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Zusammenfassung

Device-detektiertes Vorhofflimmern (DDAF) findet sich bei vielen Patienten

mit implantierten Herzschrittmachern, Defibrillatoren, CRT-Gerdten (kardiale
Resynchronisationstherapie) und Ereignisrekordern. Es handelt sich um kurze, meist
asymptomatische Episoden von Vorhofflimmern. Ab einer Episodendauer von

5-6 min sind Artefakte sehr unwahrscheinlich. DDAF ist assoziiert mit einem erhdhten
Risiko fiir thrombembolische Ereignisse. Die Effektivitdt und Sicherheit einer oralen
Antikoagulation bei DDAF wurde in 2 groBen randomisierten Studien (NOAH-AFNET 6
und ARTESIA) untersucht [1, 2]. Erfreulicherweise fand sich in beiden Studien eine
niedrige Rate ischamischer Schlaganfélle ohne Antikoagulation (ca. 1%/Jahr). Mit einer
therapeutischen Antikoagulation ldsst sich diese noch etwas senken, wobei schwere
Blutungen haufiger werden. Die schlaganfallpraventive Wirkung einer friihzeitigen
rhythmuserhaltenden Therapie legt nahe, dass die geringe Vorhofflimmerlast bei
Device-detektiertem Vorhofflimmern mit den niedrigen Schlaganfallraten korreliert.
Dieses Positionspapier der DGK stellt die aktuelle Datenlage dar und formuliert
Expertenempfehlungen fiir die Behandlung von Patienten mit Device-detektiertem
Vorhofflimmern (DDAF).
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Was ist Device-detektiertes
Vorhofflimmern?

Nach den aktuellen Leitlinien sollte klini-
sches Vorhofflimmern (AF) in einem 12-,
Mehr- oder Ein-Kanal-EKG dokumentiert
werden [3]. Auf diese Weise im EKG doku-

mentiertes AF wird auch ,klinisches Vor-
hofflimmern” genannt (unabhédngig von
der Symptomatik) und ist mit einem er-
hohten Risiko fiir Schlaganfalle, Herzinsuf-
fizienz, kardiovaskularen Tod und akuten
Koronarsyndromen verbunden [4]. Diese
lassen sich durch Antikoagulation, friihzei-
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tigen Rhythmuserhalt, Frequenzkontrolle
und Behandlung von weiteren Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen sowie kardiovaskularen
Risikofaktoren reduzieren [5]. Im Kontext
dieses Positionspapiersisterwahnenswert,
dass der Einschluss in die meisten inter-
ventionellen Studien mindestens 2 im EKG
dokumentierte Episoden von AF erforder-
te.

Die zunehmende Verwendung implan-
tierbarer elektronischer Devices und Wea-
rables erméglicht eine dauerhafte Uber-
wachung des Herzrhythmus und die De-
tektion von seltenen und kurzen Episoden
von Vorhofarrhythmien ([6, 7]; @ Abb. 1).
Vonimplantierten Geraten detektierte Vor-
hofarrhythmien sind bisherauch als subkli-
nisches Vorhofflimmern (SCAF) oder atria-
le Hochfrequenzepisoden (AHRE) bezeich-
net worden. Diese Arrhythmien umfassen
zumindest bislang keine mittels Weara-
bles wie Smartwatches detektierten oder
vermuteten Vorhofarrhythmien (s. auch
AWMF S3-Leitlinie Vorhofflimmern).
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Entscheidungshilfe zur Antikoagulation bei Device-detektiertem
Vorhofflimmern (DDAF)

Individuelle Abw&agung der Entscheidung zur

Antikoagulation bei Patientinnen und Patienten

mit DDA

- Patientenseiteige Vorstellungen, Werte und
Praferenzen

- Klinische Kriterien basierend auf Subanalysen

Klinische Kriterien® Antikoagulation

CHA,DS, VASC-Score <4' nein

ohne GefaBerkrankung? nein

mit GefaRerkrankung? oder

vorherigem Schlaganfall eher ja

"In den Leitlinien zu Vorhofflimmern der ESC von 2024
wurde der CHA,DS,VA-Score etabliert. Hier erfolgte
jedoch die Verwendung des CHA,DS,VASC- Score, da
alle Analysen der genannten Studien mit diesem erfolgt
sind

2GefaRerkrankung ist hier definiert als vorheriger
Schlaganfall, transiente ischamische Attacke oder
Herzinfarkt oder klinisch apparente, symptomatische
periphere arterielle Verschlusskrankheit

3Basierend auf Substudien von ARTESIA und NOAH-
AFNET 6

“Basierend auf Intention-to-treat-Analysen von ARTESIA
und NOAH-AFNET
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Zur Vereinfachung wird in diesem Posi-
tionspapier der Begriff Device-detektiertes
Vorhofflimmern (DDAF) verwendet. Dies
beruht darauf, dass eine sorgféltige Ana-
lyse bei fast allen Episoden (97 % in der
NOAH-AFNET 6-Population) [8] die Charak-
teristika von AF aufweist. In den meisten
Studien ist DDAF (iber eine Episodendau-
er von mindestens 6 min mit einer atria-
len Frequenz von >170/min definiert. Bei
der Analyse kénnen dariiber hinaus die
Stabilitat der Zykluslange bzw. Amplitu-
de und Morphologie intrakardialer Elek-
trogramme hilfreich sein, daher sollten alle
Episoden immer auch anhand des Elektro-
gramms (EGM) tberpriift werden.

Wahrend die Pravalenz von im EKG do-
kumentiertem AF bei 1,5-3% liegt, fin-
det sich DDAF mit diesen Charakteristika
bei 25-30% aller Patienten mit implan-
tierten elektrischen Devices [9, 10]. Dies
ist wahrscheinlich dadurch bedingt, dass
schon sehr seltene und kurze Episoden von
DDAF durch implantierte Geréte zuverlds-
sig erkannt werden, die der intermittie-

renden EKG-Uberwachung oft entgehen.
DDAF hat daher im Mittel eine deutlich
niedrigere Vorhofflimmerlast (AF-Last) als
EKG-dokumentiertes (klinisches) AF [11].
Als Vorhofflimmerlast wird der prozentua-
le Anteil der Zeit im AF bezeichnet. Fiir die
Feststellung, ob ein Patient Episoden von
AF hat, ist es irrelevant, mit welcher Me-
thode es detektiert wird. Es ergibt sich bei
den heutzutage méglichen langen Uber-
wachungsdauern allerdings die klinisch re-
levante Frage, welche Dauer und Haufig-
keit des AF oder welche AF-Last mit einem
héheren Risiko verbunden und daher be-
handlungsbediirftig ist.

