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Management des Vorhofflimmerns/-flatterns -

Schwerpunkt Katheterablation
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Quintessenz

® Vorhofflimmern ist die hdufigste Herzrhythmusstérung und ist mit einer er-
héhten Mortalitit und Morbiditdt (insbesondere Hirnschldge und Herzinsuffi-
zienz) assoziiert.

® Bei Vorhofflimmern lautet der 3-Stufen-Therapieplan:
1. Antikoagulation
2. Frequenzkontrolle
3. Behandlung der Symptome wegen Tachykardie/Arrhythmie

® Stufe 1, Antikoagulation: Ohne Risikofaktoren ASS, mit Risikofaktoren orale
Antikoagulation — gilt fiir Vorhofflimmern und Vorhofflattern.

® Stufe 2, Frequenzkontrolle: Betablocker oder Kalziumantagonisten vom
Verapamil-Typ mit dem Ziel einer mittleren Herzfrequenz von max. 80/min.

® Stufe 3, Ziel Konversion: Bei Beschwerden, Therapierefraktiritdt oder Herz-
insuffizienz kommen entweder Amiodaron oder die Katheterablation als gleich-
berechtigte Therapieoptionen in Frage.

® Die Katheterablation hat in erfahrenen Zentren eine Erfolgsrate von bis zu
90%. Langfristig betrachtet ist die Katheterablation kostengiinstiger als die medi-
kamentose Therapie des Vorhofflimmerns.

® Bei anhaltendem Vorhofflattern ist die Therapie der Wahl die Ablation; aller-
dings entwickeln viele Patienten danach ein Vorhofflimmern (Grunderkran-
kung!).

Summary
Management of atrial fibrillation and flutter —
priority for catheter ablation

® Atrial fibrillation is the commonest cardiac arrhythmia and is associated
with increased mortality and morbidity (in particular stroke and heart failure).

® The three-step therapy plan for atrial fibrillation is as follows:
1. Anticoagulation
2. Rate control
3. Treatment of symptoms due to tachycardia/arrhythmia

® Step 1, Anticoagulation: Without risk factors aspirin, with risk factors oral
anticoagulation — valid for atrial fibrillation and atrial flutter.

® Step 2, Rate control: Betablocker or calcium antagonist aiming at a mean
heart rate of maximum 80/min.

® Step 3, Conversion: In the presence of symptoms, therapy resistance or heart
failure the equally valid therapeutic options are amiodarone or catheter abla-
tion.

® In experienced hands catheter ablation has a success rate of up to 90%. In
the long-term catheter ablation is more cost effective than drug treatment for
atrial fibrillation.

® I[f atrial flutter persists, the treatment of choice is ablation; however, many
of the patients subsequently develop atrial fibrillation (underlying disease!).

Pathophysiologie, Pravalenz
und Einteilung

Wihrend ein Vorhofflattern beijungen Menschen
sehr selten auftritt, erreicht die Prdvalenz bei
>80-Jahrigen 1%.
Beim Vorhofflattern besteht eine Makro-Reentry-
Tachykardie in anatomisch festgelegten Kreis-
bahnen im rechten Vorhof um die Trikuspidal-
klappe mit einer Frequenz von typischerweise
250 bis 300/min. Meist erfolgt eine 2:1- bis 4:1-
Uberleitung der Impulse auf die Ventrikel.
Vorhofflattern tritt am hdufigsten nach Herzopera-
tionen auf. Weitere Ursachen fiir ein Vorhofflattern
sind vor allem Erkrankungen, die zu einer Vorhof-
erweiterung fithren (Hypertonie, Klappenstenosen,
Lungenembolie, Cor pulmonale). Patienten mit Vor-
hofflattern haben ein wesentlich erhéhtes Risiko,
spéter auch ein Vorhofflimmern zu entwickeln.
Die Pathophysiologie des Vorhofflimmerns ist
grundsétzlich dhnlich wie beim Vorhofflattern.
Im Gegensatz dazu ist die Reentry-Erregung
aber zeitlich und ortlich nicht stabil. Die Quellen
des Vorhofflimmerns liegen als atrialer Fokus
meistens im Bereich der Pulmonalvenen bzw.
deren Miindung in den linken Vorhof. Diese foka-
len Tachykardien sind nicht nur der Ausloser der
Arrhythmie, sondern oftmals auch der die Arrhyth-
mie unterhaltende Faktor. Durch Vorhofflimmer-
Episoden entsteht rasch ein elektrisches, im Ver-
lauf dann auch ein strukturelles Remodelling mit
Fibrosierung. Dies fithrt zur Ausbildung weiterer
Mechanismen von Vorhofflimmern (zusétzliche
Reentry-Kreise um Fibroseherde), was in einem
persistierenden Flimmern enden kann.
Vorhofflimmern ist die hdufigste atriale Arrhyth-
mie. Die Prdvalenz nimmt mit steigendem Alter
zu: Bei den 70-Jéhrigen betrédgt sie bereits mehr
als 5%, beiden 80-Jdhrigen iiber 10% und bei den
85-Jdhrigen schon mehr als 15%.
Vorhofflimmern wird heute in die drei folgenden
Formen eingeteilt:
— Paroxysmal: Dauer <7 Tage, spontan termi-
nierend,
— Persistierend: Dauer >7 Tage, mit Elektro-
konversion in einen Sinusrhythmus iiberfiihr-
bar,
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— Permanent: Uber Monate dauernd, weder me-
dikamentos noch elektrisch in einen Sinus-
rhythmus konvertierbar.

