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Zusammenfassung

Hintergrund: Vorhofflimmern, eine haufige supraventrikulare Arrhythmie, ist mit einem erheblichen
Risiko fur thromboembolische Ereignisse vergesellschaftet. Obwohl sich Sport positiv auf die
kardiorespiratorische Fitness und auf kardiovaskuldre Risikofaktoren auswirkt, fihrt Sport bei
manchen Herzgesunden zu Vorhofflimmern.

Methodik: Die Literaturrecherche wurde (ber die Medline Datenbank mithilfe von Pubmed
durchgefiihrt.

Ergebnisse: Zwischen den Risikofaktoren fir die Entstehung von Vorhofflimmern und dem Einfluss
von Sport auf diese Risikofaktoren besteht eine komplexe Wechselbeziehung. Sport stellt in
extremen Intensitaten einen Risikofaktor dar. Die Assoziation zwischen Sport und Vorhofflimmern
wird durch das Geschlecht, das Alter, die Belastungsform und die Trainingsintensitat beeinflusst.
Wie die Risikoerhéhung entsteht ist noch nicht komplett geklart, als mégliche Erklarungsansatze
dienen Veranderungen im Bereich des autonomen Nervensystems und atriales Remodelling, welche
durch langjahriges Training in hohen Intensitaten entstehen. Wahrend fiir Manner eine Assoziation
in einer U-Form mit der Trainingsintensitat besteht, ist sie bei Frauen inverse linear. Nicht jeder Sport
pradisponiert flir die Entstehung von Vorhoffimmern, sondern nur sofern er eine
Ausdauerkomponente beinhalte. Ein exakter Schwellenwert, ab wann Vorhofflimmern entsteht, liegt
noch nicht vor, jedoch ist der Schwellenwert von der Trainingsintensitat und der
Lebenszeittrainingskapazitat abhangig. Der Lebensstil hat ebenfalls Einfluss auf das Risiko fir
Vorhofflimmern, steht aber mit der Wirkung des Sportes in Verbindung. Au3erdem gibt es Hinweise
darauf, dass Sport Einfluss auf die Therapie bei Vorhoffimmern hat. Fir Sportler seien
Ablationsverfahren zu bevorzugen und eine Antikoagulation ist mit dem Alter und der Sportart
abzuwagen. Nach einer Ablation solle eine zeitlich limitierte Sportkarenz erfolgen, aber auf Sport
solle aufgrund der positiven Einflisse auf das kardiovaskulare System nicht verzichtet werden.
Schlussfolgerung: Es steigt die Evidenz, dass langjahriger Ausdauersport mit hohen
Trainingsintensitaten das Risiko fur Vorhofflimmern bei Mannern erhdht. Die sportliche Tatigkeit soll
nur in bestimmten Situationen pausiert werden, da sie sich in moderaten Intensitaten, positiv auf die
Inzidenz von Vorhofflimmern, die Symptombelastung und das kardiovaskulare System auswirkt. Die
Sportempfehlungen orientieren sich an der kardiorespiratorischen Fithess und sind individuell zu

erstellen sowie mit Lebensstilmodifikationen zu kombinieren.



Abstract

Background: Atrial fibrillation is a common arrhythmia and results in an increased risk for
thromboembolic events. Although sport has positive effects on cardiorespiratory fitness and
cardiovascular risk factors, sport causes atrial fibrillation in some healthy individuals.

Methods: The literature research was conducted by using the database Medline with the support of
Pubmed.

Results: There is a complex correlation between the risk factors for atrial fibrillation and the influence
of sports, which is a risk factor in extreme intensities. The association between sports and atrial
fibrillation is further influenced by gender, age, form of exercise and the training intensity. How the
increase in risk is caused by sports has not been entirely resolved but as a possible explanatory
approach serve changes in the autonomic nervous system as well as atrial remodeling, which results
from many years of training in high intensities. While men showed an association with the training
intensity in a U-shape, it is inversely linear in women. Not every sport leads to an increased risk. It
seems that only endurance sports operated for a long time in high intensities contributes to the
enhanced risk in athletes. There isn’t a precise threshold at which point atrial fibrillation develops due
to sports. Nevertheless, there is growing evidence that the threshold depends on the intensity of
training and the life-time training capacity. The lifestyle also has an impact on the risk of atrial
fibrillation but relates to the effects of sports as well. Furthermore, there are indications that sports
haves an influence on the treatment of atrial fibrillation. For athletes, ablation procedures should be
preferred and anticoagulation evaluated individually for age and the type of sport. After an ablation
a time-limited physical inactivity should be prescribed, but due to the positive effects of sports on the
cardiovascular system sports should be continued afterwards in moderate intensities.