Schlaganfallrisiko bei DDAF

DDAF bei Patienten ohne bisher bekanntes
AF ist mit einem leicht erhohten Thromb-
embolierisiko assoziiert, das jedoch deut-
lich niedriger ist als das Schlaganfallrisiko
bei im Oberflachen-EKG dokumentiertem
AF [12, 13]. Den ersten Hinweis auf ein
erhdhtes Schlaganfallrisiko bei DDAF er-
gab die ASSERT-Studie (The Asymptomatic
Atrial Fibrillation and Stroke Evaluation in
Pacemaker Patients and the Atrial Fibril-
lation Reduction Atrial Pacing Trial) [4]. In
dieser Studie wurden 2580 Device-Patien-
ten im Alter von = 65 Jahren mit arterieller
Hypertonie und nicht-bekanntem AF auf
DDAF (> 190/min) von > 6 min Dauerinner-
halb der ersten 3 Monate nach Einschluss
untersucht. Das Schlaganfallrisiko bei den
Patienten, die in den ersten 3 Monaten
ein DDAF zeigten, war 2,5-mal hoher als
bei denjenigen, die in diesem Zeitraum
kein DDAF aufwiesen. Interessanterweise
gab es keinen zeitlichen Zusammenhang
zwischen dem Auftreten von AF und der
Entwicklung eines Schlaganfalles [14]. Ei-
ne Bedeutung spielte auch, wie lange AF
anhielt: In der ASSERT-Studie wurden nur
Patienten untersucht, die innerhalb der
ersten 3 Monate nach Einschluss DDAF
aufwiesen. Von diesen hatten nur dieje-
nigen mit Episoden von >24h Dauer ein
erhdhtes Schlaganfallsrisiko [15] (s. unten,
potenzielle Risikogruppen). Anders als in
neueren Studien wie NOAH-AFNET 6 [1]
und ARTESIA [2] (s. unten) und anders als
in der aktuellen klinischen Praxis wurde
in ASSERT nur sporadisch nach EKG-doku-
mentiertem AF gesucht.
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Abb. 1 A Gespeichertes Elektrogramm (EGM) eines DDD-Schrittmachers mit Device-detektiertem Vorhofflimmern

Die LOOP-Studie hat die Pravalenz und
klinische Bedeutung von DDAF bei élte-
ren Menschen untersucht [16]. Aus einer
bevdlkerungsbasierten Stichprobe erhiel-
ten 25% von 6004 Probanden im Alter
zwischen 70 und 90 Jahren zufillig einen
implantierbaren Ereignisrekorder, die tibri-
gen Teilnehmer nicht. Innerhalb von 5 Jah-
ren Nachverfolgungszeit wurde bei 32%
der Teilnehmer mitimplantierbarem Ereig-
nisrekorder DDAF diagnostiziert und nur
bei 12% der Teilnehmer ohne Ereignisre-
korder. Obwohl sich auch die Antikoagu-
lationsraten mit 30% bzw. 13 % deutlich
zwischen den beiden Gruppen unterschie-
den, waren die Schlaganfallraten mit 4,5 %
bzw. 5,6 % nicht signifikant unterschied-
lich. Dies passt zu der schwécher als erwar-
teten Effektivitatin weiteren AF-Screening-
studien wie STROKESTOP [17] und STROKE-
STOPII[18]. Die Hauptursachefiir die gerin-
ge Effektivitat dieser Interventionsstudien,
die eine Antikoagulation nach ,screening-
detected” AF initiierten, war die relativ
niedrige Schlaganfallrate [6, 11]; zusdtz-
lich nahmen weniger als die Halfte der
Interventionsgruppe in den STROKESTOP-
Studien das Screeningangebot {iberhaupt
wahr. Eine Post-hoc-Analyse der LOOP-Stu-
die zeigt, dass Probanden mit einem NT-

proBNP-Wert oberhalb des Medians von
125 pg/ml eine signifikante Reduktion des
Schlaganfallrisikos aufwiesen [19]. Aller-
dings waren in STROKESTOP Il NT-proBNP
und ein Alter = 75 Jahren keine hinreichen-
den Markerfiir Patientinnen und Patienten,
bei denen ein AF-Screening zur Initiierung
einer Antikoagulation signifikante Effekte
auf die Reduktion von Schlaganféllen oder
systemischen Embolien hatte [18]. Ein wei-
terer moglicherweise relevanter Risikofak-
tor ist ein vorangegangener Schlaganfall
[20]. Allerdings fand die MonDAFIS-Studie
keinen eindeutigen Nutzen von EKG-Scree-
ning im akuten Schlaganfall [21]. Bei Pati-
enten mit DDAF ohne Schlaganfall in der
Vorgeschichte liegt das jahrliche Schlag-
anfallrisiko bei etwa 1%, wahrend es bei
einem kiirzlich erlittenen Schlaganfall auf
Uber 5% steigt [22].

DDAF: Bedeutung der
Vorhofflimmerlast

Die Vorhofflimmerlast (AF-Last) beschreibt
den Anteil der Zeit, iber den bei einem
Patienten im Verhaltnis zur gesamten Mo-
nitorperiode AF besteht [6]. Die durch-
schnittliche AF-Last bei Patienten mit kli-

nischem paroxysmalem AF betragt bei im-
plantierten Devices im Mittel 11 % [23].

Das Auftreten von DDAF ist wesentlich
vom Beobachtungszeitraum abhangig. In
der ASSERT-Studie trat innerhalb der ers-
ten 3 Monate bei 10,1 % der Patienten ein
DDAF von mindestens 6 min auf [4]. Bei
langerer Beobachtungszeit (>3 Monate)
findet sich DDAF deutlich haufiger [10].
Im Vergleich ist EKG-dokumentiertes AF
wesentlich seltener [10, 24, 25]. In ASSERT
fanden sich in der Gesamtbeobachtungs-
zeit von 2,5 Jahren bei 36,4% der Teil-
nehmer DDAF-Episoden [15]. Aber viele
Patienten haben nur wenige kurze Episo-
den von DDAF: In der LOOP-Studie war die
mediane DDAF-Last 0,13 % [16].

