotalol bei allen 
hier angeführten möglichen Indikationen 
(idiopathisches Vorhofflimmern, KHK) in 
Deutschland deutlich rückläufig, da das 
Proarrhythmierisiko dieser Substanz insbe-
sondere bei Anwendungsfehlern (z. B. Nie-
reninsuffizienz) relevant ist. Die auch in 
der Leitlinie erwähnte Untersuchung von 
Kühlkamp et al. hat darüber hinaus kei-
nen Vorteil von Sotalol gegenüber einem 
kardioselektiven β-Blocker in Bezug auf 
die Rezidivprophylaxe nach Kardioversi-
on gezeigt [62]. Zusammenfassend bewer-
ten wir daher den Stellenwert von Sotalol 
deutlich zurückhaltender und räumen ihm 
eher die Rolle eines Reserveantiarrhythmi-
kums ein. Die differenzialdiagnostischen 

Überlegungen beim vagal induzierten Vor-
hofflimmern mit dem primären Einsatz an-
ticholinerger Substanzen und beim adren-
erg getriggerten Vorhofflimmern mit β-
blockierenden Medikamenten sind patho-
physiologisch sinnvoll und entsprechen be-
reits der üblichen Praxis. Leider ist die 
Langzeitanwendung der Antiarrhythmi-
ka mit anticholinerger Komponente durch 
die entsprechenden extrakardialen Effekte 
(z. B. Blasenentleerungsstörung) begrenzt. 
Des Weiteren ist zu beachten, dass Disopy-
ramid in Deutschland nicht mehr verfüg-
bar ist. Beim belastungsinduzierten Vor-
hofflimmern empfehlen wir allerdings, an-
ders als die Leitlinie, nach dem β-Blocker-
Versuch nicht Sotalol oder Amiodaron, son-
dern Propafenon oder die Kombination aus 
Flecainid und β-Blocker.

Die Leitlinie diskutiert die Möglichkeit 
der antiarrhythmischen Kombinations-
therapie wie die Kombination von Amio-
daron und einem Klasse-IC-Medikament. 
Die Autoren des Kommentars stehen die-
sen Kombinationstherapien zurückhaltend 
gegenüber; in aller Regel wird man bei der 
Notwendigkeit, derartige Konzepte umzu-
setzen, intensiv über eine ablative Therapie 
nachdenken und die Kombinationsbehand-
lung nur in Ausnahmefällen anwenden.

Bei der Auswahl des antiarrhythmischen 
Medikamentes bei Patienten mit kardialer 
Grunderkrankung gelten in den aktuellen 
Leitlinien folgende Grundsätze:

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz spielt 
sich die Behandlung des Vorhofflimmerns 
in aller Regel auf dem Boden einer vorbeste-
henden β-Blocker-, ACE-Hemmer- oder An-
giotensinrezeptorantagonisten-Behandlung 
ab. Das einzige empfohlene, weil kardial si-
chere, differente Antiarrhythmikum in dieser 
Situation ist Amiodaron, Wir möchten hier-
bei darauf hinweisen, dass sich in einer re-
trospektiven Analyse von Amiodaron-indu-
zierten ventrikulären Tachyarrhythmien die 
Dreifachtherapie aus Digitalisglykosiden, β-
Blocker und Amiodaron als Risikokonstella-
tion erwies [68]; wogegen die Kombination 
aus β-Blocker und Amiodaron in der Ver-
gangenheit intensiv untersucht wurde, ohne 
dass – bis auf eine erhöhte Rate an Schritt-
macherbedürftigkeit – signifikante Proar-
rhythmien berichtete wurden. Die Auto-
ren empfehlen daher bei der Notwendigkeit, 
Amiodaron bei herzinsuffizienten Patienten 
einzusetzen, entweder das Digitalisglykosid 
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abzusetzen oder aber den Patienten intensi-
viert zu überwachen.