Mortalitat, Herzinsuffizienz-
und Hirnschlagrisiko

Die Mortalitidt von Patienten mit Vorhofflimmern
gegeniiber Personen ohne Vorhofflimmern ist
gemiss der Framingham-Heart-Studie um den
Faktor 1,5 bis 1,7 erhéht (Abb. 1 KX) [1]. Das
relative Risiko fiir ein kardiovaskuldres Ereignis
bei Vorliegen eines Vorhofflimmerns betrigt bei
Frauen 3,0, bei Médnnern 1,8. Hirnschldge sind
bei Frauen mit Vorhofflimmern gegeniiber sol-
chen ohne Arrhythmie um ein 3,2-Faches und
bei Médnnern um ein 2,5-Faches erhoht [2]. Das
absolute Hirnschlagrisiko lag bei Personen mit
einem Vorhofflimmern in einer Follow-up-Studie
iiber 34 Jahre zwischen 1,5% im Alter von 50 bis
59 Jahren und 23,5% im Alter zwischen 80 und
89 Jahren [3]. Noch stédrker als das Hirnschlag-
risiko erhohte ein Vorhofflimmern das Herzinsuf-
fizienzrisiko. Das relative Risiko gegeniiber Per-
sonen ohne eine atriale Arrhythmie betrug bei
Vorhofflimmern fiir beide Geschlechter 3,4 [2].

Vorgehen bei Vorhofflattern

Antikoagulation

Da es zur Frage der Antikoagulation bei Vorhof-
flattern keine prospektiven Studien gibt, gelten
die gleichen Richtlinien wie beim Vorhofflim-
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Mortalitat fir Frauen und Méanner mit und ohne Vorhofflimmern.

mern. Grundsétzlich gilt: Beim Bestehen von Risi-
kofaktoren wird antikoaguliert, bei Abwesenheit
solcher mit ASS behandelt (Definition der Risiko-
faktoren: siehe Vorhofflimmern). Ein Sonderfall
stellt die Kardioversion (medikamentos oder elek-
trisch) dar: Mindestens drei Wochen vor und zwei
Wochen nach Konversion muss der Patient thera-
peutisch antikoaguliert sein.

Spezifische Therapie des Vorhofflatterns
Antiarrhythmika haben sich in der Therapie des
Vorhofflatterns als unwirksam erwiesen [4]. Die
Therapie der Wahl beim symptomatischen Vor-
hofflattern ist die Katheterablation. Die Erfolgs-
raten liegen langfristig bei tiber 95%; Komplika-
tionen treten in weniger als einem Prozent der
Félle auf.

Bei einer nichtanhaltenden ersten Episode eines
Vorhofflatterns ist es gerechtfertigt, noch nicht zu
intervenieren. Bei anhaltendem Vorhofflattern
kannjedoch bereits primér eine Katheterablation
durchgefiihrt werden, da die Rezidivrate bei Elek-
trokonversion und Gabe von Amiodaron bei 50%
pro Jahr liegt [5].

