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Kommentar zu den 2016
Leitlinien der Europäischen
Gesellschaft für Kardiologie (ESC)
zumManagement von
Vorhofflimmern

Infobox

Dieser Beitrag bezieht sich auf folgende ESC-
Leitlinie: Kirchhof P, Benussi S, Kotecha D et al.
(2016) ESC Guidelines fort the management
of atrial fibrillation developed in collaboration
with EACTS [2].

Im August 2016 ist eine neue Leitlinie
zum Management von Vorhofflimmern
(AF) erschienen. Die Europäische Ge-
sellschaft für Kardiologie (ESC), die Eu-
ropäische Vereinigung für Herz-Thorax-
Chirurgie (EACTS) und die Europäische
Schlaganfall Organisation (ESO) haben
die zuletzt im Jahr 2012 überarbeitete
Europäische Leitlinie [1] für die Behand-
lung vonAF aktualisiert [2]. Die Leitlinie
gibt zahlreiche Empfehlungen und be-
rücksichtigt sehr viele klinische Szenari-
en. Im Hinblick auf detaillierte Empfeh-

C. Stellbrink für die Kommission für Klinische
KardiovaskuläreMedizin.

lungen wird u. a. auf die Pocket-Leitlinie
der Deutschen Gesellschaft für Kardio-
logie und die englischsprachige Origi-
nalpublikation [2] verwiesen. Der Emp-
fehlungsgrad und der jeweilige Evidenz-
grad sind in der Leitlinie gekennzeichnet
und in diesem Kommentar teilweise in
Klammern ergänzt. Im Autorenteam der
LeitliniehabenKardiologen,Herzchirur-
gen, einNeurologe und eine im kardiolo-
gischen Bereich spezialisierte Kranken-
schwester zusammengearbeitet.

DieTaskForcederLeitlinie [2] schlägt
vor, im Rahmen eines integrierten An-
satzes („Integrated AF Management“) in
einer strukturierten Organisation „Atri-
al Fibrillation Heart Teams“ zu bilden,
um eine umfassende Behandlung von
AF zu gewährleisten (u. a. Optimierung
der Antikoagulation, Reduktion kardio-
vaskulärer Risikofaktoren, bestmögliche
Rhythmus- oder Frequenztherapie, Dis-
kussion schwieriger Entscheidungen).
Allen Patienten sollte, wie von der

WHO für chronische Erkrankungen
gefordert, eine Behandlung in einem
strukturierten Disease-Management-
Programm angeboten werden. Solche
Programme können von Hausärzten,
Internisten, Fachärzten, spezialisierten
Krankenschwestern und anderen Mitar-
beiterinnen und Mitarbeitern angeboten
werden. Sie sollten einen Zugang zu
spezialisierten Behandlungsmöglichkei-
ten eröffnen. Speziell wird empfohlen,
schwierige Therapieentscheidungen in
„AF Heart Teams“ aus Kardiologen,
Kardiochirurgen und Vorhofflimmerex-
perten zu beraten (IIaB).

Die Behandlung von Vorhofflimmern
sollte 5 Behandlungsdomänen berück-
sichtigen
1. akutes Management mit Frequenz-

und Rhythmuskontrolle,
2. Management von prädisponierenden

Faktoren und Begleiterkrankungen,
3. Schlaganfallprävention,
4. Regulation der Herzfrequenz,

Der Kardiologe 3 · 2017 193

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s12181-017-0141-5&domain=pdf


Leitlinien

5. Erfassen der Symptomatik, um
ggf. eine Rhythmuskontrolle (Antiar-
rhythmika, Ablation,Hybridtherapie)
zu erwägen.

Vorhofflimmern:
EKG-Diagnostik, Scree-
ning und Klassifikation

Zur Diagnose von AF ist unverändert
zu älteren Empfehlungen ein EKG er-
forderlich (IB). Der Begriff „valvuläres
Vorhofflimmern“ wird in der Leitli-
nie nicht mehr verwendet. Die Ein-
schränkung der Behandlung mit Nicht-
Vtamin-K-basierten oralen Antikoagu-
lanzien (NOAKs) wurde in der Leitli-
nie erstmals auf Patienten mit mittel-
bis hochgradiger Mitralklappenstenose
und Patienten mit mechanischem Klap-
penersatz beschränkt. Dies spiegelt die
Einschlusskriterien der neueren Antiko-
agulationsstudien wider. Die Definition
von paroxysmalem und persistierendem
AF hat sich geändert. In Anlehnung
an andere internationale Empfehlungen
[3] wird AF, das innerhalb von 7 Ta-
gen kardiovertiert wird, nun auch als
paroxysmal klassifiziert. Zudem wird
der Begriff des „long-standing“ paroxys-
malen AF erwähnt, aber nicht näher
definiert.

Die Leitlinie empfiehlt ein „oppor-
tunistic“ Screening auf AF über dem
65. Lebensjahr (IB) sowie die regel-
mäßige Suche nach asymptomatischen
atrialen Hochfrequenzepisoden (AHRE)
bei Herzschrittmacherpatienten (IB).
Ein gelegentliches Pulsmessen durch
den Patienten oder Arzt kann ein leicht
verfügbares diagnostisches Hilfsmittel
darstellen, um AF zu detektieren. Gele-
gentliches Screening über dem 65. Le-
bensjahr identifizierte AF bei 4,4 % von
Erwachsenen, wobei bei 1,4 % AF zu-
vor nicht bekannt war [4]. In diesem
Zusammenhang spielt auch die Detekti-
on von AHRE bei Schrittmacher/ICD-
Patienten eine besondere Rolle. Die
Leitlinie verwendet den seit Langem im
Schrittmacherbereich verwendeten Be-
griff der AHRE und differenziert diese
vom offenkundigen AF. Es ist unklar,
ob Patienten mit AHRE von einer An-
tikoagulation profitieren. Dies ist eines
der „evidence gaps“, die in der Leitli-

nie identifiziert werden. Deshalb wird
bei Patienten mit AHRE empfohlen,
mittels EKG nach Vorhofflimmern zu
suchen. Sollte anhand der Abfrage oder
zusätzlicher EKG-Aufzeichnungen kein
Zweifel bestehen, dass es sich bei einer
AHRE >5–6min und >180/min um AF
handelt, sollte bei Risikopatienten eine
orale Antikoagulation (OAK) erfolgen
oder zumindest erwogen werden. Nach
einem ischämischen Schlaganfall oder
einer transitorisch ischämischen Atta-
cke (TIA) wird ein EKG-Screening zum
erstmaligen Nachweis von AF für zu-
mindest 72 h (IB) empfohlen. Zudem
kann bei Schlaganfallpatienten ein addi-
tivesLangzeitscreeningnichtinvasivoder
mittels implantierbarer Ereignisrekorder
erwogen werden (IIaB).

Neben dem Screening spielt die Pa-
tientenaufklärung und Beeinflussung
kardiovaskulärer Risikofaktoren (u. a.
Blutdruckeinstellung, Gewichtsredukti-
on) in der Leitlinie eine besondere Rolle.
Auch wenn Inhibitoren des Renin-An-
giotensin-Aldosteron Systems AF-Rezi-
dive nicht besser als Placebo verhindern
[5, 6], spielt die Blutdruckeinstellung
in der Prävention kardiovaskulärer Er-
krankungen wie auch das Vermeiden
von Übergewicht eine große Rolle [7].
Klinisch sollten neben einer arteriellen
Hypertonie auch andere Risikofaktoren
wie eine obstruktive Schlafapnoe er-
kannt und ggf. behandelt werden (IIa).
Bei allen Patienten mit AF sollte die
Nierenfunktion mittels Serumkreatinin
oder Kreatinin-Clearance untersucht
(IA) und unter oraler Antikoagulation
zumindest jährlich kontrolliert werden
(IIaB). Neben Anamnese und körper-
licher Untersuchung sollte bei allen
Patienten eine echokardiographische
Untersuchung (IC) erfolgen. Zur Diffe-
renzierung der Symptomatik wird die
2010 in die ESC-Leitlinie [8] aufgenom-
mene EHRA-Klassifikation empfohlen
(IC). Für die wenig symptomatischen
Patienten (EHRA II) wird eine Unter-
teilung zwischen geringer (EHRA IIa)
und moderater (EHRA IIb) Sympto-
matik eingeführt. Bei EHRA II sind
die Alltagsaktivitäten zwar nicht einge-
schränkt, aber bei EHRA IIb wird AF
als störend empfunden. Ab EHRA III
ist das tägliche Leben durch AF relevant

beeinträchtigt und bei EHRA IV wird
die normale tägliche Aktivität durch AF
unterbrochen.