Ausblick
Der Stellenwert der pharmakologischen 
Therapie wird in Zukunft mehr und mehr 
durch die häufiger eingesetzte Katheterab-
lation bestimmt werden, sodass u. a. mul-
tiple Antiarrhythmikaversuche oder aber 
antiarrhythmische Kombinationstherapien 
weniger zur Anwendung kommen. Der 
Stellenwert der pharmakologischen Thera-
pie hängt natürlich auch von der Verfüg-
barkeit neuer und sicherer Antiarrhythmi-
ka ab. Hierbei ist Dronedaron als ein dem 
Amiodaron verwandtes Molekül zu erwäh-
nen, das möglicherweise ab dem Jahre 2009 
einsetzbar ist [die kürzlich vorgestellte ran-
domisierte doppelt-blinde ATHENA-Stu-
die zeigte an 4628 Patienten mit Vorhof-
flimmern oder Vorhofflattern eine relative 
Risikoreduktion von 24% für den primären 
Endpunkt, die Kombination aus kardio-
vaskulär bedingter Hospitalisierung oder 
Tod jedweder Ursache (mündliche Kom-
munikation, Late breaking clinical trials, 
Heart Rhythm Society 2008)]. Die Ent-
wicklung selektiv atrial wirksamer Medi-
kamente (z. B. Tedisamil, RSD 1235) ist ei-
ne weitere interessante Entwicklung; bis zur 
praktischen Anwendung dieser Substanzen 
werden aber noch mehrere Jahre vergehen. 
Inwieweit ACE-Hemmer und Angioten-
sinrezeptorblocker eine echte antiarrhyth-
mische Indikation erlangen werden, hängt 
vom Ausgang laufender Studien wie ANTI-
PAF und ACTIVE I ab.

1.8. Nichtpharmakologische 
Therapie zum Erhalt des 
Sinusrhythmus 
(„nichtmedikamentöse 
Rhythmuskontrolle“)

Zusammenfassung der 
ACC/AHA/ESC Leitlinie

a. Chirurgische Ablationstechniken
In den frühen chirurgischen Therapiean-
sätzen zur Behandlung von Vorhofflim-
mern wurden durch multiple Vorhofin-
zisionen elektrische Barrieren geschaffen, 
die Vorhofflimmer-Reentry-Kreise unter-
binden sollten (sog. Maze-Prozedur; [69, 
70]). Diese sog. „Schnitt-und-Naht-Tech-
nik“ wurde im Verlauf mehrfach modifi-

ziert und beinhaltete zuletzt auch die Iso-
lation der Pulmonalvenen und eine Li-
nie zum Mitralklappenannulus [71]. Ob-
wohl die publizierten Erfolgsraten hoch 
sind (70–90%) hat sich die Maze-Ope-
ration nicht durchgesetzt, da sie aufwen-
dig ist und einen kardiopulmonalen By-
pass erfordert [72, 73, 74]. Andere, weniger 
invasive chirurgische Therapien, wie z. B. 
thorakoskopische Techniken und epikar-
diale Katheterablationen, werden derzeit 
evaluiert [73].

b. Katheterablation
Die ersten transvenösen Katheterablati-
onen, die mit Hochfrequenzstrom ver-
suchten, durch endokardiale Ablationsli-
nien die chirurgische Maze-Operation zu 
kopieren, waren mit einer hohen Kom-
plikationsrate verbunden [74]. Die Beob-
achtung, dass Foki in den Pulmonalve-
nen Vorhofflimmern induzieren und de-
ren Ablation das Auftreten von Vorhof-
flimmern verhindern kann, führte zu ei-
ner Revolution der Katheterablation [75]. 
Zunächst wurden Foki in den Pulmona-
lvenen direkt abladiert (wird inzwischen 
nicht mehr durchgeführt, da ein hohes Ri-
siko von Pulmonalvenenstenose besteht) 
[76] und später die gesamte Pulmonalve-
ne am Ostium isoliert. Publizierte Erfolgs-
raten für die ostiale Pulmonalvenenisola-
tion betrugen zwischen 62 und 73%, wobei 
zum Teil mehrere Prozeduren erforder-
lich waren [76, 77]. Fortschritte führten 
zur Pulmonalvenenisolation im Vorhof-
antrum unter Einsatz von zirkulären Pul-
monalvenen-Mapping-Kathetern, 3-di-
mensionalen elektroanatomischen Map-
ping-Techniken und/oder intravasku-
lärem Ultraschall. Die Gesamterfolgsrate 
bei fast 4000 erfassten Patienten [78] stieg 
auf etwa 90% bei paroxysmalem und et-
wa 80% bei persistierendem Vorhofflim-
mern nach einer „Blanking-Periode“ von 
zumeist 2 Monaten [78, 79, 80, 81, 82]. Zu 
beachten ist, dass bei allen Ablationsver-
fahren häufig transiente Vorhofflimmer-
rezidive in den ersten 2 Monaten auftra-
ten. Ein anderer Ansatz zur Katheterab-
lation von Vorhofflimmern zielt auf die 
Ablation von fraktionierten Elektrogram-
men mit einer 1-Jahres-Erfolgsrate von 
91% [83]. Unter Sinusrhythmus kam es 
zu einer signifikanten Verbesserung von 
linksventrikulärer Funktion, Belastbar-

keit, Symptomen und Lebensqualität. Bei 
selektionierten Patienten führte die Abla-
tion des AV-Knotens und nachfolgende 
Schrittmacherimplantation zur Vermin-
derung von Symptomen und Verbesse-
rung der Lebensqualität [84]. 