Ein Zusammenhang zwischen Hohe der
AF-Last und dem Schlaganfallrisiko liegt
nahe. So ist die Rate an ischdamischen
Schlaganfallen bei paroxysmalem AF ge-
ringer als bei persistierendem und am
hochsten bei permanentem Vorhofflim-
mern [11, 26]. Eine friihe rhythmuserhal-
tende Therapie senkt das Schlaganfallsri-
siko bei Patienten mit kardiovaskuldren Ri-
sikofaktoren (CHA,DS,-VASc =2) um etwa
30% [27], wobei der Erhalt des Sinusrhyth-
mus ein entscheidender Faktor zu sein
scheint [28]. Ein kumulativer DDAF-Bur-
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Abb. 2 A Konzeptioneller Zusammenhang zwischen AF-Last (AF-Burden) und Schlaganfallsrisiko. Die vorhandenen Daten

legen nahe, dass eine invers-exponentielle Beziehung besteht. Mutmaglich sinkt das Schlaganfallsrisiko ohne Antikoagula-
tion um 1%/Jahr (oder 20-30 %), wenn sich die Vorhofflimmerlast 10fach reduziert. Bei sehr niedriger Vorhofflimmerlast ist
bei exponentiellem Zusammenhang zu erwarten, dass keine klinisch erfassbare weitere Abnahme des Schlaganfallsrisikos

vorliegt. AF ,atrial fibrillation” (Vorhoffflimmern), Asterisk gemaR den Daten der LOOP-Studie [16] mit einer medianen Vor-
hofflimmerbelastung von 0,13 % (Interquartilsbereich 0,03-1,05). (Abbildung aus Becher etal. [11])

den von >24h innerhalb eines 6-Monats-
Detektionszeitraums scheint ebenfalls mit
einem signifikant erhohten Risiko fiir klini-
sche Ereignisse und Progression zu klinisch
manifestem AF assoziiert zu sein ([29];
0 Abb. 2).

1. Von DDAF sollte ab einer Episodendauer
von 5-6 min gesprochen werden, kiirzere
Episoden sind haufig Artefakte und
wabhrscheinlich klinisch irrelevant.

2. DDAF ist etwa 5- bis 10fach haufiger als
im EKG dokumentiertes AF.

3. DDAF weist im Mittel eine sehr niedrige
AF-Last (AF-Burden) auf.

4. Das Risiko ischamischer Schlaganfalle
ist bei Patienten mit DDAF gegeniiber
Patienten ohne DDAF nur leicht erhéht.

5. Patienten mit im EKG-dokumentierten AF
haben eine deutlich (etwa 10- bis 100fach)
erhohte AF-Last gegeniiber Patienten mit
DDAF.

6. Ab welcher AF-Last die Schlaganfallrate
signifikant steigt und eine therapeutische
Antikoagulation sinnvoll ist, lasst sich
aktuell (noch) nicht festlegen.
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Therapeutische Konsequenzen bei
DDAF

Vor diesem Hintergrund stellt sich die Fra-
ge, ob Patienten mit DDAF wie Patienten
mit im EKG dokumentiertem AF behan-
delt und somit therapeutisch antikoagu-
liert oder antiarrhythmisch behandelt wer-
den sollten, ab wann sollte eine Antiko-
agulation begonnen werden und welche
Patienten profitieren davon am ehesten?

Antikoagulation bei Patienten mit
DDAF ohne EKG-Dokumentation
von AF?

NOAH AFNET 6 und ARTESIA

Bereits 2015 wurde in der IMPACT-Studie
kein schlaganfallsverhindernder Effekt ei-
ner Antikoagulation wahrend und nach
DDAF-Episoden gefunden [30]. Kiirzlich
wurden 2 grof3e randomisierte Studien
veroffentlicht, die den Effekt einer thera-
peutischen Antikoagulation mittels DOAC
bei Patienten mit DDAF untersucht haben.
Eingeschlossen wurde Patienten mit Epi-
soden von =6 min ohne bisher bekanntes

AF. In der NOAH-AFNET6-Studie (Non-
Vitamin K Antagonist Oral Anticoagulants
in Patients With Atrial High Rate Episodes-
Atrial Fibrillation Network) [1] wurden
mehr als 2500 Patienten im Alter von
>65 Jahren mit DDAF =6 min und einem
zusétzlichen Schlaganfallrisikofaktor auf
eine Antikoagulation mit Edoxaban oder
Placebo (bzw. ASS, wenn dieses indiziert
war) randomisiert. Die Studie wurde nach
einer medianen Nachbeobachtungszeit
von 21 Monaten auf Empfehlung des
Data Safety Monitoring Boards wegen
Sicherheitsbedenken vorzeitig abgebro-
chen, da eine Verdopplung schwerer
Blutungen (2,1% gegeniiber 1,0%; HR
2,10 [95% Cl 1,30-3,38]; p=0,002) und
keine signifikante Auswirkung auf den
primaren Effektivitdtsendpunkt kardiovas-
kularer Tod, Schlaganfall oder systemische
Embolie (3,2 % gegeniiber 4,0%; HR 0,81
[95% Cl 0,60-1,08]) festgestellt wurde.
Die Rate ischamischer Schlaganfille be-
trug in der Placebogruppe nur 1,1% pro
Patientenjahr, wahrend sie in der Edoxa-
ban-Gruppe mit 0,9% nicht signifikant
niedriger war. Die Schlaganfallrate war
in der Kontrollgruppe sogar niedriger als
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in der mit Edoxaban behandelten The-
rapiegruppe der grolen randomisierten
Zulassungsstudie (ENGAGE-AF) [31]. Die
Anzahl der Schlaganfille war zudem sehr
gering (22 bzw. 27 fiir Edoxaban bzw.
Placebo), obwohl eine hohe Komorbidi-
tatslast (CHA,DS,-VASc-Score 4 im Median)
vorlag.

Die ARTESIA-Studie (Apixaban for the
Reduction of Thrombo-Embolism in Pa-
tients With Device-Detected Sub-Clinical
Atrial Fibrillation) randomisierte 4012 Pa-
tienten mit DDAF von 6 min bis 24 h Dau-
er und einem CHA,DS,-VASc-Score > 3 auf
Apixaban im Vergleich zu ASS [2]. Bei ei-
ner medianen Nachbeobachtungszeit von
3,5 Jahren reduzierte Apixaban im Ver-
gleich zu Aspirin Schlaganfélle oder syste-
mische Embolien (0,8 % gegeniiber 1,2 %;
HR 0,63 [95 % Cl 0,45-0,88]; p=0,007). Al-
lerdings kam es zu einer Zunahme schwe-
rer Blutungen (,on treatment analysis”:
1,7% gegeniiber 0,9%; HR 1,80 [95% Cl
1,26-2,571; p<0,001). Dies wiederum ist
etwas unerwartet angesichts friiherer Er-
gebnisse aus AVERROES, wo sich das Si-
cherheitsprofil von Apixaban im Vergleich
zu Aspirin in Bezug auf Blutungen weniger
deutlich unterschied [32].