Kommentar. Das Angleichen der Defi-
nitionen von paroxysmalen und persis-
tierenden AF in internationalen Emp-
fehlungen ist zu begrüßen. Paroxysma-
les und persistierendes AF sind kei-
ne eindeutig verschiedenen Entitäten
mit unterschiedlicher Pathophysiologie.
Schrittmacherabfragen zeigen eine sehr
schlechte Korrelation zwischen der kli-
nischen Einteilung in paroxysmales oder
persistierendesAF und der tatsächlichen
AF-Last der Patienten [9].

Die Detektion insbesondere asym-
ptomatischer AF-Episoden ist sicher ein
Thema, das auch in den kommenden
Jahren einenbesonderen Stellenwert ein-
nehmenwird. AHRE sindmit einem2,5-
fach erhöhten Schlaganfallrisiko assozi-
iert [10]. Die Wahl einer Episodendauer
>5–6min mit einer Frequenz ≥180/min
beruht aufEinschlusskriterienvonStudi-
en [10] und hat überwiegend technische
Gründe. Hierbei muss man allerdings
berücksichtigen, dass bei einem ver-
gleichbaren Patienten eine 30 s-EKG
Dokumentation von möglicherweise
deutlich langsameren AF ausreicht, die
Diagnose AF zu stellen und eine An-
tikoagulation zu fordern. Andererseits
gelingt die Detektion von AF in einem
EKG in der Regel nur bei Patienten,
die häufige Paroxysmen aufweisen, wo-
hingegen seltene AHRE-Episoden bei
sehr vielen älteren Menschen vorliegen.
Die Frage, inwieweit die AF-Dauer das
Schlaganfallrisiko beeinflusst oder AF
nicht unabhängig von der Dauer und
dem Zeitpunkts des Auftretens ein Mar-
ker für ein erhöhtes Schlaganfallrisiko
ist, bleibt offen. In Bezug auf die AF-
Dauer zeigen Daten von 1247 Patienten
mit kryptogenem Schlaganfall und im-
plantierten Ereignisrekordern bei einer
AF-Detektionsrate von 4,6 % bzw. 12,2 %
nach 1 bzw. 6 Monaten, dass 70% der
Patienten mindestens eine AF Episode
>1 h hatten [11]. Der mögliche Nutzen
einer oralen Antikoagulation bei AH-
RE wird aktuell in 2 klinischen Studien
untersucht (Apixaban for the Reduction
of Thrombo-Embolism in Patients With
Device-Detected Sub-Clinical Atrial Fi-
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brillation [ARTESiA, NCT01938248]
und Non vitamin K antagonist Oral
anticoagulants in patients with Atrial
High rate episodes [NOAH – AFNET6,
NCT02618577]).

Es gibt sicherlich unverändert enor-
men Verbesserungsbedarf im Screening
undderBehandlungvonAF, insbesonde-
re auch einer konsequenten Behandlung
von Risikofaktoren, unzureichender An-
tikoagulation und/oder nicht sachgemä-
ßer antiarrhythmischer Therapie. Daten
zur Bedeutung des Screenings insbeson-
dere von Risikopopulationen (z. B. Al-
ter >75 Jahre) sind erforderlich. Überge-
wicht undHypertonie zählen vermutlich
neben dem Alter zu den entscheidenden
Risikofaktoren von AF und Schlaganfäl-
len [12]. Eine Gewichtreduktion redu-
ziert eindrucksvollAF (IIaB) [7, 13].Des-
halb ist es wichtig, dass die Leitlinie die
Diagnostik und Therapie von Risikofak-
toren und Begleiterkrankungen betont.

EineVerbesserungderVersorgungsla-
gevonPatientenmitchronischenErkran-
kungen durch eine intensivierte Betreu-
ung ist nicht überraschend und führte
z. B. mittels geschulter Krankenschwes-
ternineinerrandomisiertenStudie inden
Niederlanden zu einer Reduktion von
Hospitalisierungenundkardiovaskulärer
Mortalität [14]. Hier scheint aber v. a.
die kontinuierliche Betreuung und nicht
die interdisziplinäreDiskussionentschei-
dend zu sein. Ob die geforderten „AF
Heart Teams“ mit Spezialisten aus ver-
schiedenenDisziplinendieVersorgungs-
qualität in Deutschland verbessern und
wie dies lokal z. B. angesichts der deut-
lich geringeren Anzahl an herzchirur-
gischen im Vergleich zu kardiologischen
Fachabteilungen und der (bislang) gerin-
gen Anzahl an Herzchirurgen, die sich
intensiv mit AF beschäftigen, realisier-
bar ist, ist offen. Im Hinblick auf die
aktuelle Versorgungslage in Deutschland
mit besonderem Schwerpunkt in der Be-
handlung von AF in der Kardiologie ist
ein interdisziplinärer Ansatz v. a. bei der
Indikationsstellung, dem Vorgehen und
derNachsorgechirurgischerAF-Ablatio-
nen sinnvoll. Darüber hinaus spielt die
interdisziplinäreZusammenarbeit unter-
schiedlicher Fachbereiche bereits aktuell
in Deutschland bei AF z. B. bei der Be-
treuung von Patienten auf „stroke units“
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Kommentar zu den 2016 Leitlinien der Europäischen Gesellschaft
für Kardiologie (ESC) zumManagement von Vorhofflimmern

Zusammenfassung
Vorhofflimmern ist die mit Abstand häufigste
Herzrhythmusstörung. Schätzungen zufolge
entwickeln zumindest 25% der aktuell 40-
Jährigen im Verlauf ihres Lebens Vorhofflim-
mern. Es ist mit einer erhöhten Mortalität
assoziiert undwesentliche Ursache für Schlag-
anfälle. Neue Entwicklungen der letzten Jahre
waren Grundlage einer Überarbeitung der
Leitlinien. Die aktuelle 2016 ESC-Leitlinie
zum Vorhofflimmern gibt einen detaillierten
Überblick über den aktuellenWissensstand
in der Behandlung von Vorhofflimmern.
Im Vergleich zur letzten Aktualisierung aus
dem Jahr 2012 sind der Patient und die
interdisziplinäre Zusammenarbeit stärker in
den Vordergrund gerückt. Von insgesamt
154 Empfehlungen wurden ca. zwei
Drittel als Evidenz (Evidenzgrad A oder B)
eingestuft, wobei allerdings nur 23 (15%)
auf Evidenzgrad A beruhen. Die Klassifikation
von Vorhofflimmern hat sich geringfügig
geändert. Paroxysmales Vorhofflimmern,
das innerhalb von 7 Tagen kardiovertiert
wird, wird weiterhin als paroxysmal und
nicht als persistierend klassifiziert. In der

Schlaganfallprävention treten Blutungsscores
im Vergleich zum CHA2DS2-VASc in den
Hintergrund und begründen in der Regel
nicht den Verzicht auf eine Antikoagulation.
Die Leitlinie spricht eine eindeutige Präferenz
zugunsten von NOAK gegenüber Vitamin-
K-Antagonisten aus. ASS hat unverändert
zur letzten Leitlinie keinen Stellenwert in
der Schlaganfallprävention bei Patienten
mit Vorhofflimmern. Die Bedeutung des
weiblichen Geschlechts als Risikofaktor für
thrombembolische Ereignisse ist abgewertet
worden. Frequenzregulation und Rhythmus
erhaltende Therapie weisen demgegenüber
kaum Änderungen auf, wobei chirurgische
Ablationsverfahren in der Leitlinie größere
Bedeutung erlangen. Der vorliegende
Kommentar fasst wesentliche Änderungen
zusammen und diskutiert die Leitlinie vor
dem Hintergrund der Versorgungssituation in
Deutschland.