Daten zur Langzeiteffektivität der Ka-
theterablation von Vorhofflimmern stehen 
noch aus, insbesondere bei Patienten mit 
Herzinsuffizienz und struktureller Herz-
erkrankung. Es muss berücksichtigt wer-
den, dass Vorhofflimmern auch asympto-
matisch sein kann und so von Patient und 
Arzt möglicherweise nicht bemerkt wird. 
Wenn z. B. paroxysmales Vorhofflim-
mern durch die Katheterablation asymp-
tomatisch wird, muss dieses erkannt wer-
den, und bei Patienten mit Risikofaktoren 
für Schlaganfälle darf die Antikoagulation 
nicht abgesetzt werden.

Bedeutsame Komplikationen treten 
bei ca. 6% der Katheterablationen von 
Vorhofflimmern auf [85, 86] und umfas-
sen Pulmonalvenenstenosen (selten, seit 
die Ablationen außerhalb der Pulmonal-
venen erfolgen), Thrombembolien (Inzi-
denz von 0–5%, kann durch stärkere An-
tikoagulation während der Ablations-
prozedur wahrscheinlich reduziert wer-
den), linksatriale Makroreentrytachykar-
dien (können meist durch lineare Abla-
tionen behandelt werden) und die atrio-
ösophageale Fistel. Letztere ist selten (er-
höhtes Risiko bei ausgedehnten Ablati-
onen in der posterioren Wand des linken 
Vorhofs), manifestiert sich typischerweise 
durch plötzlich auftretende neurologische 
Symptome und führt in den meisten Fäl-
len zum Tode.

Zukünftige Entwicklungen der Kathe-
terablation von Vorhofflimmern.  Die 
Zahl der veröffentlichten Studien ist be-
grenzt. Diese zeigen aber, dass selektio-
nierte, pharmakologisch therapieresis-
tente Patienten mit Vorhofflimmern von 
der Katheterablation profitieren. Die op-
timale Ablationsstrategie bleibt aber um-
stritten. Veröffentlichte Ablationsstrate-
gien, Komplikationsraten und Erfolgsra-
ten variieren z. T. stark, Letztere insbe-
sondere aufgrund von Patientenselekti-
on, uneinheitlich definierten Erfolgskri-
terien sowie unterschiedlichen Untersu-
chungen zur Rezidiverfassung im Nach-
verfolgungszeitraum. Hierfür sollten pro-
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spektiv Standards festgelegt werden. Auch 
sollten Langzeitstudien durchgeführt wer-
den, in denen verschiedene Ablations-
techniken mit pharmakologischer Rhyth-
muskontrolle, Frequenzkontrolle, und/
oder AV-Knoten-Ablation plus Schritt-
macherimplantation verglichen werden.

c. Suppression von Vorhofflimmern 
durch Stimulation
Verschiedene Studien haben den Einfluss 
der atrialen Stimulation (ein oder mehre-
re atriale Stimulationsorte) zur Prävention 
von paroxysmalem Vorhofflimmern un-
tersucht [87]. Diesbezüglich hat sich ge-
zeigt, dass bei Sinusbradykardie und nor-
maler AV-Überleitung die atriale Stimula-
tion der ventrikulären Stimulation über-
legen ist [88, 89, 90, 91]. Ob dies bei AV-
Überleitungsstörungen für die sequen-
zielle Stimulation im Vergleich zur rein 
ventrikulären Stimulation ebenfalls gilt, 
ist dagegen weniger gut belegt. Die Effek-
tivität einer primären Stimulationsthera-
pie zur Prävention von Vorhofflimmern 
ist dagegen nicht ausreichend belegt, le-
diglich in ausgesuchten Patientenkollek-
tiven konnte eine Reduktion der Vorhof-
flimmerbelastung durch präventive Sti-
mulationsformen gezeigt werden [92].

d. Interner atrialer Defibrillator
Der interne atriale Defibrillator ist effektiv 
(Konversionsrate in den Sinusrhythmus 
93%) und verlängert das Intervall zwischen 
einzelnen Vorhofflimmerepisoden durch 
schnelle Kardioversion [93]. Sie wird vom 
Patienten aber schlecht toleriert, da Scho-
ckabgaben von >1 J als schmerzhaft emp-
funden werden. Entsprechend hat der at-
riale Defibrillator einen geringen Stellen-
wert, außer ggf. bei Patienten mit selten 
auftretendem schlecht toleriertem Vor-
hofflimmern, die gleichzeitig einen vent-
rikulären Defibrillator aufgrund schlech-
ter linksventrikulärer Pumpfunktion be-
nötigen.