Conclusion: There is growing evidence that many years of endurance sports conducted in high
intensity increases the risk of atrial fibrillation in men. The exercise should be paused only in certain
situations, due to the positive effects of sports at moderate intensities on the burden of symptoms
and on the cardiovascular system. The exercise recommendations are based on cardiorespiratory

fithess and must be created individually combined with lifestyle modifications.
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1. Einleitung

Vorhofflimmern (VHF) ist die haufigste Herzrhythmusstérung des Menschen, sofern
man die Extrasystolie aul3er Acht lasst (1). Vorhofflimmern erhéht das Risiko einen
ischamischen Insult zu erleiden um das 2,6 — 4,5 fache, verschlechtert die

Lebensqualitat und ist mit einer erhohten Mortalitat vergesellschaftet (2, 3).

1.1. Definition — Vorhofflimmern

Als VHF werden unkoordinierte Depolarisationen des Vorhofmyokards bezeichnet,
welche zu einer ineffektiven Vorhofkontraktion fihren (4, 5). Man kann es nach dem
zeitlichen Auftreten in paroxysmal, persistent oder permanent unterteilen (4, 6).
Nach der Ursache ist es weiters in ein primares/idiopathisches VHF (oft auch ,lone
atrial fibrillation®), welches bei herzgesunden Patientinnen und Patienten auftritt,
oder in sekundares VHF, welches im Rahmen einer anderen Grunderkrankung

auftritt, einzuteilen (1).

1.2. Epidemiologie

1.2.1. Pravalenz

Die Pravalenz hangt vom Alter, dem Geschlecht, der Hautfarbe und von den
Grunderkrankungen ab. So ist es im Kinder- und Jugendalter sehr selten und tritt
mit zunehmendem Alter immer haufiger auf. Es zeigt sich ein Trend zum mannlichen
Geschlecht mit einer Verteilung mannlich zu weiblich von etwa 1,2:1. Bei
Schwarzafrikanerinnen und Schwarzafrikanern ist es weniger pravalent als bei
Eurasierinnen und Eurasiern (1,5% vs. 2,2%) (5, 7-11). Mit steigendem Alter erhdht
sich auch die Pravalenz von VHF z.B. bei 40 Jahrigen tritt VHF halb so oft auf wie
bei den Uber 65-Jahrigen (2,3% vs. 5,9%)(12).

Go AS et al. fanden einen noch starkeren Anstieg: von 0,1% an VHF bei den unter
55-Jahrigen auf bis zu 9% bei den Uber 80-Jahrigen (10). Dies ist sowohl auf die
hohere Pravalenz der Risikofaktoren fur VHF in dieser Gruppe zurlckzuflhren als
auch auf die insgesamt héhere Pravalenz von VHF bei den Uber 80-Jahrigen (9-
18%)(8, 13). Dieser Unterschied in der Pravalenz zeigt sich in Bezug auf das Alter
auch bei den Grunderkrankungen. Personen, welche VHF entwickeln, haben eher

Diabetes, eine linksventrikulare Hypertrophie, echokardiografische Auffalligkeiten,



valvulare Erkrankungen oder eine Herzinsuffizienz. Die Pravalenz eines Insultes ist
im Vergleich zu jenen ohne VHF erhoht. Wobei der Schlaganfall eher eine Folge als
eine Ursache darstellt (finffaches Schlaganfallrisiko durch VHF; ca. ein Viertel der
Schlaganfalle ist auf VHF zurtickzuflhren)(9, 13). Furberg et. al fanden einen klaren
Trend der Pravalenz zu denjenigen, welche bereits eine kardiovaskulare
Grunderkrankung hatten (9,1% vs. 1,6% ohne kardiovaskulare Grunderkrankung)
(14). In Industrielandern, wie z.B. den USA, ist VHF wesentlich prasenter als in
Entwicklungslandern und wiederum mit einer hoheren Pravalenz bei Mannern als
bei Frauen (Pravalenz pro 100.000: 2010: Industrielandern 660,9 bei Mannern,
387,7 bei Frauen vs. Entwicklungslander: 565,7 bei Mannern und 366,1 bei Frauen).
Sobald man die Daten im zeitlichen Verlauf betrachtet, stellt sich ein deutlicher
Anstieg der Pravalenz dar. In den Industrienationen gab es einen Anstieg von 1990
bis 2010 bei Mannern um mehr als 50/100.000 (von 608,2 auf 660,9; pro 100.000).
Dieser Anstieg war in den Entwicklungslandern weniger auffallig: von 546,6/100.000
auf 565,7/100.000 (Abb.1) (15).
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Abbildung 1: Pravalenz /100.000 Personenjahre, Mannliche Bevolkerung (links), weibliche Bevdlkerung
(rechts), Industrielander in blau, Entwicklungslander in orange Daten aus (15)

Der Anstieg der Pravalenz Uber die letzten Jahre hangt zum einen vom
demographischen Wandel, dem verbesserten Uberleben mit kardialen und nicht-
kardialen Krankheiten und zum anderen von den optimierten diagnostischen
Methoden ab (7). Auch wenn sich ein klarer Trend zu den éalteren Patientinnen und
Patienten zeigt, gibt es noch eine andere Patientengruppe, der man ebenso
Augenmerk schenken sollte. Furlanello et al. beobachteten Uber einen Zeitraum von

zwolf Jahren 146 Elite Athleten mit einem Durchschnittsalter von 24 Jahren und bei



9% (n=13) konnte VHF festgestellt werden. Lediglich bei funf der 13 konnte die

Ursache gefunden werden (16).