Schlüsselwörter
Vorhoflimmern · Leitlinie · Schlaganfallprä-
vention · Antiarrhythmische Therapie

Comments on the 2016 guidelines of the European Society of
Cardiology (ESC) for the management of atrial fibrillation

Abstract
Atrial fibrillation (AF) remains one of the
most important challenges in cardiovascular
medicine. It is estimated that approximately
25% of currently 40-year-old adults will
develop AF during their lifetime. AF is
associated with increased mortality and is
the major cause of stroke. The European
Society of Cardiology (ESC) has issued new
AF guidelines, which have a clinical focus on
stroke prevention as well as rate and rhythm
control and summarize current evidence-
based therapy. The classification of paroxys-
mal and persistent AF have been slightly
modified. With respect to anticoagulation,
the correct indications as well as bleeding are
discussed in detail. Non-vitamin K based oral
anticoagulants (NOAC) are recommended as
first-line therapy in suitable patients based
on their safety. The role of female gender as

an embolic risk factor has been downgraded.
The guidelines emphasize integratedAF care,
the need for early detection, and the patient’s
individual role. The guidelines recommend
a comprehensive approach covering five
treatment issues: acute rate and rhythm
control, management of precipitating factors,
assessment of stroke risk, assessment of heart
rate and assessment of symptoms. These
comments summarize major aspects and
changes of the new guidelines in light of the
particular situation of AF patients in Germany
and emphasize the need for further research
for better understanding and therapy of AF.

Keywords
Atrial Fibrillation · Guidelines · Stroke
Prevention · Antiarrhythmic Therapy
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eine große Rolle. Hier werden informel-
le „Stroke AF Heart Teams“ oft schon
praktiziert. Ob in Deutschland Struktu-
ren eines „AF Heart Teams“ gefordert
werden sollten und wie dies umgesetzt
werden kann, erscheint deshalb aus vie-
lerlei Gründen fraglich.

Die in der Leitlinie wiederholt gefor-
derte „patient choice“ ist in Deutsch-
land weitgehend realisiert. Das Einbin-
den eines intensiv aufgeklärten und gut
informierten Patienten in die Therapie-
entscheidung ist sinnvoll und selbstver-
ständlich. Allerdings kann die Entschei-
dung zugunsten einer bestimmten Be-
handlung, ob z. B. eine elektrische Kar-
dioversion oder ein Antiarrhythmikum
wie Vernakalant besser ist (s. Abb. 16
der ESC-Leitlinie), welches Antiarrhyth-
mikum z. B. zur Rezidivprophylaxe an-
gewandt werden soll oder ob und wann
eine Ablation erfolgen sollte (Abb. 17 der
ESC-Leitlinie), nur mittels einer indivi-
duellen Empfehlung eines gut ausgebil-
deten und erfahrenen Arztes erfolgen.
DasWohl des Patienten und die ärztliche
Sorgfaltspflicht sollten dabei Grundsatz
jedweder ärztlicher Tätigkeit sein!

Schlaganfallprävention bei
Vorhofflimmern

Die Schlaganfallprävention bei AF sowie
der Umgang mit Blutungen unter oraler
Antikoagulation (OAK) nehmen in der
Leitlinie den größten Stellenwert ein.
AF ist mit einem 1,5- bis 2-fach er-
höhten Mortalitätsrisiko assoziiert und
für etwa 20–30% aller Hirninfarkte
verantwortlich. Das Schlaganfallrisiko
stellt ein Kontinuum dar, sodass die
Einteilung in Risikoklassen artifiziell ist.
Der Stellenwert einer OAK mit Vita-
min-K-Antagonisten (VKA) und Nicht-
Vitamin-K-basierten oralen Antikoagu-
lanzien (NOAK) für die Primär- und
Sekundärprävention des ischämischen
Schlaganfalls bei AF ist durch zahlreiche
kontrollierte Studien belegt und wird
in der Leitlinie ausführlich dargelegt.
OAK verhindern die Mehrzahl ischämi-
scher Schlaganfälle und vermindern
die Mortalität [15], sodass die meisten
AF-Patienten davon profitieren. In der
Regel bedeutet dies eine lebenslange
Therapie. Studien, die ein Beenden der

OAK bei moderatem Risiko (z. B. bei
nachweislich gut eingestelltem Hyperto-
nus oder nach AF-Ablation) untersucht
haben, fehlen. Ein Unterbrechen der
Antikoagulation für kleine chirurgi-
sche Eingriffe sollte idealerweise ebenso
wie ein „bridging“ vermieden werden. In
Übereinstimmung mit der Europäischen
Schlaganfallorganisation (ESO) gibt die
Leitlinie Empfehlungen, wann und unter
welchenUmständennach einerTIAoder
einem ischämischen Schlaganfall bzw.
einer intrakraniellen Blutung eine OAK
begonnen werden kann. Des Weiteren
werdenMaßnahmen erläutert, die bei ei-
ner akutenBlutung zu ergreifen sind.Nur
bei schweren oder lebensbedrohlichen
Blutungen werden Prothrombinkonzen-
trate (PPSB) oder gefrorenes Frischplas-
ma (bei VKA) empfohlen. Diese Emp-
fehlung steht bemerkenswerterweise im
Gegensatz zu anderen Empfehlungen
[16]. Antidote wie Idarucizumab [17]
werden zur akuten Behandlung von
lebensbedrohlichen Blutungen empfoh-
len. Nach einem Blutungsereignis sollte
der Zeitpunkt der Wiederaufnahme der
OAK unter Berücksichtigung des in-
dividuellen Schlaganfallrisikos bei allen
geeignetenPatientenabgewogenwerden.

Die Verwendung des CHA2DS2-
VASc-Score zur Abschätzung des Ri-
sikos thrombembolischer Ereignisse
wird unverändert empfohlen (IA). Im
Vergleich zum CHADS2-Score lassen
sich thrombembolische Ereignisse bei
Patienten mit niedrigem und mittlerem
Risiko besser vorhersagen [18]. Eine
OAK wird für alle Männer mit einem
CHA2DS2-VASc-Score von ≥2 sowie
Frauen mit einem Score ≥3 empfohlen
(IA). BeiMännern mit einemCHA2DS2-
VASc-Score von 1 und Frauenmit einem
CHA2DS2-VASc-Score von 2 sollte eine
OAK unter individueller Abwägung er-
wogen werden (IIaB). Die Verwendung
von Biomarkern (z. B. hochsensitives
Troponin [cTn-hs], atriales natriureti-
sches Peptid) kann zusätzlich erwogen
werden (IIbB). Bei Niedrigrisikokon-
stellation (CHA2DS2-VASc-Score 0 bzw.
1 bei Männern bzw. Frauen) besteht un-
verändert keine Indikation für eine OAK
oder eine Therapie mit Plättchenaggre-
gationshemmern wie Acetylsalicylsäure
(ASS) (IIIB). Für Patientenmit hypertro-

pher Kardiomyopathie (HCM) und AF
wird wie zuvor in der ESC-Leitlinie zum
Management der HCM eine dauerhafte
OAK empfohlen (IB) [19–21].

Im Allgemeinen ist eine Kombination
aus OAK und Thrombozytenaggregati-
onshemmern nicht erforderlich. In der
Langzeittherapie bei stabiler koronarer
Herzerkrankung werden NOAK den
Vitamin-K-Antagonisten gleichgesetzt,
auch wenn die diesbezügliche Daten-
lage gering ist. Die Kombination OAK
plus ASS und Clopidogrel wird ledig-
lich für einen begrenzen Zeitraum bei
elektiver Stentversorgung (1 Monat) und
Patienten mit akutem Koronarsyndrom
(1 bis 6 Monate je nach Blutungsrisiko)
empfohlen.