Asymptomatische Patienten miissen nicht unbe-
dingt behandelt werden. Allerdings ist zu beden-
ken, dass gerade jiingeren Menschen mit Vorhof-
flattern eine langjahrige Blutverdiinnung erspart
werden kann, wenn die Rhythmusstorung mit-
tels Katheterablation angegangen wird. Es muss
jedoch erwdhnt werden, dass viele abladierte
Patienten spéter ein Vorhofflimmern entwickeln
werden. Dies hidngt mit grosster Wahrscheinlich-
keit damit zusammen, dass bereits eine Grund-
erkrankung besteht, in 70 bis 80% der Fille eine
Hypertonie, welche das Auftreten von atrialen
Arrhythmien begiinstigt. Andere relativ haufige
Grundkrankheiten sind KHK oder ein Zustand
nach Herzoperation. Ab und zu tritt ein Vorhof-
flattern auch ohne nachweisbare Grundkrank-
heit auf; in diesen Féllen geht man heute davon
aus, dass abgelaufene Perimyokarditiden in der
Vergangenheit an der Entstehung der Rhythmus-
storung beteiligt waren.

Vorgehen bei Vorhofflimmern

Die Therapie des Vorhofflimmerns kann als 3-Stu-

fen-Plan illustriert werden:

— Antikoagulation zur Verhinderung von Throm-
boembolien,

— Frequenzkontrolle,

— Behandlung der Symptome wegen Tachykar-
die/Arrhythmie.

Antikoagulation

Das Risiko eines Hirnschlags steigt mit der An-
zahl Risikofaktoren. Die Amerikanischen und
Europédischen Kardiologengesellschaften emp-
fehlen folgendes Vorgehen, unabhingig von der
Art des Vorhofflimmerns [6]:
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— Keine Risikofaktoren: ASS,

— Ein moderater Risikofaktor: ASS oder Anti-
koagulation,

— Zwei moderate oder ein starker Risikofaktor:
Antikoagulation.

Moderate Risikofaktoren:
— Alter >75,

— Hypertonie,

— Herzinsuffizienz,

— LVEF <35%,

— Diabetes mellitus.

Starke Risikofaktoren:

— TIA oder Hirnschlag in der Anamnese,
— Mitralstenose,

— Klappenprothese.

Auch nach Katheterablation muss der Patient noch
wéhrend drei Monaten antikoaguliert werden.
Eine Kombination von ASS mit Clopidogrel ist
keine Alternative zur oralen Antikoagulation.
Fiir weitere Informationen zur Antikoagulation
sei auf den Artikel Tschopp S, Werth HW «Vor-
hofflimmern und Antikoagulation: Update 2007»
des Forums [7] hingewiesen. Ausserdem ist
eine spezifische Publikation zum Thema Vorhof-
flimmern und orale Antikoagulation im SMF ge-
plant [8].

Frequenzkontrolle

Seit der Publikation der AFFIRM-Studie ist be-
kannt, dass die alleinige Frequenzkontrolle der
Wiederherstellung des Sinusrhythmus bei Vor-
hofflimmern beziiglich Morbiditidt und Mortalitét
nichtunterlegen ist[9]. Die Ergebnisse einer Sub-
analyse von AFFIRM haben allerdings Interes-
santes an den Tag gebracht: Patienten, welche
tatsdchlich einen Sinusrhythmus hatten, wiesen
eine geringere Mortalitdt auf als solche mit allei-
niger Frequenzkontrolle; durch die Einnahme
von Antiarrhythmika wurde dieser Benefit aller-

Tabelle 1. Dosierung der Antiarrhythmika.

Betablocker

— Metoprolol 50-200 mg 1x taglich

5-10 mg 1x téglich

— Bisoprolol

Kalziumantagonisten

—Verapamil 120-480 mg 1x taglich bei Retardpraparaten

90-180 mg 1x taglich

— Diltiazem

Klasse-I-Antiarrhythmika

— Propafenon 150 mg 2-3x taglich (nur mit zusétzlich AV-bremsendem Medikament,
also Ca-Antagonist oder Betablocker)
— Flecainid 50-100 mg 2x taglich (nur mit zusatzlich AV-bremsendem Medikament,

also Ca-Antagonist oder Betablocker)

Klasse-lll-Antiarrhythmika

— Amiodaron Initiale Stossbehandlung 600 bis 1000 mg téglich fir 8-10 Tage,
unter EKG Kontrolle.
Danach 100 bis 400 mg taglich, wobei Standarddosis 200 mg

— Sotalol 80-160 mg (fur Frauen) =320 mg (fir Manner), aufgeteilt in 2 Dosen

dings wieder neutralisiert [10]. Lebensqualitit
und Leistungskapazitidt sind bei Personen im
Sinusrhythmus gegeniiber Patienten mit Vorhof-
flimmern besser [11]. Trotzdem stellt die Fre-
quenzkontrolle die primére Therapieform dar, da
diese oftmals rasch mit giingigen Medikamenten
(Betablocker und Ca-Antagonisten vom Verapamil-
Typ, Dosierung siehe Tab. 1 &) erreicht werden
kann. Bei anschliessend asymptomatischen Pa-
tienten kann so rasch eine wirksame Therapie
eingefiihrt werden.