1.2.2. Inzidenz

Ahnlich der Pravalenz zeigt die Inzidenz Abhangigkeiten des Alters, des
Geschlechts und des Herkunftslandes.

Die Inzidenz von VHF verdoppelt sich jede zusatzliche Lebensdekade jenseits der
50 (9). Unter 50 tritt VHF sehr selten auf, wenn man den Anstieg der Inzidenz
jenseits der 60 und Uber 85 betrachtet. Die Inzidenz zeigt ebenso einen Trend zum
mannlichen Geschlecht. Bei Frauen steht sie in Korrelation zu BMI-Anderungen;
bei ihnen steigt die Inzidenz bei Zu- und Abnahme des BMIs. Manner zeigten keine
Abhangigkeit der Inzidenz vom BMI (7, 9, 11, 15, 17, 18). Entwicklungslander zeigen
eine niedrigere Inzidenz als Industrielander. Aber der Trend zum mannlichen
Geschlecht und zu den eher alteren Menschen bleibt dort ebenso bestehen. Selbst
zwischen den Industrielandern gibt es grolde Unterschiede; z.B. ist in den USA die
Inzidenz bis zu funfmal hoher als in Schottland (75 — 84-Jahrige) (7). Bei
Betrachtung des zeitlichen Verlaufes stieg die Inzidenz in den Entwicklungslandern
nicht so stark an wie in den Industrielandern. Es steigen laut Chugh et al. die
Inzidenz der Manner zwischen 1990 und 2010 im Mittel um 45/100.000
Personenjahre in den Industrielandern, aber nur um ein Zehntel in den
Entwicklungslandern (15). Die Inzidenz zeigt auch Abhangigkeiten zum Lebensstil.
Eine Zunahme des BMI ist mit einer hoheren Inzidenz von VHF vergesellschaftet
(bei Mannern nur eine Zunahme; eine Abnahme des BMIs erhoht die Inzidenz
nicht). Laut Diouf et al. Zeigt sich bei nichtrauchenden Personen eine hohere
Inzidenz als bei Raucherinnen und Rauchern. Zwischen Sport und der Inzidenz
zeigte sich eine Assoziation als U-Kurve. Zu viel und zu wenig Sport erhéhen die
Inzidenz und ein moderates Pensum an Sport zeigte die geringste Inzidenz (17).



1.3. Mortalitat und Prognose
1.3.1. Mortalitat

VHF hat einen signifikanten Einfluss auf die Langlebigkeit eines Individuums. Ein
hohes Lebensalter, eine Krankengeschichte mit embolischen Ereignissen und die
Diagnose einer arteriellen Hypertonie sind mit einer erhohten Mortalitat bei
begleitendem VHF vergesellschaftet (3, 9, 19). Beim Vergleich von Individuen ohne
VHF mit jenen mit VHF zeigte sich eine Verdopplung der Mortalitatsrate bei
denjenigen, welche die Diagnose VHF hatten (5). Nach einem 10 Jahre Follow up
innerhalb der ,The Framingham Heart Study“ starben 61,5% vs. 30% der Manner
(VHF vs. kein VHF) und 57,6% vs. 20,9% der Frauen (VHF vs. kein VHF) (3). Es
steigt das relative Mortalitatsrisiko bei Frauen ab 65 bis 89 (1,2 (65 bis 74) - 1,2 (75
bis 84) - 1,22 (85 bis 89)) und bei Mannern sinkt es zwischen 75 und 84 (1,21 - 1,07
- 1,1) (20). Ein Anstieg der Mortalitat Uber die letzten Jahrzehnte wurde ebenfalls
beobachtet. Der Trend geht zu den Industriestaaten und zum weiblichen
Geschlecht, wobei er bei Frauen eher mit der gesamt erhdhten Mortalitat
zusammenhangt. Wiederum stieg die Mortalitat in den Entwicklungslandern nicht so
steil an wie in den Industriestaaten: 1,4 vs. 0,3 (Manner: Industrie- vs.
Entwicklungsland); 1,3 vs. 0,3 (Frauen) (15).