Im Gegensatz zur vorherigen spricht
die aktuelle Leitlinie eine eindeutige
Empfehlung zugunsten von NOAKs aus.
Hiervon sind Patienten mit Herzklap-
penprothesen, mittel – bis hochgradiger
Mitralklappenstenose oder schwerer
chronischer Niereninsuffizienz ausge-
schlossen. In der Leitlinie werdenNOAK
(Apixaban, Dabigatran, Edoxaban oder
Rivaroxaban) gegenüber Vitamin-K-An-
tagonisten (VKA) bei Neueinstellungen
als Antikoagulanzien der ersten Wahl
empfohlen, da bei Behandlung mit NO-
AKs weniger kardiovaskuläre Todesfälle
(9–13%) und deutlich weniger intrakra-
nielle Blutungen (ca. 50% Reduktion)
beobachtet wurden (IA). Unter The-
rapie mit einem VKA sollte auf eine
bestmögliche Zeitdauer im therapeu-
tischen Bereich („time in therapeutic
range“ [TTR]; INR 2–3) geachtet wer-
den (IA) und bei fehlender suffizienter
TTR eine Umstellung auf ein NOAK
erwogen werden. Letzteres war eine IB-
Empfehlung in 2012 [1] und ist aktu-
ell zu einer IIbA-Empfehlung geändert
worden [2]. Eine untere Grenze für eine
TTR wird nicht genannt, sie sollte aber
entsprechend der Leitlinie idealerweise
≥70% [22] sein. In der Sekundärpräven-
tion eines ischämischen Schlaganfalls
bei AF sollte einem NOAK gegenüber
einem VKA ebenfalls der Vorzug ge-
geben werden (IB). Das Blutungsrisiko
unter NOAKs ist vergleichbar zumAspi-
rin [23]. VKA sollen primär lediglich
zur Schlaganfallprophylaxe bei mittel-
bis hochgradiger Mitralklappenstenose
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oder mechanischen Herzklappen ein-
gesetzt werden (IB). Besteht bei AF
eine Kontraindikation für eine OAK
(z. B. bei vorangehender schwerer Blu-
tung unter Antikoagulation), kann der
interventionelle Verschluss des linken
Vorhofohrs (LAA-Okkluder) erwogen
werden (IIbB). Nach Katheterablation
von AF (IIaB) oder chirurgischer Abla-
tion(IIa)sollteeinezumindest8-wöchige
Antikoagulation erfolgen. Die weitere
Antikoagulation richtet sich nach dem
CHA2DS2-VASc-Score. Auch bei klini-
schem Erfolg einer Ablation ist dies an-
gesichts asymptomatischer AF-Rezidive
erforderlich [24]. Bezüglich der weiteren
Antikoagulation zeigen aktuelle Daten,
dass ein Beenden einer OAK ab einem
CHA2DS2-VASc ≥2 das Schlaganfallri-
siko signifikant steigert [25]. Patienten
mit Vorhofflattern (AFla) sollen hin-
sichtlich der Antikoagulation wie bei
Vorhofflimmern behandelt werden.

Kommentar. Bei der Entscheidung zu
einer OAK ist das Schlaganfall- gegen
das Blutungsrisiko und insbesondere
das Risiko intrakranieller Blutungen
abzuwägen. Der Nutzen einer OAK
bezüglich Verhinderung von Schlagan-
fällen übertrifft das Blutungsrisiko. Dies
gilt wahrscheinlich sogar für Patienten
mit stattgehabter intrakranieller Blutung
[26]. Deshalb tritt die Verwendung von
„Blutungsscores“ (z. B. des HAS-BLED-,
ORBIT- oder ABC-Scores) zur Abschät-
zung des Blutungsrisikos im Vergleich
zur Schlaganfallprävention gegenüber
der vorherigen Leitlinie [1] zu Recht in
den Hintergrund. Meist haben Patienten
mit erhöhtem Blutungsrisiko auch ein
erhöhtes Schlaganfallrisiko. Ein erhöhter
Blutungsscore sollte daher einen Patien-
ten nicht von einer erforderlichen OAK
ausschließen. Auf die Bedeutung beein-
flussbarer Risikofaktoren für Blutungen
wie einen hohen Blutdruck, schwanken-
de INR-Werte, Begleitmedikation und/
oder übermäßigen Alkoholkonsum wird
mit Nachdruck hingewiesen. Bemer-
kenswerterweise wurde das weibliche
Geschlecht als unabhängiger Risiko-
faktor abgewertet und könnte damit
aus dem Score entfernt werden, da es
keine klinische Konsequenz mehr hat.
Für Frauen besteht demnach erst ab ei-

nem CHA2DS2-VASc-Score von ≥3 eine
Klasse-I-Empfehlung zu einer OAK. Das
weiblicheGeschlecht erhöht inMetaana-
lysen in Abwesenheit weiterer Risikofak-
toren das Schlaganfallrisiko zwar nicht
[27], aberaktuelleDatenzeigendennoch,
dass gegenüber Männern ein 2-fach er-
höhtes Risiko für klinisch schwere und
tödliche Schlaganfälle besteht [28]. Ins-
gesamt ist außerdem zu beachten, dass
Risikofaktoren nicht gleichwertig sind.
Die Risikofaktoren mit dem größten Re-
lativ-Gewicht in der Risikostratifikation
scheinen ein stattgehabter Schlaganfall
und das höhere Lebensalter zu sein.
Dem Alter ≥65 Jahren kommt vermut-
lich auch eine größere Bedeutung zu als
einer Herzinsuffizienz.

Eine kürzlich veröffentliche Meta-
analyse [29] wies ein geringes Risiko
thrombembolischer Ereignisse für einen
CHA2DS2-VASc-Score von 1 unterhalb
des erwarteten Nettonutzens einer VKA
(1,7 %pro Jahr) auf.Dies unterstützt (wie
weitere Daten [„supplemental table 1“,
„online supplement“ der Leitlinie]) die
zurückhaltende Empfehlung [2] zur An-
tikoagulation für diese Patienten Zu
Recht hat ASS unverändert zur letz-
ten Leitlinie keinen Stellenwert bei der
Schlaganfallprävention von Patienten
mit AF. In diesem Punkt ist die ESC-
Leitlinie unter Betonung des erhöhten
Blutungsrisikos [23] strikter als die 2014
AHA/ACC/HRS-Leitlinie [3], die bei
einem CHA2DS2-VASc-Score von 1 eine
OAC oder ASS erwägt (IIbC).

Die Bevorzugung von NOAK gegen-
über VKA ist angesichts der vorhan-
denen Studienlage gerechtfertigt [30].
NOAKs verhindern ischämische Schlag-
anfälle ebenso effektiv wie der Vitamin-
K-Antagonist Warfarin und waren in
allen Phase-III-Studien mit signifikant
weniger Hirnblutungen und teilweise
sogar reduzierter Mortalität verbunden.
Die relevante Reduktion intrakranieller
Blutungen scheint zudem unabhängig
von der Qualität der INR-Kontrolle
zu sein [31, 32]. Leider wird die Dis-
kussion des Stellenwerts der NOAK in
Deutschland unverändert [33] stark un-
ter Kostengesichtspunkten und weniger
unter Berücksichtigung der nachgewie-
senen Sicherheit und Effektivität geführt.
Angesichts fehlender, randomisierter

Vergleichsdaten erfolgt zu Recht keine
Empfehlung zur Wahl eines spezifischen
NOAK. Bisher publizierte vergleichende
Registerdaten für Apixaban, Dabigatran
und Rivaroxaban [34–37] bestätigen die
Nichtunterlegenheit gegenüber VKA im
Hinblick auf die Schlaganfallprävention
bei gleichzeitig niedrigerem Blutungsri-
siko (Apixaban und Dabigatran). Ent-
sprechend der aktuellen Leitlinie sollten
bei Patientenmit einemhohen Risiko für
eine gastrointestinale Blutung ein VKA
oder Apixaban gegenüber Dabigatran
(150mg 2-mal/täglich), Rivaroxaban
(20mg 1-mal/täglich) oder Edoxaban
(60mg 1-mal/täglich) bevorzugt werden
(IIaB). Alternativ kann unter individu-
eller Abwägung eines der genannten
NOAK in der jeweils niedrigeren Dosis
verabreicht werden [38, 39]. In Bezug auf
Blutungen unter NOAK ist bedeutsam,
dassmittlerweile für Dabigatran mit Ida-
rucizumab [17] ein Antidot zugelassen
wurde und für Faktor-Xa-Antagonisten
2 weitere Substanzen in Entwicklung
sind [40–42]. Antidots ermöglichen eine
Reduktion des Größenwachstums einer
intrazerebralenBlutungundimEinzelfall
auch eine Lysetherapie bei ischämischem
Schlaganfall unterNOAK[43].Diemeis-
ten Blutungen bei Patienten mit NOAKs
können allerdings aufgrund der relativ
kurzen Halbwertszeit dieser Substanzen
ohne Antidot behandelt werden.