NOAH-AFNET 6 und ARTESIA sind inver-
schiedenen Aspekten konsistent [33]. Dies
betrifft vor allem die niedrige Rate ischami-
scher Schlaganfélle von ca. 1%/Jahr bei
Patienten mit DDAF ohne Antikoagulati-
on. Diese war von beiden Studienteams
bei der Planung mit 2%/Jahr geschétzt
worden. Die Zunahme an schweren Blu-
tungen unter Antikoagulation war wie er-
wartet (Zunahme um 60-100 %) [33]. Die
Antikoagulation fiihrte zu einer Reduktion
derzerebralenlschamienum 32 %. Bedingt
durch die niedrige Schlaganfallrate in bei-
den Studienist der absolute Therapieeffekt
gering (0,3 %/Jahr Therapie). In ARTESIA
ergibt sich eine ,number needed to treat”
(NNT) von 217, um einen Schlaganfall/
Jahr zu verhindern, sowie eine NNT > 300,
um einen schweren Schlaganfall (Rankin-
Score 3-6) zu vermeiden [34]. In diesem
Kontext ist es von Bedeutung, dass in der
Kontrollgruppe der ARTESIA-Studie alle Pa-
tienten ASS erhielten, in der NOAH AFNET
6-Studie jedoch nur Patienten mit einer
manifesten Gefalerkrankung [1, 2] (100 %
in ARTESIA, 55 % in NOAH-AFNET 6). Diese
Unterschiede in der Kontrollgruppe erkla-
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ren wahrscheinlich die Heterogenitat der
Blutungsereignisse.

Potenzielle Risikogruppen

Subgruppenanalysen von NOAH AFNET 6
und ARTESIA kénnen helfen, Gruppen von
Patientinnen und Patienten mit DDAF zu
identifizieren, bei denen eine Antikoagula-
tion moglicherweise sinnvoll ist. Allerdings
sind solche Analysen nur hypothesenge-
nerierend und bediirfen der weiteren Pri-
fung.

1. Lange Episodendauer

Das Thrombembolie-Risiko bei DDAF
konnte in Abhdngigkeit von der Episo-
dendauer und dem CHA,DS,-VASc-Score
variieren [15, 29, 35]. Der seit der AS-
SERT-Studie erkannte 24-h-Grenzwert
zur Risikostratifizierung bezieht sich auf
die absolute Dauer der langsten DDAF-
Episode [15].

Eine Analyse der ARTESIA-Daten beleg-
te, dass die Episodendauer der ldngsten
DDAF-Episode, ein guter Schatzwert fir
den AF-Burden, in ARTESIA keinen Einfluss
auf das Schlaganfallrisiko und auf die Ef-
fektivitat der Antikoagulation hatte. Aller-
dings wurden in ARTESIA keine Patienten
mit einer Episodendauer iber 24h ein-
geschlossen, und es erfolgte immer eine
Umstellung von ASS auf Apixaban, sobald
die Episodendauer 24 h tberschritt [36].

In NOAH-AFNET 6 gab es einen klei-
nen Anteil von 259 (11%) Patienten mit
einer Episodendauer >24h. Die Analyse
dieser Gruppe zeigte auch eine identische
Schlaganfallrate wie bei kiirzeren Episo-
dendauern (1%/Jahr) und keinen Effekt
der Antikoagulation [13].

Ein wesentlicher Grund fiir die gerin-
gen Ereignisraten in dieser Gruppe ist ver-
mutlich der Umgang mit im Verlauf neu
detektiertem AF im EKG. In NOAH AFNET 6
wurde bei den Patienten mit langen Epi-
soden bei 29% im Oberflichen-EKG AF
detektiert und leitliniengerecht eine orale
Antikoagulation initiiert [13].

2. CHA,DS»-VASc-Score 5-9

Aktuelle Leitlinien erwdgen eine orale
Antikoagulation fiir Patienten mit DDAF,
sofern relevante Schlaganfallrisikofakto-

renvorliegen. Dies giltinsbesondere, wenn
anhand des Device-Tracings kein Zweifel
an der Diagnose AF besteht [3, 37]. Die
Entscheidung zur Antikoagulation erfolgt
dabeianalog zum EKG-dokumentierten AF
mithilfe von Schlaganfallrisiko-Scores, die
bei Patienten mit EKG-dokumentiertem
AF entwickelt wurden [3, 15, 37]. Vor dem
Hintergrund einer mdglichen Interakti-
on von DDAF-Dauer und CHA,DS,-VASc-
Score sollten beide Parameter regelmafig
reevaluiert werden [37, 38]. Unterdessen
sollten modifizierbare Risikofaktoren kon-
sequent optimiert werden. Die Effektivitdt
und Sicherheit einer Antikoagulation bei
Patienten mit DDAF und hohem CHA,DS,-
VASc-Score wurde in Subanalysen von
NOAH-AFNET 6 und der ARTESIA analy-
siert: Eine prdspezifizierte Subanalyse von
NOAH-AFNET 6 lasst nicht vermuten, dass
die Antikoagulation mit Edoxaban bei
Patienten mit DDAF und einem CHA,DS,-
VASc-Score >4 wirksamer ist als bei Patien-
ten mit niedrigeren CHA,DS,-VASc-Scores
von 2-4 [39]. Es findet sich vielmehr ein
Signal, dass das Blutungsrisiko mit Anti-
koagulation bei Vorliegen von multiplen
Komorbiditaten ansteigt. Eine analoge
Subanalyse von ARTESIA sieht demge-
geniiber bei DDAF und einem CHA,DS,-
VASc-Score >4 einen Vorteil fiir eine
Antikoagulation mittels Apixaban gegen-
Uiber ASS [40]. Hier zeigte sich bei einem
vergleichbaren Blutungsrisiko eine niedri-
gere Rate thrombembolischer Ereignisse.
Allerdings wurden (s. unten) in ARTE-
SIA alle Patienten in der Kontrollgruppe
mit Aspirin behandelt. Zusammenfassend
kann zumindest studieniibergreifend fiir
Patienten mit DDAF bei einem CHA,DS,-
VASc-Score >4 aktuell nicht generell ei-
ne Antikoagulation empfohlen werden.
Umgekehrt ist es sehr unwahrscheinlich,
dass eine Antikoagulation bei DDAF und
CHA,DS,-VASc-Score von 2-4 sinnvoll ist.