Vergleich der Mortalitdtsrate: Industrieland vs. Entwicklungsland

W Industrielander Mannar
W Industrislander Frausn
| | Entwicklungslander Manner
M Entwicklungslander Frauen

300

Mortalitétsrate pro 100 000

1990 1995 2000 2005 2010

Jahreszahl

Abbildung 2: Worldwide epidemiology of atrial fibrillation: a Global Burden of Disease 2010 Study (15)



1.3.2. Prognose

Innerhalb der ,Framingham Heart Study“ wurde im Uberwachungsraum von 1968
bis 1999 ein Lebenszeitrisiko fur VHF ab dem 40. Lebensjahr von 26% fir Manner
und von 23% fur Frauen gefunden. Ab 80 reduziert sich dieses auf 22,7% fur
Manner und auf 21,6% flr Frauen. Bei bloRer Betrachtung der Individuen, welche,
ohne chronischem Herzversagen oder gleichzeitigem Myokardinfarkt, VHF
entwickelten, hat sich ein Lebenszeitrisiko von 16% herausgestellt (8). VHF selbst
erhoht das Risiko fur andere Erkrankungen oder verschlechtert den Outcome bei
gleichzeitigem Vorliegen von z.B. einer Herzinsuffizienz.

Individuen mit VHF haben, verglichen mit denjenigen ohne VHF, ein funffaches
Risiko einen Schlaganfall zu erleiden. Ebenso kann etwa ein Viertel der
Schlaganfalle uber 80 Jahren VHF zugerechnet werden. Aul3erdem verschlechtert
sich zusatzlich die Prognose des Schlaganfalls, sofern das VHF ursachlich daflr
war. Herzinsuffizienz ist mit VHF vergesellschaftet: Zum einem haben ein Drittel der
Patientinnen und Patienten mit einer Herzinsuffizienz VHF und zum anderen erhdht
VHF bei Frauen das Risiko eine Herzinsuffizienz auszubilden um das Elffache bei
Mannern lediglich um das Dreifache. Falls VHF neu nach einem Myokardinfarkt (Ml)
auftritt, so ist das Sterberisiko erhoht, insbesondere bei Auftreten des VHF von mehr

als einem Monat danach (13).

1.4. Pathophysiologie

1.4.1. Mechanismen

Fir die Pathogenese des VHF werden zwei Grundmechanismen diskutiert:

Fokale Ektopie und/oder kreisende Depolarisationsfronten (reentry Kreise), welche
sich selbst erhalten (1, 4, 21). Grundvoraussetzung, dass Vorhofflimmern entstehen

kann, ist eine Heterogenitat in der Leitfahigkeit des atrialen Myokards (22, 23).

1.4.1.1. Fokus

Unter fokaler Ektopie versteht man einen autonom funktionierenden Schrittmacher.
Ahnlich dem Sinusknoten kénnen in einem Fokus die Zellen von selbst
depolarisieren.  Solche Zellen befinden sich, als Residuum der
Embryonalentwicklung, im Bereich der Pulmonalvenen (PV), aber auch im rechten

Atrium und im Koronarsinus (22, 24). Um aber Vorhofflimmern erzeugen zu kénnen,



mussen die Schrittmacherzellen schneller .feuern® als jene im Sinusknoten

depolarisieren (Abb. 3).

Abbildung 3: Aktionspotential einer Schrittmacherzelle, early-after-depolarizaiton (rot), delayed-after-
depolarization (rot), (von links), (eigene Darstellung)

Vordergrundig sind hierbei die lonenkanale. Insbesondere der KACh- und der L-Typ
Kalzium Kanal. Der Erstere ist fur die Repolarisation und der Zweitere fir die
Aufrechterhaltung der Plateauphase verantwortlich. Beiden gemein ist, dass sie das
Aktionspotential verklrzen koénnen. Aber nicht nur durch Verkidrzung des
Aktionspotentials kdnnen schnellere ,Feuerraten“ entstehen, sondern ebenso durch
early after depolarizations (EADs) und delayed after depolarizations (DADs)
(Abb.3). Ursachlich fur EADs kann eine Verlangerung eines Aktionspotentials sein,
wodurch sich L-Typ Kalzium Kanale von ihrer Inaktivierung erholen kénnen und
somit durch einen erneuten Kalziumeinstrom eine weitere kleine Depolarisation
erzeugen, welche andere Zellen triggern kann. Fur die DADs ist eine

Kalziumuberladung der Myozyten verantwortlich (23).