Die Empfehlung zum LAA-Ver-
schluss ist unverändert zur vorherigen
Leitlinie zurückhaltend. Ein Nutzen v. a.
für Patienten mit Kontraindikation zur
Antikoagulation ist bislang weder im
Vergleich zu OAK noch NOAK anhand
einer randomisierten Studie belegt [44].
Die vomDZHKgeplanteCLOSURE-AF-
Studie soll diese Frage beantworten. Pati-
enten mit hohem Blutungsrisiko müssen
zumindest für 3 bis 6 Monate eine dua-
le Thrombozytenaggregationshemmung
tolerieren können. In den vorhande-
nen randomisierten Studien [45, 46]
wurden Patienten, die eine OAK nicht
einnehmen konnten, ausgeschlossen.
Patienten erhielten zumindest 6Wochen
OAK. Eine laufende Studie, die Okklu-
der gezielt bei Patienten untersucht, die
eine OAK nicht einnehmen können,
wird hier möglicherweise neue Daten
generieren (Assessment of the WATCH-
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MAN™ device in patients unsuitable
for oral anticoagulation [ASAP-TOO];
NCT02928497). Es erscheint zumindest
fraglich, ob der „alleinige“ Verschluss
des linken Vorhofohrs bei Patienten mit
AF, kardiovaskulärenRisikofaktorenund
einem abnormen atrialen Substrat [47]
mit ausreichender Sicherheit langfristig
vor einem Schlaganfall schützt. Wichtig
ist sicherlich auch, dass ein Herzohr-
verschluss in erfahrenen Zentren mit
niedriger Komplikationsrate durchge-
führt werden sollte. Für die chirurgische
Okklusion oder Exzision des LAA ergibt
sich in der Leitlinie derselbe Empfeh-
lungsgrad (IIbB). Die zurückhaltende
Einstufung ist auch hier im Wesentli-
chen auf das Fehlen kontrollierter Daten
zurückzuführen. Bemerkenswerterweise
sollen alle Patienten nach chirurgischer
Okklusion oder Exzision des LAA bei
vorhandener Risikokonstellation dauer-
haft antikoaguliert werden (IB). Diese
Empfehlung stützt sich im Wesentlichen
auf die PRAGUE-12-Studie [48], bei
der sich im Vergleich von chirurgischer
Ablation mit LAA-Exzision (n = 111)
und Kontrolle (n = 92) kein signifikanter
Unterschied in der Schlaganfallrate bei
allerdings insgesamt wenig Ereignissen
fand (2,7 % vs. 4,3 %). Unseres Erachtens
sollte die Frage einer OAK nach LAA-
Exzision individuell betrachtet werden.
InAnlehnung an die vorhandenenDaten
zum interventionellen LAA-Verschluss
kann, anders als in der Leitlinie emp-
fohlen, nach Kontrolle des effektiven
chirurgischen Herzohrverschlusses mit-
tels bildgebender Verfahren (z. B. TEE)
unter individueller Abwägung auf ein
Fortsetzen einer OAK verzichtet werden.
Die laufende LAAOS-III-Studie (Left
Atrial Appendage Occlusion Study III;
NCT01561651), die AF-Patienten im
Rahmen einer Herzoperation zu LAA-
Entfernung oder nicht randomisiert,
wird hier hoffentlich wichtige Daten
erbringen.

Eine geplante Katheterablation von
AF sollte entsprechendden vorhandenen
Datenunter kontinuierlicherAntikoagu-
lation mit einemVKA (IIaB) oder einem
NOAK (IIaC) erfolgen. Für 2 NOAKs
(Dabigatran und Rivaroxaban) liegen
die Ergebnisse randomisierter Studien
mit VKA vor, die die Sicherheit einer

kontinuierlichenEinnahmedieserMedi-
kamente bei AF-Ablation in erfahrenen
Zentren belegen [49, 50]. Eine Pause am
Morgen der Ablation bei 1-mal täglicher
morgendlicher Einnahme (Rivaroxaban
oder Edoxaban) oder eine Pause am
Abend vor der Ablation bei 2-mal tägli-
cher Einnahme (Apixaban, Dabigatran)
ist unseres Erachtens zu erwägen. In
der Regel sollte die OAK einige Stunden
nach Entfernung der Schleusen fortge-
setzt werden. Ein Beenden einer OAK
nach zumindest 8-wöchiger Therapie
sollte auch bei anscheinend erfolgrei-
cher Ablation nur bei Patienten mit
niedrigem Risiko für thrombembolische
Ereignisse (CHA2DS2-VASc<2)erfolgen.
Es existieren lediglich Registerdaten, die
eine nicht über demNormalkollektiv ge-
legene Schlaganfallrate ohne OAK nach
einer effektiven AF-Ablation (mit sta-
bilem Sinusrhythmus) dokumentieren
[51]. Weitere Daten müssen im Hin-
blick auf das individuelle Risiko, das ein
Absetzen einer OAK erlaubt, abgewar-
tet werden (Optimal Anticoagulation
for Higher Risk Patients Post-Cathe-
ter Ablation for Atrial Fibrillation Trial
[OCEAN, NCT02168829]; Prevention
of Silent Cerebral Thromboembolism by
Oral Anticoagulation With Dabigatran
AfterPulmonaryVein Isolation forAtrial
Fibrillation [ODIn-AF, NCT02067182]).

Ob Patienten mit alleinigem Vorhof-
flattern nach rechtsatrialer Isthmusab-
lation dauerhaft antikoaguliert werden
sollten, ist ebenfalls offen. Eine dauer-
hafte Antikoagulation ist angesichts des
häufig zusätzlich vorhandenen asymp-
tomatischen oder im Verlauf auftreten-
den AF in Abwägung des Schlaganfall-
und Blutungsrisikos immer individuell
zu überlegen, ist abermöglicherweise bei
Patienten mit lediglich moderat erhöh-
temSchlaganfallrisiko, bedingt durchdie
sehr hohe Erfolgsrate einer AFla-Abla-
tion, nicht erforderlich. Betrachtet man
Patienten mit AFla ohne anamnestische
Hinweise für AF, so ließ sich bei 25% der
Patienten imFollow-up von2,5 ± 1,8 Jah-
ren AF nachweisen [52], wobei auch hier
die Intensität der Nachbeobachtung ent-
scheidend ist. Bei Nachsorge mit einem
implantierten Ereignisrekorder (n = 54)
fand sich bei 48% AF.

Auch bei postoperativem AF (nach
Herzoperation) sollte unter Risikoabwä-
gung bei entsprechendem Risikoscore
eine dauerhafte OAK erwogen werden
(IIaB) [53]. Inwieweit der Zeitpunkt des
Auftretens, die Art der Operation und
die AF-Dauer dabei eine Rolle spielen,
bleibt aktuell offen, sodass im Zweifel
jeder Patient mit postoperativen AF zu-
nächst eine zumindest mehrmonatige
OAK erhalten sollte, um dies im Verlauf
zu reevaluieren [54].

Frequenzregulierende und
rhythmusstabilisierende
(antiarrhythmische) Therapie
bei Vorhofflimmern

Unverändertfindensichinderüberarbei-
teten Leitlinie ausführliche Hinweise zur
Frequenzregulation und antiarrhythmi-
schen Therapie mit elektrischer Kardio-
version, demEinsatz vonAntiarrhythmi-
ka und zum Stellenwert der Katheterab-
lation. Eine antiarrhythmische Therapie
dient weder dem Vermeiden einer An-
tikoagulation noch einer Reduktion des
Schlaganfallrisikos oder der Prognose-
verbesserung. Ziel einer rhythmuserhal-
tenden Behandlung ist, zumindest aktu-
ell, eine Symptomverbesserung (IB).

Zur Frequenzregulation werden un-
verändert Betablocker, Digoxin sowie
Diltiazem/Verapamil empfohlen, wobei
Kalziumantagonisten lediglich bei einer
LVEF ≥40 % eingesetzt werden sollten
(IB). Die ehemalige Empfehlung, Di-
gitalis nicht als alleinige Therapie bei
paroxysmalen AF einzusetzen, entfällt
in der aktuellen Leitlinie. Dies steht im
Gegensatz zu der US-amerikanischen
Leitlinie [3], die primär Betablocker und
Kalziumantagonisten zur Frequenzregu-
lation empfiehlt und Digitalis lediglich
für herzinsuffiziente Patienten mit AF
vorsieht. Es wird in Abhängigkeit von
den Beschwerden eine zurückhaltende
Frequenzregulation empfohlen (mittlere
HF <110/min). Gegebenenfalls sollte
eine kombinierte medikamentöse Be-
handlung erfolgen (IIaC). Vom Einsatz
von Antiarrhythmika zur alleinigen
Frequenzregulation bei permanentem
Vorhofflimmern wird abgeraten (II-
IA). Lediglich bei hämodynamischer
Instabilität und reduzierter linksventri-
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kulärer Funktion kann Amiodaron zur
Frequenzregulation erwogen werden,
wenn andere frequenzregulierende Me-
dikamente auch in Kombination nicht
ausreichen (IIbB). Bei frequenzregulie-
render Therapie sollte bei Nichtanspre-
chen der medikamentösenTherapie und
persistierenden Beschwerden eine AV-
Knoten-Ablation mit Schrittmacherver-
sorgung erwogen werden (IIaB).