e. Primärprävention
Einige Studien weisen darauf hin, dass bei 
Bradykardien Vorhofflimmern unter atri-
aler oder AV-synchroner Stimulation sel-
tener auftritt, als bei rein ventrikulärer Sti-
mulation [87, 88]. Atriale Stimulation bei 
bereits bekannten intermittierenden atri-
alen Tachyarrhythmien ist dagegen nicht 

oder nur bei ausgesuchten Patientenkollek-
tiven von Vorteil [92, 94, 95]. ACE-Hem-
mer [96, 97] und Angiotensinrezeptoranta-
gonisten scheinen zur Prävention von erst-
malig aufgetretenem oder rezidivierendem 
Vorhofflimmern von Vorteil bei Patienten 
mit Hypertonus, Myokardinfarkt, Herzin-
suffizienz oder Diabetes mellitus zu sein, da 
sie das (Wieder-)Auftreten von Vorhofflim-
mern reduzieren [98, 99, 100]. Außerdem 
scheinen diätetische Fettsenkung und Sta-
tine vor Vorhofflimmern zu schützen, Letz-
tere insbesondere bei KHK-Patienten [101, 
102, 103].

Insgesamt sind die Daten aber noch 
nicht ausreichend, um Empfehlungen zur 
Primärprävention von Vorhofflimmern in 
Bezug auf diätetische Maßnahmen, phar-
makologische Therapie oder Stimulati-
onstherapien auszusprechen.

Kommentar
Zur nichtmedikamentösen Therapie des 
Vorhofflimmerns sind herzchirurgische 
Verfahren und die Katheterablation heute 
am weitesten verbreitet. Beide Therapiever-
fahren befinden sich noch in der Entwick-
lung. Auch wenn zurzeit noch kein Kon-
sens über das optimale Therapieverfah-
ren besteht, so zielen nahezu alle Verfahren 
u. a. auf die elektrische Isolation der Pul-
monalvenen. In der Herzchirurgie gehört 
die begleitende Ablation bei Mitralklappe-
noperationen zu den häufigsten Indikati-
onen. Die Katheterablation wird heute bei 
zunehmend mehr symptomatischen Pati-
enten als 2. oder 3. Therapiestufe nach ei-
ner Basisbehandlung (z. B. Blutdruckein-
stellung, β-Blocker-Behandlung) durch-
geführt. Unserer Einschätzung nach soll-
te die unterschiedliche Komplexität der Be-
handlungsverfahren bei den diversen Vor-
hofflimmererscheinungsformen (z. B. par-
oxysmales Vorhofflimmern vs. persistie-
rendes Vorhofflimmern bei struktureller 
Herzerkrankung) stärker in die Indikati-
onsstellung und Bewertung des Verfahrens 
einbezogen werden.

Ausblick
Die interventionelle Katheterablation von 
Vorhofflimmern wird weiter an Bedeutung 
gewinnen. Patienten mit paroxysmalem 
Vorhofflimmern können häufig allein 
durch Isolation der Pulmonalvenen effek-
tiv behandelt werden. Hierfür sind neben 

der konventionellen Hochfrequenzstroma-
blation auch andere Energieformen in der 
Entwicklung (Kälteenergie, hochfokussier-
ter Ultraschall, Laser), die über Ballon-Ka-
theter-Systeme im Bereich der Pulmonal-
venenostien appliziert werden können. Bei 
Patienten mit persistierendem Vorhofflim-
mern ist oft eine zusätzliche Substratmo-
difikation erforderlich (z. B. Ablation von 
komplexen atrialen fraktionierten Elek-
trogrammen, lineare Läsionen). Insgesamt 
ist die Katheterablation gerade von persis-
tierendem Vorhofflimmern ein komplexes 
Verfahren mit potenziell tödlichen Kom-
plikationen (z. B. atrioösophageale Fistel). 
Letztere sind zwar sehr selten, können aber 
bislang nicht sicher vermieden werden. Ent-
sprechend sollte die Ablation von Vorhof-
flimmern nur in erfahrenen Zentren durch-
geführt werden. Die Therapie von Vorhof-
flimmern bleibt somit immer eine indivi-
duelle Entscheidung, die zusammen mit 
dem Patienten unter Berücksichtigung der 
Risiken und der Erfolgschancen getroffen 
werden sollte. 