Die Berticksichtigung von zusétzlichen
Risikofaktoren (z.B. das Vorliegen eines
Schlafapnoesyndroms oder einer Nie-
reninsuffizienz) kann - &hnlich wie bei
klinischem AF — im Einzelfall erganzend
zum CHA,DS>-VASc-Score hilfreich sein
[41]. Ebenso kann die Berlicksichtigung
der Auspragung von Risikofaktoren (z.B.
Insulinpflichtigkeit des Diabetes mellitus,
Stadium der Niereninsuffizienz) bei der
Patientenberatung erganzend unterstiit-



zen. GroBere Datensatze konnten helfen,
mogliche protektive Effekte besser zu
beleuchten. Eine kombinierte Analyse
von NOAH-AFNET 6 und ARTESIA konnte
hier hilfreich sein, ist zum aktuellen Zeit-
punkt jedoch ausstehend. Grundsatzlich
gilt es vor dem Hintergrund der geschil-
derten Datenlage im klinischen Alltag,
dass nur ein im EKG diagnostiziertes AF
unter Beriicksichtigung des individuellen
thrombembolischen Risikos eine optimale
Antikoagulationsindikation darstellt. So-
mit erscheint es sinnvoll, bei Patienten
mit Nachweis von DDAF in regelmafigen
Abstanden (z.B. alle 6 Monate, analog
zum Studiendesign von NOAH AFNET 6
und ARTESIA) ein Oberflachen-EKG abzu-
leiten, mindestens aber bei der Abfrage
des Implantates.

3. Patienten nach Schlaganfall/TIA

Patienten mit Schlaganfall haben ein deut-
lich erhohtes Risiko fiir erneute Schlagan-
félle [20]. Diese lassen sich durch Antiko-
agulation um 60-70% reduzieren, wenn
klinisches AF vorliegt, allerdings kdnnen
weiterhin auch Schlaganfalle aufgrund von
anderen Ursachen auftreten [42]. Eine sys-
tematische Suche nach Vorhofflimmern fiir
die Dauer des stationaren Aufenthaltes (im
Mittel 5 Tage) konnte in der MOnDAFIS-
Studie zwar die Antikoagulationsrate et-
was steigern, aber nicht erneute Schlagan-
félle verhindern [21]. Das liegt vermutlich
daran, dass im Rahmen der stationdren
Abklarung bereits ein Rhythmusmonito-
ring tiber 72 h durchgefiihrt wurde. Weite-
re Studien mit langeren Detektionszeiten
haben gezeigt, dass dadurch signifikant
haufiger Vorhofflimmern gefunden wer-
den kann und auch die Antikoagulations-
rate ansteigt [43]. Ob das Vorhofflimmer-
screening durch ein verldngertes, verbes-
sertes und intensiviertes Rhythmusmoni-
toring auch erneute ischdmische Schlag-
anfalle verhindern kann, wird aktuell in
der deutschen Find-AF2-Studie [44] un-
tersucht, die vermutlich 2026 Ergebnisse
berichten wird.

In einer praspezifizierten Analyse der
NOAH-AFNET 6-Studie wurde bei nume-
risch wenigen Ereignissen kein Effekt der
Antikoagulation auf Schlaganfall, systemi-
sche Embolie oder kardiovaskuldren Tod
bei Patienten mit DDAF und vorherigem

Schlaganfall oderTIAfestgestellt[45]. Auch
die Schwere der Schlaganfélle, die wah-
rend der Studie auftraten, war mit oder
ohne Antikoagulation nicht unterschied-
lich. Wie erwartet, fiihrte eine Antikoagu-
lation zu mehr sicherheitsrelevanten Ereig-
nissen einschlieBlich eines zahlenméaBigen
Anstiegs schwerer Blutungen. Die Antiko-
agulation schien sogar die Rate schwerer
Blutungsereignisse bei Patienten mit ei-
nem friiheren Schlaganfall oder einer TIA
zu erhdhen. In der ARTESIA-Studie hatten
346 Patienten (9 %) einen Schlaganfall/TIA
in der Vorgeschichte. Bei diesen Patien-
ten fiihrte die Antikoagulation zu einer
Senkung des Risikos erneuter Schlagan-
falle um absolut 6,2% und relativ 60%
[46]. Eine Interaktionsanalyse zeigte, dass
diese Patienten signifikant mehr von Api-
xaban profitierten als die Patienten oh-
ne Schlaganfall/TIA in der Vorgeschichte
(Interaktions-p-Wert=0,03). Die Patienten
beeintrachtigende Schlaganfélle wurden
um drei Viertel reduziert, allerdings war
das Risiko fiir schwere Blutungen etwa
doppelt so hoch wie unter Aspirin. Im
Hinblick auf das Blutungsrisiko, das sich
in ARTESIA nahezu verdoppelte (1,8facher
Anstieg), ist erganzend anzumerken, dass
90 % der Blutungen konservativ behandelt
werden konnten.

Zusammenfassend sind Patienten mit
DDAF und einem Schlaganfall/TIA in der
Vorgeschichte die Patientengruppe, bei
der am ehesten eine Antikoagulation in
Betracht gezogen werden kann.

4. Rolle von ,vaskuldren
Erkrankungen” bei DDAF

Zur medikamentdsen Thrombemboliepro-
phylaxe bei klinischem AF werden heute
generell Antikoagulanzien (in der Regel
ein DOAK) empfohlen [3]. ASS war so-
wohl in der Monotherapie (Metaanalyse
von 29 randomisierten Studie) im Hinblick
aufdie Reduktionvon Schlaganfallen (64 %
[95%C149-74 %] vs.22 %[95 % Cl6-35 %)])
[47] als auch in der Kombinationsthera-
pie mit Clopidogrel (ACTIVE W-Studie) im
Hinblick auf die Verhiitung von Schlag-
anféllen, systemischen Embolien, Herzin-
farkten oder kardiovaskuldren Todesfallen
(jahrliches Risiko 5,6 % vs. 3,9%) [48] ei-
ner Therapie mit Vitamin-K-Antagonisten
(VKA) unterlegen. Auch bei Patienten mit

klinischem AF, die eine Kontraindikation
gegen eine Therapie mit VKA hatten oder
als ungeeignet dafiir angesehen wurden,
war in der AVERROES-Studie eine Anti-
koagulation mit Apixaban einer Therapie
mit ASS in der Verhiitung von Schlaganfal-
len und systemischen Embolien signifikant
tiberlegen (HR 0,45; 95% (1 0,32-0,62; p <
0,001), ohne dass es zu einem deutlichen
Anstieg von schweren Blutungen kam[32].