Unabhängig vom CHA2DS2-VASc
wird für jede pharmakologische und/
oder elektrische Kardioversion von AF/
AFla eine anschließende effektive An-
tikoagulation für wenigstens 4 Wochen
empfohlen (IB). Eine Kardioversion
mittels medikamentöser antiarrhythmi-
scher Therapie als “pill-in-the-pocket”-
Behandlung ist hiervon bei Patienten
mit niedrigem CHA2DS2-VASc-Score
unseres Erachtens ausgenommen. Eine
Kardioversion kann nach 3-wöchiger
effektiver OAK oder nach Ausschluss
kardialer Thromben mittels TEE (IB)
sowohl unter Heparin als auch un-
ter einem NOAK durchgeführt werden
(IIaB) [55, 56]. Die Indikation zu ei-
ner dauerhaften Antikoagulation nach
Kardioversion richtet sich nach dem
CHA2DS2-VASc-Score (IB). Auf eine
TEE vor Kardioversion kann lediglich
bei Patienten mit sicherer AF-Dauer un-
ter 48 h verzichtet werden (IIa). Da bei
der Mehrzahl der Patienten die genaue
Dauer des AF unbekannt ist und vie-
le Episoden asymptomatisch verlaufen,
sollte aber im Zweifel immer eine TEE-
Untersuchung erfolgen. Bei Nachweis
eines Thrombus sollte nach zumindest
3-wöchiger Antikoagulation vor Kardio-
version eine erneute TEE-Untersuchung
erfolgen (IIaC).

Im Mittelpunkt der rhythmuserhal-
tenden Therapie stehen der Einsatz von
Antiarrhythmika sowie die interventio-
nelle und/oder chirurgische Behandlung
von AF. Da die Übergänge von par-
oxysmalen und persistierenden AF in
der Regel fließend sind und keine ein-
deutigen Unterschiede zwischen beiden
Entitäten bestehen, schlägt die Leitlinie
einen ähnlichen Ansatz bei der Rhyth-
muskontrolle vor. Die Indikation zur
medikamentösen antiarrhythmischen
Therapie sollte regelmäßig überprüft
werden (IIaC). Dabei sollte auf EKG-

Veränderungen besonders geachtet wer-
den. DieWahl eines Antiarrhythmikums
richtet sich neben der AF-Last unverän-
dert nach Vorhandensein und Ausmaß
einer strukturellen Herzerkrankung,
vorhandener Komorbiditäten und dem
Patientenwunsch (IA). Dronedaron, Fle-
cainid, Propafenon oder Sotalol werden
bei normaler LV-Funktion gleichwertig
empfohlen (IA).Angesichts des größeren
Nebenwirkungsprofils wird Amiodaron
trotz besserer antiarrhythmischer Wirk-
samkeit als Mittel der zweiten Wahl
betrachtet (IIaC). Bei stabiler KHK und
fehlender Herzinsuffizienz wird Drone-
daron empfohlen (IA), während Amio-
daron bei Herzinsuffizienz empfohlen
wird (IB). Bei einem QT-Intervall >0,5 s
werden Antiarrhythmika nicht empfoh-
len (III). Andere Medikamente („Nicht-
Antiarrhythmika“) spielen in der AF-
Prävention eine untergeordnete Rolle.
Zur Prophylaxe von AF sollten bei Pati-
entenmit Herzinsuffizienz und reduzier-
ter LVEF Betablocker erwogen werden
(IIaB). ACE-Hemmer oder Angioten-
sin-Rezeptor-Blocker sollten lediglich
bei Patienten mit Herzinsuffizienz und
reduzierter systolischer Funktion und
bei Patienten mit linksventrikulärer Hy-
pertrophie sowie arterieller Hypertonie
erwogen werden (IIaB).

Unverändert wird die Katheterab-
lation als Alternative zu einer me-
dikamentösen Rezidivprophylaxe bei
symptomatischem AF und vorheriger
ineffektiver Antiarrhythmikatherapie
eingestuft, wenn die Ablation durch
einen erfahrenen Elektrophysiologen er-
folgt (IA). Ebenso unverändert ist die
Option einer First-line-Ablation unter
Nutzen-Risiko-Abwägung und Berück-
sichtigungdesPatientenwunsches (IIaB).
Bei vermuteter Tachykardiomyopathie
und/oder Herzinsuffizienz sollte eine
Ablation bei symptomatischen Patienten
mit Herzinsuffizienz erwogen werden
(IIaC). Endpunkt einer AF-Ablation ist
die vollständige Isolation der Pulmo-
nalvenen mittels Radiofrequenzstrom
oder Kryoablation (IIaB). Die Ergeb-
nisse und Gesamtkomplikationsraten
beider Verfahren sind vergleichbar [57].
Bei persistierenden oder lang anhal-
tend persistierenden AF sollte unter
besonderer Nutzen-Risiko-Abwägung

eine interventionelle oder chirurgische
Ablation erwogen werden (IIaC). Bei
erfolgloser Katheterablation soll eine
minimalinvasive chirurgischePulmonal-
venenisolation erwogen werden (IIaC).
Eine biatriale Maze-Operation sollte bei
symptomatischen Patienten, bei denen
eine Herzoperation ohnehin geplant ist,
erwogen werden (IIaA).

Kommentar. Bei der medikamentösen
antiarrhythmischen Therapie ist aus
deutscher Sicht erfreulich, dass Sotalol
gegenüber 2012 in der Leitlinie an Be-
deutung verloren hat, zumal in niedriger
Dosis (bis 3-mal 80mg) kein zusätzlicher
Nutzen gegenüber einem konventionel-
len Betablocker besteht. In der Leitlinie
wird zudem explizit auf das proarrhyth-
mische Risiko hingewiesen (Abb. 17 der
ESC-Leitlinie [2]). Eine engmaschige
Kontrolle der QTc-Zeit sowie ein Abset-
zen bzw. eine Dosisreduktion bei einer
QTc>0,5 s sind ebenfalls nachvollziehbar
und richtig, wobei bei Amiodaron, das
gegenüber Sotalol ein lediglich gerin-
ges proarrhythmisches Potenzial besitzt,
unseres Erachtens im Einzelfall unter
Berücksichtigung der Morphologie der
Repolarisation und der QT-Dispersi-
on auch eine QT-Verlängerung >0,5 s
toleriert werden kann.

Vernakalant, das in den vorherigen
Leitlinien [1] umfangreich und geson-
dert dargestellt wurde, wird in Deutsch-
land wesentlich kritischer und realisti-
scher gesehen. Es spielt bei medikamen-
töserKardioversion trotz seines Empfeh-
lungsgrades (IA) bei fehlender struktu-
reller Herzerkrankung und bei postope-
rativen AF (IIbB) kaum eine Rolle. Le-
diglich moderate Konversionsraten bei
relativ hohen Kosten schränken die Be-
deutung entscheidend ein.

In Bezug auf Digitalis hätte man sich
eine kritischere Diskussion und vorsich-
tigere Empfehlung gewünscht. Analysen
der PALLAS-Studie [58], aber auch ex-
perimentelle Daten [59, 60], die vor ei-
ner Kombination von Dronedaron mit
Digitalis mit erhöhter Mortalität (relati-
ves Risiko der Kombination bis zu 7,3-
mal höher als unter Digitalis oder Dro-
nedaron-Monotherapie)warnen,werden
leider nicht diskutiert. Zudem ist fest-
zuhalten, dass Daten aus großen Meta-
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analysen [61], aus Registerstudien [62]
sowie aus Post-hoc-Analysen randomi-
sierter Studien [63] eine im Vergleich zu
den jeweiligen Kontrollgruppen erhöh-
te Gesamtmortalität unter Digitalis bele-
gen. Zwar konnte in einer jüngeren Me-
taanalyse zum Einsatz von Digitalis bei
verschiedenen Krankheitsbildern keine
erhöhte Mortalität gezeigt werden [64],
diese schloss aber sowohl Patienten mit
Sinusrhythmus als auch AF ein. Daten
aus randomisierten Studien bei Patien-
ten mit AF existieren nicht.