2. Therapiealgorithmen

Zusammenfassung der 
ACC/AHA/ESC Leitlinie

2.1. Erstmalig festgestelltes 
Vorhofflimmern
Auch beim erstmalig festgestellten Vor-
hofflimmern (. Abb. 2) ist es insbeson-
dere bei Patienten mit geringen oder kei-
nen Symptomen nicht immer eindeutig, 
ob es sich tatsächlich um die erste Vor-
hofflimmerepisode handelt. Falls es sich 
um eine spontan terminierende Episode 
von erstmalig festgestelltem Vorhofflim-
mern handelt, ist in aller Regel keine an-
tiarrhythmische Therapie erforderlich, es 
sei denn, die Arrhythmie geht mit signi-
fikanter Hypotension, myokardialer Isch-
ämie oder Herzinsuffizienz einher. Die 
Einleitung einer oralen Antikoagulati-
on sollte nach den Ergebnissen der AF-
FIRM-Studie bei Patienten mit Risikofak-
toren für das Erleiden einer Thrombem-
bolie auch beim erstmalig festgestellten 
Vorhofflimmern erfolgen (sofern oben 
angegebene Risikofaktoren und eine ent-
sprechend Indikationslage vorliegen). Le-
diglich bei eindeutig vermeidbaren Vor-
hofflimmern-auslösenden Faktoren wie 
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der Hyperthyreose kann darauf verzich-
tet werden.

Falls das Vorhofflimmern persistiert, 
muss unter Berücksichtigung von Anti-
koagulation und Frequenzkontrolle die 
Entscheidung gefällt werden, die Entwick-
lung hin zum permanenten Vorhofflim-
mern zu akzeptieren oder aber zumin-
dest einen Kardioversionsversuch zu un-
ternehmen. Die Kardioversion sollte ins-
besondere dann durchgeführt werden, 
wenn eine relevante Arrhythmie-assozi-
ierte Symptomatik vorliegt. Auch wenn 
man nach Kardioversion eines erstmalig 
festgestellten persistierenden Vorhofflim-
merns nicht von der Notwendigkeit einer 
langfristigen antiarrhythmischen Thera-
pie ausgehen muss, ist eine kurzzeitige an-
tiarrhythmische Begleittherapie hilfreich, 

ein frühzeitiges Rezidiv zu vermeiden 
und von daher empfehlenswert. Falls das 
Vorhofflimmern länger als 3 Monate be-
steht, sollte die Antiarrhythmikabehand-
lung bereits vor der Kardioversion einge-
leitet werden.

2.2. Rezidivierendes 
paroxysmales Vorhofflimmern
Bei Patienten mit kurzen oder wenig 
symptomatischen Episoden von Vorhof-
flimmern sollte der Einsatz von Antiar-
rhythmika vermieden werden; beim Vor-
liegen von relevanten Symptomen ist da-
gegen auf dem Boden von Antikoagulati-
on und Frequenzkontrolle auch eine Vor-
hofflimmern-unterdrückende Therapie 
indiziert (. Abb. 3). Die Auswahl der 
zum Einsatz kommenden Antiarrhyth-

mika muss unter Berücksichtigung von 
kardialer Sicherheit und Tolerabilität in-
dividuell getroffen werden (. Abb. 1): 
Bei Patienten mit keiner oder nur minimal 
ausgeprägter kardialer Grunderkrankung 
stehen Flecainid, Propafenon oder Sotalol 
als Therapie der 1. Wahl zur Verfügung. In 
Einzelfällen ist es möglich, über ein „Pill-
in-the-pocket-Konzept“ die regelmäßige 
Einnahme zu ersetzen und damit die Ne-
benwirkungsrate zu reduzieren. Falls die 
oben angegebenen Substanzen nicht ef-
fektiv sind oder aber aufgrund von Ne-
benwirkungen nicht toleriert werden, ste-
hen mit Amiodaron, Dofetilid, Disopyr-
amid, Procainamid oder Chinidin Mög-
lichkeiten der 2. oder 3. Wahl zur Verfü-
gung. Falls sich das Vorhofflimmern in 
Form einer typischen vagalen Induktion 
präsentiert, sind Disopyramid und Fle-
cainid auch als Therapie der 1. Wahl ein-
setzbar, bei adrenerg getriggertem Vor-
hofflimmern sollte dagegen primär ein 
β-Blocker oder aber Sotalol zum Einsatz 
kommen. 