Fiir eine Abschdtzung des Stellenwerts
von ASS im Vergleich zu einer Antiko-
agulation bei Patienten mit DDAF liefert
die kombinierte praspezifizierte Subgrup-
penanalyse von Patienten mit und oh-
ne manifeste Gefalerkrankung der NOAH
AFNET 6- und ARTESIA-Studien einen ers-
ten Anhalt [49]. Eine manifeste GefdRer-
krankung war dabei definiert als ein statt-
gehabter klinisch und bildgebend beleg-
ter Schlaganfall und/oder eine bekann-
te koronare oder periphere GefaBerkran-
kung. Bei DDAF ohne vaskuldre Erkran-
kung traten nur wenige Schlaganfélle auf,
und eine Antikoagulation hatte auch nu-
merisch keinen Schlaganfall-verhindern-
den Effekt, verursachte jedoch vermehrt
Blutungsereignisse [33]. Mit vaskuldrer Er-
krankung traten in beiden Studien etwas
haufiger Schlaganfille auf, und eine Anti-
koagulation reduzierte die Schlaganfalls-
rate numerisch (1,3% vs. 0,7% in NOAH
AFNET 6; 1,5% vs. 0,7 % in ARTESIA). Auch
das Auftreten der primaren zusammenge-
setzten Effektivitdtsendpunkte beider Stu-
dien (NOAH AFNET 6: ischdamischer Schlag-
anfall, Herzinfarkt, systemische oder pul-
monale Embolie, kardiovaskularer Tod; AR-
TESIA: Schlaganfall jeder Genese, systemi-
sche Embolie) wurde in der kombinierten
Auswertung durch eine Antikoagulation
numerisch starker bei Patienten mit ei-
ner zusatzlichen Gefalerkrankung redu-
ziert (Interaktions-p-Wert=0,08).

Diese Ergebnisse legen nahe, dass bei
Patienten mit Nachweis von DDAF ohne
begleitende GefaBerkrankung eine Anti-
koagulation eher nicht durchgefiihrt wer-
den sollte. Wenn eine vaskuldre Erkran-
kung mit Indikation fiir Aspirin vorliegt,
kann jedoch ein Wechsel von Aspirin auf
ein DOAC erwogen werden (@ Abb. 3).
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Positionspapiere

NOAH AFNET 6 ARTESIA ‘
Schlaganfall Schlaganfall oder SE Schwere Blutung Schlaganfall Schlaganfall oder SE Schwere Blutung
(% pro Patientenjahr) | (% pro Patientenjahr) | (% pro Patientenjahr) | (% pro Patientenjahr)| (% pro Patientenjahr) | (% pro Patientenjahr)
Episoden >24 h 0,97 6,38 1,94 n.a. n.a. n.a.
Episoden >24 h + NOAK 0,95 3,79 3,43 n.a. n.a. n.a.
Episoden <24 h 0,96 2,79 0,92 n.a. n.a. n.a.
Episoden <24 h + NOAK 0,90 2,69 2,04 n.a. n.a. n.a.
CHA,DS, VASC >4 1,29 na. 0,86 na. 2,25 1,45
CHA,DS,-VASC >4 + NOAK 1,25 n.a. 3,39 na. 0,98 2,13
CHA,DS, VASC <4 n.a. n.a. n.a. n.a. 0,97 1,10
CHA,DS,.VASC <4 + NOAK n.a. n.a. n.a. n.a. 0,85 1,40
Vorausgehender Schlaganfall 2,30 5,10 0,80 3,14 3,14 1,16
Vorausgehender Schlaganfall + NOAK 1,60 5,30 3,20 1,20 1,20 2,26
Kein vorausgehender Schlaganfall 0,90 3,00 1,00 1,04 1,07 1,12
Kein vorausgehender Schlaganfall + NOAK 0,80 2,50 2,00 0,74 0,74 1,46
GefaBerkrankung 1,88 2,19 1,28 1,72 1,78 1,14
GefaBerkrankung + NOAK 1,16 1,24 1,24 0,96 0,96 1,71
Keine Gefaerkrankung 0,82 0,82 0,64 0,82 0,82 1,11
Keine GefaBerkrankung + NOAK 0,99 0,99 2,19 0,64 0,64 1,38

Abb. 3 A Ereignisraten (% pro Patientenjahr) fiir ischamische Schlaganfalle, ischdmische Schlaganfalle und systemische
Embolien sowie schwere Blutungen in Subgruppenanalysen von NOAH AFNET 6 und ARTESIA [13, 39, 40, 45, 49]. CHA.DS>-
VASc ,congestive heart failure” (Herzinsuffizienz), Hypertonie, Alter > 75 Jahre, Diabetes mellitus, friiherer Schlaganfall, vas-
kuldre Erkrankungen, Alter 65-74 Jahre, ,sex category” (weibliches Geschlecht); NOAK neue orale Antikoagulanzien; SE sys-

temische Embolie

1. Bei Patienten mit langen DDAF-Episo-
den ist das Schlaganfallrisiko niedrig,
solange kein EKG-dokumentiertes AF
vorliegt. Daher ist in diesen Fallen ein
individuelles Abwégen zur Therapie mit
Antikoagulanzien erforderlich.

2. Fiir Patienten mit DDAF bei einem
CHA2DS2-VASc-Score <4 und fiir Patien-
ten ohne GefaBBerkrankung (Schlaganfall,
eine transitorisch ischamische Attacke
mit Nachweis einer zerebralen Lasion
oder bekannte koronare oder periphe-
re GefaBerkrankung) sollte aufgrund
der vorhandenen Daten (eher) keine
Antikoagulation empfohlen werden.

3. Patienten mit vorangegangenem Schlag-
anfall/TIA sind die Patientengruppe mit
DDAF, bei der am ehesten eine Antiko-
agulation in Betracht gezogen werden
kann, basierend auf den Daten der AR-
TESIA-Studie bei allerdings erhohter
Blutungsneigung unter DOAC-Therapie.

Interventionelle Thrombembolie-
prophylaxe bei DDAF

Vor dem dargestellten Hintergrund ist die
Entscheidung zu einer oralen Antikoagu-
lation bei DDAF mitunter komplex. Der
interventionelle oder chirurgische Vorhof-
ohrverschluss konnte als eine mdgliche
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Alternative/Option fiir die Vermeidung
AF-assoziierter thrombembolischer Ereig-
nisse bei gleichzeitiger Reduktion von
mdglichen Blutungsereignissen diskutiert
werden [50]. Die chirurgische Entfernung
des linken Vorhofohres wahrend Herz-
operationen reduziert bei Patienten mit
AF das Schlaganfallsrisiko bei postope-
rativ fortgesetzter Antikoagulation [51].
Die kiirzlich publizierte OPTION-Studie ist
ein ergdnzender Beleg fiir eine niedrige
Schlaganfallsrate nach interventionellem
Vorhofverschluss bei Patienten mit gerin-
ger AF-Last nach Vorhofflimmerablation
(ca. 0,4%/Jahr in beiden Armen) [52]. Ob
dies die potenziellen prozeduralen und
postprozeduralen Risiken der LAAO recht-
fertigt, muss bei fehlenden kontrollierten
Studien unter Berlicksichtigung der mog-
lichen Schlaganfallsreduktion bei generell
etwas niedrigerem Schlaganfallsrisiko ab-
gewogen werden.