Zu Recht betonen die Leitlinien den
Stellenwert einer Katheterablation bei
symptomatischen Patienten in erfahre-
nen Zentren mit niedrigen Komplika-
tionsraten sowie entsprechendem Pati-
entenwunsch. Diese Empfehlung stützt
sich auf eine Reihe von Studien, die ins-
besondere bei paroxysmalen AF einen
Vorteil der Ablation gegenüber Anti-
arrhythmika nachgewiesen haben. Die
Datenlage istbeipersistierendemAFweit
weniger eindeutig, sodass unseres Erach-
tens hierfür lediglich symptomatische
Patienten nach besonders ausführlicher
Aufklärung über mögliche Risiken und
Erfolgschancen infrage kommen. Eine
Nutzen-Risiko-Abwägung ist insofern
bedeutsam, weil vorhandene klinische
Studien [65, 66] Patienten in der tägli-
chen Praxis nur unzureichend abbilden.
In Registerdaten aus Deutschland [67]
sind Patienten mit persistierenden AF
deutlichälterals indenderLeilinienemp-
fehlung zugrunde liegenden Studien und
haben überwiegend relevante Begleiter-
krankungen wie arterielle Hypertonie,
Herzinsuffizienz, koronare Herzerkran-
kung oder Herzklappenerkrankungen.
Die Bedeutung der Pulmonalvenen als
Trigger von AF bei Vorhandensein ei-
ner alters- und durch Komorbiditäten
bedingten atrialen Kardiomyopathie
insbesondere bei lang anhaltend per-
sistierendem oder permanentem AF
tritt deutlich in den Hintergrund, wäh-
rend das Substrat, das im Wesentlichen
unvollständig verstanden ist, in den Vor-
dergrund rückt. Dass andererseits eine
AF-Ablation auch bei Herzinsuffizienz
möglicherweise bedeutsam sein kann,
wird durch die kürzlich publizierte ran-
domisierte AATAC-Studie unterstützt
[68], in der eine Ablation (n = 102) im

Vergleich zu Amiodaron (n = 101) zu
einer signifikanten Abnahme von Hos-
pitalisierungen (32% vs. 58%, p < 0,001)
und Mortalität (8 % vs. 18%, p = 0,037)
führte.

Die Empfehlung zum gleichwertigen
Einsatz von Kryo- und Radiofrequenz-
stromablation zur Pulmonalvenenisola-
tion ist angesichts der aktuellen Daten-
lage in erfahrenen Zentren gerechtfer-
tigt [57]. Zusätzliche Empfehlungen zum
Einsatz neuartiger Ablationstechnologie
wie „contact force“ erfolgen trotz über-
zeugender Studienlage [69] leider nicht.
Bei der phasenverschobenen bipolaren
Ablation (PVAC) werden u. a. im Hin-
blick auf mittels MRT detektierter zere-
braler Läsionen und anderer Komplika-
tionen wie Folgearrhythmien nach Pul-
monalvenenisolation aktuelle Daten zur
zweiten Kathetergeneration leider nicht
berücksichtigt [70–72].Außerdem ist die
Empfehlung der Leitlinie, bei vorhande-
nem AF und AFla eine Pulmonalvenen-
isolationmit einer rechtsatrialen Isthmu-
sablation zu kombinieren (IIaB), ange-
sichts der wenigen vorhandenen Daten
nicht überzeugend.

Eine Vorhofflimmerablation sollte
entsprechend der Leitlinie auch zur Ver-
meidung einer Schrittmacherimplanta-
tion bei Bradykardie im Zusammenhang
mit AF erwogen werden (IIaC). Hier
gilt sicherlich eine besondere Nutzen-
Risiko-Abwägung, die Klinik und v. a.
das Alter der Patienten individuell wür-
digt. Bei geringer Symptomatik seitens
des AF halten wir eine SM-Versorgung
insbesondere bei älteren Patienten für
sinnvoller als eine oder mehrere AF-
Ablationen.

Für Patienten bedeutsam ist die Emp-
fehlung, eine OAK auch nach anschei-
nenderfolgreicherAblationbeierhöhtem
Schlaganfallrisiko fortzusetzten (IIaC).
Der Wunsch auf Verzicht einer OAK
stellt zu Recht keine Indikation für eine
Ablation dar!

Der hohe Stellenwert chirurgischer
Ablationsverfahren in der Leitlinie hat
zu viel Diskussion, insbesondere in
der interventionellen Elektrophysiologie
geführt. Das Gleichsetzen von Kathe-
terablation und chirurgischer Ablation
bei Patienten mit symptomatischem
persistierendem AF (IIaC) spiegelt die

aktuelle Datenlage nur unzureichend
wider. So soll entsprechend der Leitli-
nie jeder Patient mit symptomatischem,
persistierendem AF unter besonderer
Berücksichtigung seines Wunsches, ei-
ner Nutzen-Risiko-Abwägung und nach
Diskussion im „AF Heart Team“ vor
die gleichwertige Wahl Katheterablati-
on oder AF-Chirurgie gestellt werden.
Diese Forderung ist durch kontrollierte
Studiendaten unzureichend belegt und
ist zudem in Deutschland nicht um-
setzbar. Die Empfehlung stützt sich im
Wesentlichen auf die FAST-Studie [73],
in der eine relativ kleine Gruppe von
124 Patienten mit AF (und überwiegend
nicht erfolgreicher Katheterablation im
Vorfeld) zu einer Katheterablation oder
minimalinvasiver chirurgischer Abla-
tion randomisiert wurde. Nach 12 Mo-
naten fand sich bei mittels 7 d-Holter-
EKG nachgesorgten Patienten ein sig-
nifikanter Unterschied hinsichtlich der
Freiheit von Rezidiven zugunsten des
chirurgischen Arms (65,6 % vs. 36,5 %),
wobei allerdings im katheterinterven-
tionellen Arm deutlich weniger (58,8 %
gegenüber 73,8 %) paroxysmales AF
hatten und zudem signifikant häufi-
ger Komplikationen (34,4 % gegenüber
15,9 %) beim chirurgischen Vorgehen
auftraten. Während sehr viele Studien
auch für persistierendes AF den Nut-
zen einer interventionellen Ablation bei
überschaubaren Risiken zeigen, ist die
Datenlage für eine chirurgische Ablation
viel kleiner. Die Erfahrung mit mini-
malinvasiver Pulmonalvenenisolation
ist in Deutschland zudem auf wenige
Zentren beschränkt. Hier sind die natio-
nalenFachgesellschaftengefordert, indie
Fort-, aber auch Weiterbildung eine ent-
sprechende Ausbildung aufzunehmen.
Den zahlreichen durch die DGK [74]
zertifizierten Elektrophysiologen und
elektrophysiologischen Zentren steht
eine bislang begrenzte Zahl an Herzchi-
rurgen und herzchirurgischen Zentren
gegenüber,dieExpertise imManagement
von AF besitzen. Hier, wie in der Leit-
linie geschehen, auf „AF Heart Teams“
zu verweisen, ist in Deutschland in den
meisten Ablationszentren nicht umsetz-
bar. Die Empfehlung, bei erfolgloser
Katheterablation eine minimalinvasive
chirurgische, epikardiale Pulmonalve-

200 Der Kardiologe 3 · 2017



Tab. 1: EmpfehlungenderaktuellenESC-LeitliniemitdemEvidenzgradA (Datenberuhenaufmultiplen randomisiertenStudienodereinerMetaana-
lyse) [2]

Empfehlungen Klasse

Die Erfassung der Nierenfunktion anhand von Serumkreatinin oder Kreatinin-Clearancewird bei allen AF-Patienten empfohlen, um eine
Nierenerkrankung zu erkennen und eine korrekte Dosierung der AF-Therapie zu gewährleisten

I

Der CHA2DS2-VASc-Score wird zur Vorhersage des Schlaganfallrisikos bei AF-Patienten empfohlen I

Eine orale Antikoagulation zur Thrombemboliepräventionwird für alle männlichen AF-Patientenmit einem CHA2DS2-VASc-Score von 2
oder höher empfohlen

I

Eine orale Antikoagulation zur Thrombemboliepräventionwird für alle weiblichenAF-Patientenmit einem CHA2DS2-VASc-Score von 3
oder höher empfohlen

I

Wenn eine orale Antikoagulation bei AF-Patienten eingeleitet wird, die für einen NOAK (Apixaban, Dabigatran, Edoxaban oder Rivaroxa-
ban) infrage kommen, wird ein NOAK gegenüber Vitamin-K-Antagonistenbevorzugt empfohlen

I

Wenn Patientenmit Vitamin-K-Antagonistenbehandelt werden, sollte die Zeit im therapeutischwirksamen Bereich (TTR) so groß wie
möglich gehalten und genau überwacht werden