Falls eine erste medikamentöse antiar-
rhythmische Therapie mit den oben an-
gegebenen Substanzen in adäquater Dosis 
nicht zum gewünschten klinischen Erfolg 
führt, kann als Alternative zur Gabe von 
Amiodaron oder Dofetilid die Durchfüh-
rung einer Pulmonalvenenisolation oder 
linksatrialen Substratmodifikation erfol-
gen. 

Viele Patienten mit struktureller Herz-
erkrankung lassen sich den Kategorien 
Herzinsuffizienz, koronare Herzerkran-
kung bzw. hypertensive Herzerkrankung 
zuordnen. Bei Patienten mit Herzinsuf-
fizienz wird zum Erhalt des Sinusrhyth-
mus aus Sicherheitsgründen nur der Ein-
satz von Amiodaron oder Dofetilid emp-
fohlen. Bei Patienten mit koronarer Herz-
erkrankung ist üblicherweise eine β-Blo-
cker-Therapie notwendig; von daher 
ist hier Sotalol als β-Blocker mit antiar-
rhythmischem Begleitprofil die empfoh-
lene Substanz der 1. Wahl. Amiodaron 
und Dofetilid stellen hier Möglichkeiten 
der 2. Wahl dar; der Einsatz von Disopy-
ramid, Procainamid oder Chinidin muss 
individuell entschieden werden.

Beim Vorliegen einer hypertensiven 
Herzerkrankung können beim Fehlen ei-
ner relevanten linksventrikulären Hyper-
trophie Flecainid oder Propafenon einge-

Erstmalig festgestelltes
Vorho�immern 

Paroxysmal Persistierend

Keine Therapie notwendig
(außer  bei sign. Symptomen

z.B. HI, AP, Hypotension)

Akzeptanz von
permanentem VHF 

Antikoagulation und
Frequenzkontrolle

Ggf. Antikoagulation

Frequenzkontrolle und
Antikoagulation 

Evtl. antiarrhythmische
medikamentöse Therapie

Kardioversion

Langfristige
Antiarrhythmikagabe

nicht notwendig

Abb. 2 8 Erstmalig festgestelltes Vorhofflimmern. (HI Herzinsuffizienz, AP Angina pectoris,  
VHF Vorhofflimmern)

Rekurrierendes  paroxysmales
Vorho�immern

Schwere Symptome
bei Vorho�immern 

Keine Antiarrhythmika zur
Prävention von Vorho�immern

Antikoagulation und
Frequenzkontrolle

Antiarrhythmische
medikamentöse Therapie

Katheterablation
nach Versagen der

medikamentösen Therapie

Minimale oder
keine Symptome

Antikoagulation und
Frequenzkontrolle

Abb. 3 9 Rezidivie-
rendes paroxysmales 
Vorhofflimmern
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setzt werden, da sie nicht das Repolarisati-
onsverhalten verlängern. Im Falle von In-
effizienz oder aber Nebenwirkungen kön-
nen Amiodaron, Dofetilid oder Sotalol 
zum Einsatz kommen; Disopyramid, Pro-
cainamid oder Chinidin fungieren als Re-
servesubstanzen. Falls der Patient eine re-
levante Hypertrophie aufweist wird Ami-
odaron aus Gründen der kardialen Sicher-
heit als Therapie der 1. Wahl empfohlen.

2.3. Rezidivierendes 
persistierendes Vorhofflimmern
Patienten mit keiner oder nur geringer ar-
rhythmieassoziierter Symptomatik sollten, 
nachdem mindestens ein Kardioversions-
versuch unternommen wurde, unter Be-
achtung von Frequenzkontrolle und An-
tikoagulation im Vorhofflimmern belas-
sen werden. Bei Patienten mit relevanter 
Symptomatik können wiederholte Kardi-
oversionen unter antiarrhythmischer Me-
dikation erfolgen; die Auswahl der Me-
dikamente zur Rhythmuskontrolle folgt 
den gleichen Grundsätzen wie beim par-
oxysmalen Vorhofflimmern. Falls Pati-
enten trotz Frequenzkontrolle bzw. des 
Versuches der Rhythmuskontrolle im re-
kurrierenden symptomatischen Vorhof-
flimmern verbleiben, können nichtphar-
makologische Behandlungsmaßnahmen 

wie die linksatriale Vorhofflimmerablati-
on, die Maze-Operation oder aber auch 
die AV-Knoten-Ablation zum Einsatz ge-
bracht werden (. Abb. 4).