1.4.1.2. Reentry Kreise

Reentry Kreise kdnnen durch multiple depolarisierende Wellenfronten entstehen.
Die Wellenfronten kdénnen sich selbst durch abspaltende Tochterwellenfronten am
Laufen halten. Beim Wolff-Parkinson-White Syndrom hat man drei verschiedene
Typen mit verschiedenen Verteilungsmustern der Wellenfronten gefunden. (1.)
Einzelne Wellenfront im rechten Atrium, (2.) eine oder mehr Wellenfronten oder (3.)
multiple Wellenfronten, welche sich in verschiedene Richtungen ausbreiten. Es gibt
zwei Theorien zur Entstehung von Reentry-Kreisen: Spiral waves und leading
circles (Abb. 4).



o

Abbildung 4: spiral waves (links), leading circle(rechts) (eigene Darstellung)

Bei den Spiral waves ist der Kern erregbar und sendet zentrifugal weitere Impulse
aus, welche sich zu Reentry-Kreisen entwickeln konnen. Beim leading circle kreist
eine Erregung um einen Kern, welcher durch zentripetal verlaufende
Erregungsfronten refraktar ist. Die Reentry-Kreise entstehen durch tangential
abgespaltene Wellenfronten. Die Wellenlange (WL) der Wellenfronten ist von der
Refraktarzeit (RP= refractory period) und von der Leitungsgeschwindigkeit (CV=
conduction velocity) abhangig (WL= RP x CV). Somit verringert sich die
Wellenlange  bei  Verklrzung der  Refraktarperiode  und/oder  der
Uberleitungsgeschwindigkeit. Je groRer die Wellenlange eines atrialen Impulses ist,
desto groRer muss ein Leitungsblock innerhalb des Myokards sein, um einen
Reentry-Kreis zu erzeugen. Umgekehrt, je kurzer die Wellenlange ist, desto kleiner
kann der Leitungsblock sein, um trotzdem einen Reentry-Kreis zu ermodglichen. Wie
oben beschrieben besitzen die Pulmonalvenen leitungsfahiges Gewebe. Dieses
Gewebe ist durch eine kurze Aktionspotentialdauer und einem hohen Ruhepotential
charakterisiert. Die Fasern ziehen in einem heterogenen Verteilungsmuster mit
abruptem Richtungswechsel in Richtung Atrium, wodurch unidirektionale

Leitungsblocke entstehen kdnnen. Somit beinhalten die Pulmonalvenen das

Abbildung 5: von links: Fokus, multi-wavelets, reentry Kreise, (eigene Darstellung)



Potential zum einen schneller als der Sinusknoten zu depolarisieren und auch

Reentry-Kreise zu erzeugen. (22, 25, 26).

1.4.1.3. AV-Knoten

Wie auch bei einer normalen Herzaktion, spielt der AV-Knoten bei der Uberleitung
der Vorhoferregung auf die Kammern eine zentrale Rolle. Er besitzt die Fahigkeit
die Uberleitung zu limitieren. Somit entspricht die Kammerfrequenz nicht der
ublichen Flimmerfrequenz (300 — 600/min). Er erhalt aus dem Vorhof zwei Inputs:
posterior Uber die Crista terminalis und anterior Uber das interatriale Septum. Im
Hasenmodel konnte gezeigt werden, dass die Uberleitung auf die Ventrikel vom
Timing jener zwei Inputs abhangig ist. Ziel des AV-Knotens ist es die
Kammerfrequenz moglichst niedrig zu halten, um die Herzaktion so effektiv wie
moglich zu triggern. Da das VHF durch ungerichtete Depolarisationen
charakterisiert ist, ergibt sich nach der Uberleitung auf die Kammern eine absolute
Arrhythmie. Je nachdem wie der AV-Knoten filtert bzw. je nach Vorliegen eines AV-
Blocks ergibt sich daraus eine tachykarde oder im Falle eines AV-Blocks eine
bradykarde Arrhythmie (Bradyarrhythmia absoluta und Tachyarhythmia absoluta).
Eine Besonderheit stellt das WPW-Syndrom dar, bei welchem ein akzessorisches
Blindel einen Bypass zum AV-Knoten erzeugt und durch direkte Uberleitung der
Vorhoffrequenz auf die Ventrikel gefahrliche Ventrikelfrequenzen entstehen

konnen, welche zu Kammerflimmern fihren kdnnen (1, 4, 21, 22).

1.4.1.4. Hamodynamische Konsequenzen
Drei Faktoren beeinflussen die Hdmodynamik bei VHF:

1. Verlust der synchronen mechanischen Arbeit der Atrien

2. lIrregularitat in der Ventrikelantwort

3. Unangebracht schnelle Herzfrequenzen
So begunstigen die ungerichteten Kontraktionen der Vorhofe eine schlechte Flllung
der Ventrikel in der Diastole. Bei gleichzeitigem Vorliegen von stenosierenden
Erkrankungen (Mitralstenose, hypertrophe oder restriktive Kardiomyopathien) und/
oder arterieller Hypertonie kann dies zu einer erheblichen Reduktion des
Schlagvolumens fuhren. Bei persistierenden tachykarden Frequenzen kann sogar
eine dilatative Kardiomyopathie entstehen. Weiters flhren die insuffizienten

Kontraktionen der Atrien zu einer Volumenbelastung derselben und folglich bei
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Persistenz zu einer Dilatation. Ein weiteres Risiko in der ungerichteten,
mechanischen Aktion der Atrien stellt die Thrombusbildung, welche bevorzugt durch
herabgesetzte Flussgeschwindigkeiten im linken Herzohr entstehen, dar. Diese
Thromben kénnen sich in Folge 16sen und zu Thromboembolien flihren, welche je

nach Stromgebiet zu Schlaganfallen fihren konnen (21, 22).