1. Bei Patienten mit AF, die herzchirurgisch
behandelt werden, ist eine operative
Entfernung bzw. ein Verschluss des
linken Vorhofohres sinnvoll, ersetzt
aber postoperativ in der Regel nicht die
Einnahme einer oralen Antikoagulation.

2. Esist unklar, ob bei DDAF in Anbetracht
des niedrigen Schlaganfallrisikos ein
interventioneller LAA-Verschluss im
Einzelfall sinnvoll ist.

3. Laufende Studien bei Patienten mit
EKG-dokumentiertem AF werden den
Nutzen und die Risiken von LAAO-
Therapie klaren. Diese Information kann
im Einzelfall fiir den Einsatz bei DDAF mit
vermutetem hohem Schlaganfallsrisiko
beriicksichtigt werden.

Rhythmuserhaltende Therapie
(antiarrhythmische Therapie,
Ablation)

Bei Vorliegen von Device-detektiertem AF
sollte im Hinblick auf die Evaluation ei-
ner Rhythmuskontrolle neben der Bestati-
gung der Diagnose mittels 12-Kanal-EKG
zundchst eine AF-assoziierte Symptoma-
tik — neben Palpitationen z. B. manifestiert
in einer passageren Leistungsminderung,
Abgeschlagenheit oder Miidigkeit - er-
fragt werden. Bei geringer Arrhythmielast
ist eine assoziierte Symptomatik bei DDAF
im klinischen Alltag jedoch selten.

Eine friihzeitige Rhythmuskontrolle bei
Patienten mit klinischem AF und Vorhan-
densein kardiovaskuldrer Risikofaktoren
kann kardiovaskuldre Ereignisse verhin-
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Abb. 4 A Zusammenhang zwischen erwarteter AF-Last und der Monitoringstrategie. Beispiele fiir Patienten mit kurzen, mit-
tellangen und langen AF-Episoden (von oben nach unten) wéahrend einer 6-monatigen Nachbeobachtung (X-Achse). Jeder
Tag wird durch einen Balken dargestellt, wobei laufende Episoden von AF in blau dargestellt sind. Schattierte Bereiche kenn-
zeichnen die Nacht. Rechts: Darstellung der benétigten ,Abtastrate” und Monitoringstrategie (kontinuierlich bis intermittie-
rend nach Bedarf) zur Abschétzung der AF-Last (AF-Burden). (Abbildung mod. nach De With et al. [62])

dern [27] und zudem das Fortschreiten
des atrialen Remodelings und die Chro-
nifizierung von AF reduzieren [53, 54].
Die EAST-AF-Studie zeigte bei Patienten
mit klinischem AF und kardiovaskula-
ren Risikofaktoren einen prognostischen
Vorteil einer frilhen Rhythmuskontrol-
le mit einer Reduktion kardiovaskularer
Ereignisse [27, 28]. Der prognostische
Effekt war in den Subgruppen mit und
ohne AF-Symptomatik konsistent [55].
Analysen zur AF-Last stehen aus. Der
prognostische Effekt war weitgehend auf
das Vorliegen von Sinusrhythmus nach
einem Jahr zuriickzufiihren [28]. Da bei
DDAF per definitionem Sinusrhythmus
im EKG vorliegt und die AF-Last meist
niedrig ist, ist aus heutiger Sicht kritisch
zu hinterfragen, ob eine rhythmuserhal-
tende Therapie bei DDAF auch vor dem
Hintergrund mdoglicher Nebenwirkungen
einer antiarrhythmischen Therapie pro-
gnostische Vorteile bietet. Im Vorfeld
sollte stets eine optimale Einstellung von
Risiko- und Lifestyle-Faktoren erfolgen,
um nachteiliges atriales Remodeling zu
verzégern und einen Rhythmuserhalt zu
unterstiitzen (s. auch AWMF S3-Leitlinie
Vorhofflimmern).
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1. DDAF kann Anlass sein, sinnvolle Lebens-
stilveranderungen anzuregen.

2. Bei geringer AF-Last ist es nach jetzi-
gem Kenntnisstand unwahrscheinlich
und nicht evidenzbasiert, dass eine
medikamentose oder interventionelle
rhythmuserhaltende Therapie bei DDAF
einen Vorteil bietet. Der Versuch einer
EKG-Dokumentation und die regelméaBige
Re-Evaluation assoziierter Symptome
sollten erfolgen.

DDAF nach Katheterablation von
Vorhofflimmern

Ereignisrekorder, die zu Studienzwecken
nach Ablation von AF implantiert wurden,
belegen eine niedrige AF-Last (<1% im
Median (iber 3 Jahre), die etwas niedri-
ger ist als bei antiarrhythmischer Therapie
(2,4% im Median Gber 3 Jahre). Jenseits
klinischer Indikationen, z.B. fiir die Ent-
scheidung zur Antikoagulation nach Ab-
lation, sind Ereignisrekorder aktuell nicht
indiziert. Die OPTION-Studie [52] fand wie
altere Datensatze eine niedrige Schlagan-
fallsrate nach Ablation. Die Frage, ob eine
Antikoagulation bei der sehr niedrigen AF-
Last nach Ablation fortgefiihrt werden soll,
wird gerade in der OCEAN-Studie gepriift
[56].

1. Implantierte Gerate (Ereignisrekorder,
Schrittmacher, Defibrillatoren) ermég-
lichen eine Quantifizierung der AF-Last
nach Ablation.

2. Diese Information hat zum heutigen
Stand keine Konsequenzen auf die
Antikoagulation nach Ablation.

3. Laufende Studien priifen, ob nach Abla-
tion von AF die Antikoagulation beendet
werden kann.

DDAF-Detektion durch digitale
Devices

Digitale (,wearable”) Devices, die im allge-
meinen Handel erworben werden (,consu-
mer electronics”), ermdglichen eine lang
anhaltende Uberwachung des Herzrhyth-
mus und eine Detektion von AF [57]. So-
wohl PPG-basierte [58-60] als auch EKG-
basierte ,consumer electronics” kdnnen
langere AF-Episoden erfolgreich detektie-
ren. Das AF, das mittels ,consumer elec-
tronics” detektiert wurde, nimmt eine Mit-
telstellung zwischen im EKG dokumen-
tiertem AF und DDAF ein. Obwohl vie-
le ,consumer electronics” eine liickenlo-
se Rhythmusiiberwachung ermdglichen,
werden diese in der Regel nicht permanent
getragen, z.B. bei sportlichen Aktivitdten
oder nachts. Andere ,consumer electro-



Tab. 1

Zuberiicksichtigende Aspekte beider Auswahl eines Wearables zur Rhythmusdiagnostik

Suche nach Vorhofflimmern mit Wearables

Sorgfaltige Auswahl der Zielpopulation

Z.B. Risikopatienten, Normalbevolke-
rung...