2.4. Permanentes Vorhofflimmern
Bei permanentem Vorhofflimmern 
(. Abb. 4) kann entweder der Sinus-
rhythmus nach Kardioversion nicht er-
halten werden oder aber Patient und Arzt 
haben entschieden, bei persistierendem 
Vorhofflimmern keine Anstrengungen 
mehr zu unternehmen, Sinusrhythmus 
herzustellen. Die wesentliche Aufgabe 
beim permanenten Vorhofflimmern be-
steht darin, eine adäquate Frequenzkont-
rolle zu erzielen und, sofern indiziert, ei-
ne dauerhafte orale Antikoagulation si-
cherzustellen.

Kommentar

Wesentliche Änderung der neuen Leitlinien 
im Hinblick auf das therapeutische Vorge-
hen bei den unterschiedlichen klinischen 
Präsentationen des Vorhofflimmerns ist die 
Bewertung der Katheterablation. Das Au-
torenteam dieses Kommentars sieht es als 
gerechtfertigt an, nach β-Blocker-Behand-
lung und einem adäquat dosierten antiar-
rhythmischen Therapieversuch bei einem 

symptomatischen Patienten mit fehlender 
struktureller oder hypertensiver Herzer-
krankung als Alternative einer Amiodaron-
Behandlung die Katheterablation zu positi-
onieren. Wir möchten aber davor warnen, 
die schematische Darstellung der Eskala-
tionsstufen so zu verstehen, dass bei feh-
lendem Erfolg mit z. B. Flecainid der Pa-
tient grundsätzlich rasch der nächsten Stu-
fe, z. B. einer Ablation, zugeführt wird. Die 
Leitlinien eröffnen vielmehr die konsensge-
tragene und abgesicherte Möglichkeit, bei 
Patienten mit ineffektiver Antiarrhythmi-
kabehandlung in der nächsten Stufe eine 
Katheterablation durchzuführen. Dennoch 
muss bei einem invasiven Eingriff noch-
mals kritisch die Symptomatik und damit 
die Dringlichkeit der interventionellen Be-
handlung geprüft und in Form einer Ri-
siko-Nutzen-Analyse abgewogen werden. 
Der Patient mit idiopathischem Vorhof-
flimmern oder mit einer gering bis mä-
ßig ausgeprägten hypertensiven Herzer-
krankung ist sicherlich der „gut geeignete“ 
Kandidat für die Katheterablation, da das 
Ausmaß seines Vorhofflimmersubstrates 
in Form geschädigter atrialer Muskulatur 
meist noch begrenzt ist und die Relevanz 
der Pulmonalvenen als Trigger hoch ist. 
Patienten mit persistierendem Vorhofflim-
mern oder mit einer begleitenden Herzin-

Permanentes und rek.
persistierendes VHF

Rekurrierendes
persistierendes VHF

Minimale oder
keine Symptome

Antikoagulation und
Frequenzkontrolle

Permanentes VHF

Antikoagulation und
FrequenzkontrolleSchwere Symptomatik bei VHF

Antikoagulation und
Frequenzkontrolle

Antiarrhythmische
medikamentöse Therapie 

Ggf. elektrische
Kardioversion 

Ggf. Fortsetzung der Antikoagulation
u.  Antiarrhythmika-Therapie zum

Sinusrhythmus-Erhalt 

Ggf. VHF-Ablation nach mind. einer
ine�ekt. Rhythmuskontr. + Frequenzkontr.

Abb. 4 7 Rezidivierendes 
persistierendes perma-
nentes Vorhofflimmern 

(VHF)
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suffizienz stellen für die Ablationstherapie 
eine deutlich größere Herausforderung dar, 
da hier neben einer Pulmonalvenendiskon-
nektion eine Mitbehandlung des atrialen 
Substrates unerlässlich ist: Defragmenta-
tion, atriale Linien, Ablation extravenöser 
Trigger und Rotoren etc. Der zu erwarten-
de klinische Erfolg ist bei diesen Patienten 
niedriger als beim paroxysmalen Vorhof-
flimmern und ist nur mit einer höheren 
Re-Eingriffsrate mit erhöhtem prozedu-
ralem Risiko erzielbar [79][104][105].Dar-
über hinaus fehlen in dieser Patientengrup-
pe Daten zum Langzeitverlauf, d. h. die Ra-
te an Sinusrhythmuserhalt nach mindes-
tens 3–5 Jahren. 