Das Ziel ist eine mittlere Herzfrequenz wiahrend
24 Stunden von weniger als 80/min.

Behandlung von weiter bestehenden
Symptomen durch die Tachykardie/Arrhythmie
Falls trotz Frequenzkontrolle weiter Beschwer-
den bestehen, die Herzfrequenz nach wie vor deut-
lich iiber 80/min liegt oder eine Herzinsuffizienz
vorliegt, miissen weitere therapeutische Mass-
nahmen ins Auge gefasst werden. Grundsétzlich
bestehen zwei Therapieoptionen zur Rhythmus-
kontrolle: Medikamentdse Therapie oder Kathe-
terablation.

Bei den medikamentdsen Interventionen stel-
len die Klasse-I- und Klasse-III-Antiarrhythmika
(Amiodaron, Propafenon und Flecainid) die effek-
tivsten Medikamente dar. Die langfristige Wirk-
samkeit liegt bei knapp 50%. Die Nebenwirkun-
gen, besonders von Amiodaron, schrianken den
Einsatz allerdings ein: Die Mehrheit der Patien-
ten leidet unter einer ausgeprigten Lichtemp-
findlichkeit. Weitere unerwiinschte Wirkungen
sind Hyper- und Hypothyreosen, Arrhythmien,
Hepatopathien und selten interstitielle Pneumo-
nien. Die Klasse-I-Antiarrhythmika wie Propafe-
non und Flecainid diirfen nur bei Herzgesunden
und nur mit zusétzlich AV-bremsendem Medika-
ment, also einem Ca-Antagonist oder Betablocker,
eingesetzt werden — um gefiirchtete proarrhyth-
mogene Nebenwirkungen zu verhindern.

Bei seltenen (<1-mal Woche) Anfallen mit lange-
rer Dauer (>2 Stunden) kann oftmals eine reine
Anfallstherapie angewendet werden. Diese soge-
nannte Pill-in-the-pocket-Strategie hat den Vorteil,
dass keine rhythmologische Dauermedikation
(ausser der Antikoagulation) notwendig ist. Die
Konversionsrate einer solchen Therapie liegt bei
rund 80% in den ersten zwei Stunden. Voraus-
setzung einer solchen Therapie ist wiederum ein
«gesundes» Herz, da hierfiir Klasse-I-Antiarrhyth-
mika zusammen mit AV bremsenden Medika-
menten verwendet werden.
Hochsymptomatische Patienten, welche die Ar-
rhythmie schlecht tolerieren, bediirfen z.T. einer
prompten Wiederherstellung eines Sinusrhyth-
mus. Besteht die Arrhythmie seit weniger als
48 Stunden, darf ohne vorangehende dreiwdchi-
ge Antikoagulation eine Kardioversion (elektrisch
oder medikamentos) durchgefiihrt werden.
Indikationen fiir eine sofortige Kardioversion
sind:
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— Hamodynamische Instabilitét,

— Lungenddem,

— Angina pectoris, Verdacht auf Myokardinfarkt,
— Vorhofflimmern mit Préexzitation.

Eine weitere Therapieoption stellt die Katheter-
ablation dar. Diese hat in der Hand des in diesem
Bereich erfahrenen und ausgebildeten Rhythmo-
logen nach ein bis zwei Eingriffen eine Erfolgs-
rate von rund 90%. Ein Drittel der Patienten
braucht heutzutage noch zwei Eingriffe bis zum
Erfolg, um schwere Komplikationen wiahrend des
ersten Eingriffs moglichst zu vermeiden. Die Ab-
lation ist vor allem bei Medikamentenintoleranz,
bei Postkonversionspausen von mehr als drei
Sekunden und bei Herzinsuffizienten eine attrak-
tive Therapiealternative, wenn trotz Frequenz-
kontrolle Symptome bestehen.