1.4.2. Ursachen

Die Ursachen von Vorhofflimmern sind noch nicht zu Ganze aufgeklart. Es gibt
genetische Konditionen, welche dazu pradisponieren, VHF zu entwickeln. Brugada
et al. fanden zwei Genloci (D10S569 und D10S607) auf 10922-924 in einer Familie
mit einer starken VHF Belastung (27). Aullerdem wird beim short und long QT
Syndrom ein gehauftes Auftreten von supraventrikularen Tachykardien beobachtet.
Bei einer loss of function Mutation im SCN5a -Kanal, welche sowohl beim Brugada
Syndrom als auch beim long QT Syndrom auftreten kann, kommt es ebenfalls haufig
zu VHF (28).

1.4.2.1. Autonomes Nervensystem

Beim Entstehungsmechanismus spielt das autonome Nervensystem, welches einen
grolRen Einfluss auf das Aktionspotential der Kardiomyozyten und der
schrittmachenden Zellen hat, eine gro3e Rolle. Kovoor et. al konnten an einem
Modell mit Knockout Mausen, welche einen Mangel an KACh Kanalen besalien,
zeigen, dass lediglich bei den Wildtypmausen Vorhofflimmern induzierbar war. Der
KACh Kanal verklrzt die effektive Refraktarperiode. Das Myokard der Knockout
Mause war somit langer refraktar, was vor Vorhofflimmern schutzt. Der Nervus
Vagus erhoht die Offnungswahrscheinlichkeit der KACh Kanéle und senkt sie bei
den L-Typ Kalzium Kanalen, wodurch eine Verkurzung der Plateauphase und eine
beschleunigte Repolarisation resultiert, sodass die Zellen eine kurzere effektive
Refraktarperiode besitzen und somit haufiger erregbar sind (29-31). Weiters kommt
hinzu, dass die Synapsen des N. Vagus ein heterogenes Verteilungsmuster
aufweisen, wodurch eine Heterogenitat der CV in den Atrien entsteht (32, 33). Die
Verteilung der sympathischen und parasympathischen Fasern ist anatomisch
betrachtet nicht gleich aufgeteilt, aber sie liegen in enger Nachbarschaft, weshalb
eine gegenseitige Beeinflussung nicht ausgeschlossen werden kann. Acetylcholin
ist der Botenstoff des N. Vagus und hat eine kurzere Latenzzeit als Noradrenalin,

welches vom Sympathikus freigesetzt wird. In einem gesunden Herzen zeigt sich
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eine Vagusdominanz, im erkrankten ist der Sympathikus vorherrschend. Wobei die
Dominanz des Sympathikus beim kranken Herzen durch frihzeitige Reduktion der

parasympathischen Impulse entsteht und in Folge steigt (31).

1.4.3. Remodelling bei Vorhofflimmern

Der Umbau der Atrien wird als Remodelling bezeichnet und zeichnet sich durch
Anderungen auf molekularer und struktureller Ebene aus. Verschiedene Formen
des Remodellings umfassen: Infiltrationen des Myokards bei Amyloidose,
Sarkoidose und Hamochromatose, oder Fibrosen, Fetteinlagerungen und
Veranderungen, welche mit einer Myokarditis vereinbar sind. Diese Veranderungen

konnen vor allem bei persistenten VHF gefunden werden (22).

1.4.3.1. Molekulare Ebene

Eine andauernde, erhohte Frequenz der Atrien hat einen substanziellen Anstieg der
Kalziumladung zur Folge. Die Myozyten regulieren deshalb den L-type Ca-Kanal
herunter, um zytotoxische Konzentrationen zu vermeiden. Problematisch ist jedoch,
dass dies unweigerlich zu einer Verklrzung der Aktionspotentialdauer (APD) flhrt.
Aulerdem fand man heraus, dass bei VHF die Proteinkinase C, welche zu einem
vermehrten, membrandsen Einbau von KACh Kanalen und somit ebenfalls zur
Verkurzung der APD fuhrt, erhoht ist.

1.4.3.2. Strukturelle Ebene

Far das strukturelle Remodelling nehmen Angiotensin Il, TGF -1, PDGF und CTGF
eine zentrale Rolle ein. Angiotensin Il stimuliert Uber den AT1-Rezeptor die
Proliferation der Fibroblasten im Atrium. Eine Uberexpression des ACE
(Angiotensin converting enzyme) hat eine atriale Dilatation und eine Fibrosierung
zur Folge. Der TGF-B1 induziert Angiotensin Il und umgekehrt wird er durch
Angiotensin Il getriggert und fordert die Fibroblastenaktivitdt. Der PDGF aktiviert
eine Tyrosinkinase, welche zur Differenzierung der Fibroblasten flhrt. Der CTGF
aktiviert direkt Fibroblasten und wird durch Angiotensin Il und TGF-31 stimuliert.
Folglich kommt es zur Erh6hung des interstitiellen Kollagens.