Zusammenfassend sehen wir die Abla-
tionsbehandlung als Therapie der 1. Eska-
lationsstufe bei symptomatischem paro-
xysmalem Vorhofflimmern, das sich mit-
tels eines adäquat dosierten Antiarrhyth-
mikums nicht supprimieren lässt. Im Ver-
gleich zu einer längerfristigen Amiodaron-
Behandlung sehen wir bei Patienten mit ge-
ringem Substratanteil Vorteile für die Ka-
theterablation. In Einzelfällen (z. B. ein 
junger Patient mit hochsymptomatischem 

Vorhofflimmern und beginnendem Sinus-
knotensyndrom) kann die Katheterablation 
auch als Therapie der 1. Wahl in Betracht 
gezogen werden. Bei Patienten mit Herzin-
suffizienz und/oder persistierendem Vor-
hofflimmern sollte dagegen die Indikation 
zur Katheterablation aus den oben ange-
gebenen Gründen strenger gestellt werden 
und alternative Behandlungen wie auch 
der Übergang zu einer Frequenzkontroll-
strategie geprüft werden.

Wir weisen darauf hin, dass die in den 
Leitlinien vorgeschlagene Substanzwahl 
verschiedentlich sich von der in Deutsch-
land üblichen Praxis wie auch von den 
Vorstellungen der Autorengruppe unter-
scheidet: So wird der Einsatz von Sotalol 
aufgrund der Proarrhythmieneigung von 
unserer Seite deutlich zurückhaltender ge-
sehen; bei entsprechender Indikationsstel-
lung sollte den Klasse-I-Antiarrhythmika 
der Vorzug gegeben werden. Insbesondere 
bei Patienten mit koronarer Herzerkran-
kung würden wir nicht, wie in den Leit-
linien vermerkt, Sotalol als Therapie der 
1. Wahl einsetzen, sondern auf einen kar-
dioselektiven β-Blocker zurückgreifen. Wie 

schon erwähnt, sind Dofetilid, Procainamid 
und Chinidin in Deutschland nicht han-
delsüblich oder nicht mehr verfügbar.

Da sich unsere Empfehlung zur Rhyth-
muskontrolle doch relevant von den origi-
nalen Leitlinienempfehlungen unterschei-
den haben wir zur bildlichen Darstellung 
unserer abweichenden Vorstellungen eine 
eigene Grafik angefertigt (. Abb. 5). Das 
hier abgebildete Schema stellt eine Modi-
fikation gegenüber dem originalen Vor-
schlag der ACC/AHA/ESC-Leitlinie dar. In 
der Modifikation kommen v. a. 2 Aspekte 
zum Ausdruck: Zum einen wurde die β-
Blocker-Behandlung als initiale Therapie-
stufe namentlich aufgeführt; demgegenüber 
wurde Sotalol durch den β-Blocker ersetzt, 
da nach unserer Meinung der Nachweis ei-
ner überlegenen Wirksamkeit des Sotalols 
gegenüber einem reinen β-Blocker nicht 
vorliegt, die Gefahr der Proarrhythmie al-
lerdings steigt. Des Weiteren sind wir der 
Meinung, dass bei ausgesuchten Patienten 
die Katheterablation auch als Therapie der 
1. Wahl, also auch vor der Behandlung mit 
z. B. Klasse-IC-Antiarrhythmika anbiet-
bar ist (gepunktete Linie; hierbei spielt v. a. 

Erhalt
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Keine/min.
Herz-
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Arterielle
Hypertonie
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der Patientenwunsch eine besondere Rolle: 
z. B. die Möglichkeit einer kurativen The-
rapie bei jüngeren kardial-strukturell ge-
sunden Patienten gegenüber der Durch-
führung einer meist dauerhaften antiar-
rhythmischen Therapie). Gerade auch bei 
diesen Patienten (ohne strukturelle Herz-
erkrankung oder aber behandelte arteriel-
le Hypertonie ohne Zeichen einer hyper-
tensiven Herzerkrankung) sehen wir in der 
Abwägung einer Dauertherapie mit Amio-
daron vs. einer Katheterablation nach in-
effektiver β-Blocker und Klasse-IC-The-
rapie eine Bevorzugung der Katheterabla-
tion, was zur Abschwächung der Empfeh-
lung zur Amiodaron-Therapie (gepunkte-
te Linie) geführt hat.

Ausblick

Die Therapieempfehlungen werden in Zu-
kunft ganz wesentlich von der Sicherheit 
und Therapieeffizienz der kurativen Be-
handlungsansätze wie der Katheterabla-
tion abhängen. Neben prospektiven Regis-
terdaten (z. B. das laufende Vorhofflim-
mer-Ablationsregister des Kompetenznetz 
Vorhofflimmern) sowie laufende prospek-
tive randomisierte Studien (wie die schon 
erwähnte CABANA- und AMICA-Stu-
die) werden hier den Stellenwert der Ab-
lationsbehandlung als Methode der Rhyth-
muskontrolle sowie auch deren Stellenwert 
innerhalb der rhythmuskontrollierenden 
Techniken definieren.
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