I

Bei Patienten ohne Vorgeschichte von ischämischer oder struktureller Herzkrankheit werden Flecainid, Propafenon oder Vernakalant zur
medikamentösenKardioversion von neu auftretendemAF empfohlen

I

Bei Patientenmit ischämischer und/oder struktureller Herzerkrankung wird Amiodaron zur Kardioversion des AF empfohlen I

Die Wahl des Antiarrhythmikumsmuss sorgfältig getroffen werden, unter Berücksichtigung von Begleiterkrankungen, kardiovaskulärem
Risiko und Potenzial für Proarrhythmie, extrakardialen toxischen Effekten, Patientenpräferenzen und Symptombelastung

I

Dronedaron, Flecainid, Propafenon oder Sotalol werden zur Prävention von symptomatischenAF-Rezidiven bei Patientenmit normaler
linksventrikulärer Funktion und ohne pathologische linksventrikuläre Hypertrophie empfohlen

I

Dronedaron wird zur Prävention von symptomatischenAF-Rezidiven bei Patientenmit stabiler KHK und ohne Herzinsuffizienz empfoh-
len

I

Eine Katheterablation von symptomatischemparoxysmalem AFwird empfohlen, um AF-Symptome bei Patienten zu bessern, die unter
Antiarrhythmikatherapie (Amiodaron, Dronedaron, Flecainid, Propafenon, Sotalol) symptomatischeAF-Rezidive haben und eine weite-
re Rhythmus-erhaltende Therapie bevorzugen – vorausgesetzt, die Prozedur wird von einem Elektrophysiologenmit entsprechender
Ausbildung und in einem Zentrummit Erfahrung durchgeführt

I

Moderate regelmäßige körperliche Aktivität wird zur AF-Prävention empfohlen. Sportler sollten aufgeklärt werden, dass anhaltende
intensive sportliche Aktivität AF fördern kann

I

ACE-I, ARB und Betablocker sollten zur Prävention von neu auftretendemAF bei Patientenmit Herzinsuffizienz und reduzierter Ejektions-
fraktion erwogen werden

IIa

Bei Patienten, die sich einer Herzoperation unterziehen, sollte eine Maze-Prozedur, bevorzugt biatrial, erwogen werden, um die AF-be-
dingte Symptomatik zu verbessern, wobei das zusätzliche Risiko der Prozedur gegen den Nutzen einer Rhythmus-erhaltenden Therapie
abzuwägen ist

IIa

Eine gezielte genetische Untersuchung sollte bei AF-Patientenmit Verdacht auf eine erbliche Kardiomyopathie oder Kanalopathie (auf
Basis der klinischenAnamnese, Familienanamneseoder des EKG-Phänotyps) erfolgen

IIa

Perioperatives Amiodaron sollte als prophylaktische Therapie zur Vermeidung von AF nach Herzchirurgie erwogen werden IIa

Bei AF-Patienten, die bereits mit Vitamin-K-Antagonistenbehandelt werden, könnten NOAK erwogen werden, wenn die TTR trotz Thera-
pieadhärenz nicht stabil ist oder der Patient bei fehlenden Kontraindikationen (z. B. Klappenprothese) ein NOAK bevorzugt

IIb

Antikoagulationmit Heparin oder LMWH sofort nach einem ischämischen Schlaganfall wird bei AF-Patienten nicht empfohlen III

Bei Patientenmit permanentemAF (d. h. wenn kein Versuch zur Wiederherstellung des Sinusrhythmus geplant ist) sollten Antiarrhyth-
mika nicht routinemäßig zur Frequenzkontrolle eingesetzt werden

III

ACE-I, ARB und Betablocker sollten zur Prävention von neu auftretendemAF bei Patientenmit Herzinsuffizienz und reduzierter Ejektions-
fraktion erwogen werden

III

Eine Thrombozytenaggregationshemmer-Monotherapie zur Schlaganfallpräventionwird bei AF-Patienten ungeachtet des Schlaganfall-
risikos nicht empfohlen

III

nenisolation zu erwägen (IIaB), muss
auch deshalb kritisch betrachtet werden,
weil Rezidive nach einer einmaligen
Ablation häufig sind und sich gerade
bei paroxysmalen AF durch eine Re-
Ablation mit gezielter Ablation der in
der Regel nachweisbaren Leitungslücken
an den Pulmonalvenen gut und meist
schneller als eine Erst-PVI behandeln

lassen. Ob Patienten nach anhaltender
Isolation der Pulmonalvenen von einer
weiteren minimalinvasiven Chirurgie
profitieren, ist in kontrollierten Studien
nicht belegt. Deshalb kann angesichts
der vorhandenen begrenzten Datenlage
und dem Fehlen kontrollierter rando-
misierter Studien die Empfehlung zur
chirurgischen Ablation nur im Einzelfall

v. a. bei lang anhaltend persistierendem
AF, aber nicht bei paroxysmalem und
auch nicht primär bei persistierendem
AF zum Tragen kommen.

Auchbei ohnehin geplanterHerzchir-
urgie rechtfertigt die alleinige Diagno-
se von AF keine Ablation. Entsprechend
der Leitlinie kann eine begleitende bia-
trialeMaze-OperationoderPulmonalve-
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Leitlinien

nenisolation bei seitens des AF asympto-
matischen (!) Patienten erwogenwerden,
bei denen eine Herzoperation durchge-
führt wird (IIbC). Diese Empfehlung ist
vermutlich dadurch erklärbar, dass bei
Patienten vor einem herzchirurgischen
Eingriff eine Differenzierung des Anteils
des AF an den Gesamtbeschwerden nur
schwerlich möglich ist. Da Daten für
einen prognostischen Vorteil einer AF-
Ablation fehlen, ist es dennoch verwun-
derlich, dass hier überhaupt für „asym-
ptomatische“ Patienten eine Empfehlung
zur Ablation ausgesprochen wird. In ei-
ner kontrollierten randomisierten Stu-
die einer begleitenden AF-Ablation bei
Mitralklappenchirurgie waren zwar 63 %
der abladierten gegenüber 29% der nicht
abladierten Patienten im Follow-up von
1 Jahr bei Detektion mittels 3 d-Holter-
EKG frei von AF, aber dieser Erfolg ging
zulasten eines nahezu 3-fach erhöhten
Risikos für eine permanente Schrittma-
cherversorgung als Folge der Ablation
[75].

Fazit

Die2016ESC-LeitliniezumAFgibteinen
detaillierten Überblick über den aktuel-
lenWissensstand in der Behandlung von
Patienten mit AF. Die Klassifikation von
paroxysmalem und persistierendem AF
wurde an andere Leitlinien angepasst. Im
Vergleich zur letzten Aktualisierung aus
dem Jahr 2012 sind der Patient und die
interdisziplinäre Zusammenarbeit stär-
ker in den Vordergrund gerückt. Ob dies
tatsächlich die Versorgung von Patienten
mit AF verbessert, bleibt abzuwarten.

Der längste Abschnitt der Leitlinie
beschäftigt sich mit der Antikoagula-
tion, was die enorme Bedeutung der
Schlaganfallprävention unterstreicht.
Blutungsscores treten im Vergleich zum
CHA2DS2-VASc in den Hintergrund
und begründen in der Regel nicht den
Verzicht auf eine Antikoagulation. Die
Leitlinie spricht eine eindeutige Präfe-
renz zugunsten von NOAK gegenüber
VKA aus. ASS hat unverändert zur letz-
ten Leitlinie keinen Stellenwert in der
Schlaganfallprävention bei Patienten mit
AF. Die Bedeutung des weiblichen Ge-
schlechts als Risikofaktor für thrombem-
bolische Ereignisse wurde abgewertet.

Frequenzregulation und Rhythmus-er-
haltendeTherapie weisen demgegenüber
kaum Änderungen auf, wobei chirurgi-
sche Ablationsverfahren in der Leitlinie
größere Bedeutung erlangen. Spezielle
Situationen werden gesondert disku-
tiert und Lücken im aktuellen Wissen
formuliert.

Wie alle Leitlinien stellt auchdie aktu-
elleAF-Leitlinie eine Richtschnur dar, an
der sich behandelnde Ärzte orientieren
sollten und von der unter individueller
Nutzen-Risiko-Abwägung in begründe-
ten Fällen abgewichenwerden kann. Von
154 Empfehlungenwurden 23 (15 %)mit
dem Evidenzgrad A versehen (. Tab. 1).
Viele Empfehlungen beruhen auf einem
Expertenkonsensus und bedürfen einer
Überprüfung in zukünftigen Studien.
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