Das Remodelling auf diesen 2 Ebenen kann somit das arrhythmogene Substrat

Jfestigen® und zur Persistenz des VHF beitragen (23, 34).
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1.5. Diagnostik
Die Diagnostik bei Vorhoffimmern setzt sich aus Anamnese, EKG und

Echokardiographie zusammen (1, 4, 6).

1.5.1. Anamnese

In der Anamnese sollte die Haufigkeit und die Dauer von Symptomen wie
Palpitationen/Herzrasen und Luftnot erfragt werden. Aulerdem sollten
Begleiterkrankungen wie Schilddrisenerkrankungen, vor allem Hyperthyreose, und
Freizeitverhalten, hier vor allem starker Alkoholgenuss in den letzten Tagen, erfragt

werden (6).

1.5.2. Laboruntersuchungen
Da ein Hyperthyroidismus und eine Hypokaliamie fur VHF auslésend sein kann,

sollten Schilddrisenwerte und die Elektrolyte kontrolliert werden (6, 35).

1.5.3. EKG-Untersuchungen

Im EKG fallt eine fehlende P-Welle und eine Arrhythmie auf. Infolge der
ungerichteten Erregungen in den Vorhodfen, sind lediglich atriale Oszillationswellen
zu erkennen und die QRS-Komplexe konnen morphologisch variieren. Die
Flimmerwellen sind in V1 gut sichtbar und haben eine Frequenz von 350 bis
600/min. Da Vorhofflimmern auch paroxysmal auftreten kann, ist es nach einem
ambulanten EKG nicht zwingend ausgeschlossen und somit sollte zumindest ein
24h EKG, bei initial unauffalligen EKG aber hinweisender Klinik, erfolgen. Falls
dieses ebenfalls negativ ausfallt, der Patient aber weiterhin tber eine typische Klinik
verfugt, sollte noch auf externe bzw. interne Event-Recorder zurlickgegriffen
werden (1, 4, 6).

1.5.4. Echokardiographie

Die Echokardiographie bietet die Moglichkeit wichtige Probleme zu erkennen.

Zum einen sind ursachliche Veranderungen am Herz, wie Klappenvitien, dilatierte
Vorhofe, Kardiomyopathien etc., wichtig fir das weitere Prozedere. Zum anderem
dient die transosophageale Echokardiographie dem Thrombusausschluss, welcher

vor einer Kardioversion nétig ist (1, 6).
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1.5.5. Klassifikation von VHF

Vorhofflimmern kann man nach dem zeitlichen Auftreten, nach der Ursache, nach
den elektrophysiologischen Eigenschaften und nach der Art des Auftretens

einteilen.

1.5.5.1. Einteilung nach dem zeitlichen Auftreten

Fraher hatte man VHF lediglich in paroxysmal und chronisch unterteilt. Das Problem
an dem Begriff ,chronisch® ist das manche ,chronischen® Formen trotzdem noch
durch eine Kardioversion terminisierbar sind und somit nicht chronisch sind.
Deshalb hat man die Begriffe auf paroxysmal, persistent und permanent erweitert.
Paroxysmales VHF kann von selbst sistieren und in den Sinusrhythmus (SR)
konvertieren. VHF ist persistent, solange es nicht von selbst sistiert (Dauer langer
als 7 Tage) oder noch kein Kardioversionsversuch unternommen wurde. Permanent
wird VHF genannt, sobald alle therapeutischen Versuche unternommen oder sie
von der Patientin bzw. dem Patienten abgelehnt wurden. Im Weiteren ist ein
paroxysmales VHF kurzzeitig, sollte also innerhalb einer Woche von selbst zum SR
zurlickkehren koénnen, sonst geht es laut dieser Definition flieRend in ein
persistentes VHF Uber. Von recent onset VHF spricht man, wenn es langer als 7

Tage, aber weniger als ein Monat besteht.

1.5.5.2. Einteilung nach der Ursache

Nach der Ursache unterscheidet man zwischen Lone AF/VHF und z.B. valvulares
VHF. Um die Diagnose Lone AF (AF = atrial fibrillation engl. fir Vorhofflimmern) zu
stellen, ist es notig, alle moglichen Ursachen auszuschlie3en, da der Term ,lone*
voraussetzt, dass es keine zugrundeliegende Erkrankung gibt. Ein Problem hierbei
sind familiare Haufungen von VHF. Diese Patientinnen und Patienten haben meist
keine zugrundeliegende Krankheit, aber die familidare Belastung wird
hdchstwahrscheinlich mit genetischen Veranderungen vergesellschaftet sein,
welche an flr sich eine Ursache darstellen wirden. Somit ware ein familidres VHF

nicht wirklich Lone Af zuzuordnen, eine Ursache kann jedoch nicht genannt werden.