Beriicksichtigung des Settings

Z.B. Allgemeinmediziner, Apotheken,
Screeningprogramm

Auswahl der Methode

Z.B. PPG-basiert, EKG-basiert

Auswahl der Monitoringdauer

Z.B. 1 Woche, 2 Wochen, kontinuierlich

Auswahl der Monitoringfrequenz

Z.B. 3-mal taglich, (semi)kontinuierlich

Beriicksichtigung der digitalen Kompetenz des
Patienten und des Arztes

Berticksichtigung sozialer Ungleichheiten

nics” (Smartphone-Apps und Handheld-
Devices) werden nur intermittierend (z.B.
3-mal pro Tag) benutzt. Trotz variierender
Monitoringdauern und -frequenzen ldsst
sich die AF-Last abschétzen [61], jedoch ist
eine detaillierte Bestimmung der AF-Last
des ,Consumer electronics“-detektiertem
AF haufig schwierig (@ Abb. 4).

Beim Einsatz von Wearables in der
Rhythmusdiagnostik sind vielféltige Aspek-
tezuberticksichtigen[7,63], wiein @ Tab. 1
gezeigt. Das DGK-Positionspapier zur Wea-
rable-basierten Detektion von Arrhythmi-
en stellt 3 Szenarien fiir den Einsatz von
Wearables zur Arrhythmiedetektion dar:
1) der Einsatz als Eventrekorder, 2) aktives
Screening und 3) passives Screening [64].
Aufgrund der Ergebnisse von STROKESTOP
[17] STROKESTOP Il [18], LOOP [16], Mon-
DAFIS [21] und weiteren Studien kdnnen
sconsumer electronics” zum Screening
fir AF zwar eingesetzt werden, aber es
gibt wenig Evidenz, die einen Nutzen
einer Antikoagulation nahelegt (s. auch
AWMF S3-Leitlinie Vorhofflimmern). Die
Wirksamkeit von Antikoagulanzien bei
mit ,consumer electronics” detektiertem
AF wurde bislang nicht in kontrollierten
Studien untersucht. Es laufen Outcome-
Studien mit verschiedenen Devices.

Insgesamt bleiben im Zusammenhang
mit einem mdglichen Nutzen von Wea-
rables zur Detektion von AF noch viele
Fragen offen. Eine neue und spezifische-
re Nomenklatur ware wiinschenswert, um
das Setting der EKG-Diagnose mit der klini-
schen Konsequenz zu kombinieren. Gleich-
zeitig bieten Wearables eine grof3e Chance
zur verbesserten Charakterisierung der AF-
Patienten unter Integration weiterer Para-
meter. So kdnnten maglicherweise Kl-ba-
sierte Algorithmen unterstiitzen, Personen

zu identifizieren, die von einer Antikoagu-
lation bei DDAF profitieren [65].

1. Wearables eignen sich zur Detektion un-
terschiedlicher Herzrhythmusstdrungen
einschlieBllich AF.

2. PPG- und EKG-basierte Algorithmen
konnen recht zuverlassig AF erkennen.

3. Wenn AF vorliegt, sollte es vor allem bei
langfristiger Rhythmusiiberwachung und
niedriger AF-Last am ehesten wie DDAF
behandelt werden.

Evidence gaps

— DDAF-Burden und Outcomes in Inter-
aktion mit klinischen Risikoparame-
tern: Ab wann ist eine therapeutische
Antikoagulation sinnvoll? Wann eine
Rhythmuskontrolle?

— Bisher liegen nur randomisierte kon-
trollierte Studien zu Edoxaban und
Apixaban bei DDAF vor.

- Quantifizierbare Risikomarker fiir
Schlaganfall bei DDAF fehlen.

- Bedeutung von Biomarkern, einer
chronischen Niereninsuffizienz oder
morphologischer Parameter (z.B.
GroBe des linken Vorhofs).

- Rolle Kl-basierter Algorithmen in der
Risikostratifikation bei DDAF.

- Interventionsstudien bei ,wearable-
detected” AF (Smartwatches etc.)

Fazit fiir die Praxis

— Device-detektiertes AF ist haufig.

= Wenn EKG-dokumentiertes AF vorliegt,
andert das zusatzliche Vorliegen von
DDAF die Behandlung nicht.

—~ Die Vorhofflimmerlast ist bei DDAF sehr
niedrig. Dies geht mit einem niedrigen
Schlaganfallsrisiko einher.

=~ Patienten mit einem Schlaganfall/TIA in
der Vorgeschichte sind die Patientengrup-
pe mit DDAF, bei der am ehesten eine
Antikoagulation erwogen werden kann.

= Ohne eine begleitende vaskuldre Erkran-
kung, definiert als stattgehabter Schlag-
anfall, bekannte koronare oder periphere
GefaBerkrankung ist bei DDAF eine Anti-
koagulation wahrscheinlich nicht sinnvoll.
Es sollte aber ein intensiviertes EKG-Moni-
toring (EKG-Dokumentation alle 6 Mona-
te) erfolgen.
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Position paper of the German Cardiac Society (DGK) on dealing with
device-detected atrial fibrillation (DDAF). From the Committee for
Clinical Cardiovascular Medicine

Device-detected atrial fibrillation (DDAF) occurs in many patients with implanted
cardiac pacemakers, defibrillators, devices for cardiac resynchronization treatment and
event recorders. These are short, mostly asymptomatic episodes of atrial fibrillation. In
episodes with a duration of more than 5-6 min artefacts are very unlikely. The DDAF
is associated with an increased risk of thromboembolic events. The effectiveness and
safety of oral anticoagulation for DDAF were investigated in two large randomized
studies (NOAH-AFNET 6 and ARTESIA [1, 2]). Fortunately, a low rate of ischemic stroke
without anticoagulation (ca. 1%/years) was found in both studies. With therapeutic
anticoagulation this can be somewhat reduced but severe bleeding becomes more
frequent. The preventive effect of early rhythm-maintaining treatment on stroke
suggests that the low atrial load in DDAF correlates with the low stroke rate. This
position paper of the German Cardiac Society (DGK) presents the current data situation
and formulates expert recommendations for the treatment of patients with DDAF.
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Atrial fibrillation - Anticoagulation - Heart and brain - Cardiac pacemaker - Implantable cardioverter
defibrillator
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