Aufgrund der reproduzierbar hohen Erfolgsraten
hat die Katheterablation nun auch in den inter-
nationalen Richtlinien Einzug gehalten und wird
alternativ zu Amiodaron als Therapiemoglich-
keit aufgefiihrt. Fir die Indikation zur Ablation
wird nach wie vor ein medikamentos therapiere-
fraktdres symptomatisches Vorhofflimmern ge-
fordert, allerdings zeigen nun erste Studien, dass
auch «frithere» Interventionen sinnvoll sein kon-
nen. Dies betrifft vor allem junge Patienten, wel-
che nach Katheterablation auf eine jahrelange
medikamentdse Therapie verzichten konnen, und
Patienten mit Herzinsuffizienz, bei welchen die
Herzfunktion deutlich verbessert werden kann.
In einer retrospektiven Analyse von Pappone und
Kollegen zeigten sich beim Vergleich von Patien-
ten nach Ablation mit solchen unter antiarrhyth-
mischer Pharmakotherapie eine Reduktion so-
wohl der Mortalitét als auch der Morbiditit sowie
eine Verbesserung der Lebensqualitit in der Ab-
lationsgruppe [12].

Unerwiinschte Effekte treten bei Ablation in rund
2% der Fille auf. Am haufigsten sind lokale Kom-
plikationen wie Himatome oder Fisteln und die
Perikardtamponaden. Pulmonalvenenstenosen
treten mit zunehmender Erfahrung des Opera-
teurs immer weniger auf. TIAs und Hirnschldge
sind selten (0,7% bzw. 0,3%).

Zusatztherapien

Die Aktivierung des RAAS (Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems) spielt bei der Entwicklung
und Unterhaltung des Vorhofflimmerns eine
wesentliche Rolle. Die Stimulation des RAAS be-
giinstigt die Fibrosierung und das Remodelling
im Herzmuskel sowie die Entziindungsreaktion
und den oxidativen Stress. Verschiedene Meta-
analysen sprechen dafiir, dass ACE-Hemmer und
ARBs (Angiotensinrezeptor-Blocker) das Vorhof-
flimmerrisiko senken kénnen [13]. Dabei profi-
tieren Patienten mit einer Herzinsuffizienz, solche
nach Kardioversion, aber auch Hypertoniker mit
einer linksventrikuldren Hypertrophie am meisten.
Dass Statine eine giinstige Wirkung auf das kar-
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diovaskuldre System ausiiben, welche iiber den
lipidsenkenden Effekt hinausgeht, wurde bereits
mehrfach belegt. Mogliche Griinde sind die Reduk-
tion der Entziindung und des oxidativen Stress.
Mehrere klinische — allerdings nicht randomisiert-
prospektive — Studien lassen vermuten, dass Sta-
tine bei Risikopatienten (Altere, KHK, LV-Dysfunk-
tion, nach Kardioversion, postoperativ) das Risiko,
ein Vorhofflimmern zu entwickeln, senken.

Durchfiihrung der Katheterablation

Praoperativ

Waihrend mindestens einem Monat vor der Abla-
tion sollte der Patient mit einem Ziel-INR von 2 bis
3 antikoaguliert sein. Eine Woche vor dem Ein-
griff wird die orale Antikoagulation gestoppt und
aufniedermolekulares Heparin gewechselt. Nicht
frither als ein Tag vor dem Eingriff erfolgt eine
transdsophageale Echokardiographie. Am Tag der
Katheterablation sollte der Patient niichtern sein.

Der Eingriff

Die Ablation erfolgt in Lokalanésthesie. In der
Leiste wird eine Vene punktiert und der Katheter
bis in den rechten Vorhof vorgeschoben. Die Ab-
lation bei Vorhofflattern erfolgt im rechten Vor-
hof, im Bereich des kavotrikuspidalen Isthmus.
Bei Vorhofflimmern wird das Vorhofseptum durch-
stochen und der Katheter in den linken Vorhof ein-
gefithrt. Mit Hilfe von Rontgenkontrastmittel oder
computergestiitzter Rekonstruktion macht sich
der Untersucher ein genaues Bild vom Ubergang
zwischen den Lungenvenen und dem linken Vor-
hof. Anschliessend wird durch Elektrokoagula-
tion eine kreisformige Linie um die rechten bzw.
linken Lungenvenen gelegt, um eine elektrische
Isolation zu erreichen (Abb. 2 ).

Abbildung 2
lllustration des Mappings und der Ablation (Punkte)
im linken Vorhof.
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Der Eingriff dauert bei Vorhofflattern etwa eine
Stunde und bei Vorhofflimmern ca. zwei bis vier
Stunden.

Postoperativ
Normalerweise verbringt der Patient eine Nacht
im Spital. Wahrend drei bis fiinf Tagen sollten
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Kosten der medikamentdsen und der Ablationstherapie.
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