1.5.5.3. Einteilung nach den elektrophysiologischen Eigenschaften
Die Einteilung erfolgt anhand der Morphologie der Flimmerwellen. Zum einen kann
man es vereinfacht in fein- und grobschlagig und zum anderen genauer nach Wells

in vier Subtypen oder nach Konings in drei Subtypen unterteilen. Da die Amplitude
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der Flimmerwellen mit der GroRe des linken Atriums korreliert und die Unterschiede
in der Amplitude und im Verteilungsmuster nur marginal ausgepragt sind, haben

diese Einteilungen nur geringe Relevanz fur das weitere Prozedere.

1.5.5.4. Einteilung nach der Art des Auftretens

Paroxysmales VHF kann in verschiedenen Situationen beginnen, welche sich grob
in adrenerg/sympathisch oder in vagal/parasympathisch unterteilen lassen. So ftritt
adrenerges VHF bevorzugt wahrend des Sportes oder infolge eines
Phaochromozytoms oder wahrend einer thyreotoxischen Krise auf. Vagal betontes
VHF tritt postprandial oder in der Nacht auf und konvertiert in den frihen
Morgenstunden von selbst in den SR (1, 19, 22, 31, 36).

1.6. VHF als Risikofaktor

Vorhofflimmern ist einer der Hauptrisikofaktoren flir ischamische Insulte, welche
durch Dislokation von Thromben aus dem linken Herzohr in den grof3en Kreislauf
entstehen. Dadurch sind bis zu 20% der ischamischen Schlaganfalle VHF
zuzuschreiben und auRerdem wird die Wahrscheinlichkeit ein Rezidiv zu erleiden
durch VHF ebenfalls negativ beeinflusst (1, 3, 8, 13). Zusatzlich fand man heraus,
dass bis zu 21% derjenigen, die eine transitorische ischamische Attacke erlitten,
ebenfalls ein VHF im EKG zeigten. Weiters beeinflusst ein chronisches
Nierenversagen, welches flr sich selbst ein Risikofaktor fir VHF ist, zusatzlich
negativ die Prognose bezlglich zerebrovaskularer Events (13). Ob das VHF nun
paroxysmal, persistent oder permanent ist, beeinflusst das Risiko einen
Schlaganfall zu erleiden, nur geringfligig. Das Embolierisiko ist bei paroxysmalen,
welches kurzer als 48 Stunden besteht, geringer als bei persistenten oder
permanenten (1, 8). Aber zusatzlich zum VHF hat die Krankheitsgeschichte, mit
vergangenen Insulten und/oder anderer embolischer Ereignisse, das Alter und
weitere Komorbiditaten einen Einfluss auf das Schlaganfallrisiko. So macht eine
Krankengeschichte mit vergangenen Insulten einen neuerlichen Insult aufgrund von
VHF wahrscheinlicher. Nach Wolf et al. steigt das Schlaganfallrisiko von 8,5% bei
den 60 bis 70-jahrigen, auf bis zu 30,5% bei 80-90-jahrigen (19, 37). VHF stellt ein
nicht unerhebliches Risiko flr das Herz dar. So kann es bei einem begleitenden
Wolff-Parkinson-White Syndrom (WPW-Syndrom) durch akzessorische Bahnen zu
einer direkten Uberleitung der Flimmerfrequenz auf das Ventrikelmyokard kommen.
AulRerdem ist das Neuauftreten von VHF nach einem Myokardinfarkt (MI) mit einem
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erhohten Sterberisiko verbunden. Hierbei ist jedoch der Zeitpunkt des Auftretens
relevant und ein mehr als ein Monat post Ml auftretendes VHF schlechter fur die
Prognose als eines, welches bis zum zweitem Tag post MI auftritt (6, 13). Bei
Patientinnen und Patienten mit gestorter diastolischer Fullung der Ventrikel, wie z.B.
bei konzentrischen Myokardhypertrophien, restriktiven Kardiomyopathien oder
Mitralstenosen, kann VHF durch das Wegfallen der atrialen Systole zu
hamodynamischer Verschlechterung bis hin zur kardialen Dekompensation flhren.
Zusatzlich zu dem Einfluss auf die Hdmodynamik, kann, durch langeres Bestehen

von tachykarden Frequenzen, eine Tachymyopathie entstehen (1, 6).

1.7. Risikofaktoren fur VHF und klinische Pradiktoren

Die Risikofaktoren fur VHF lassen sich durch die Pathogenese und die
Pathophysiologie von VHF teilweise herleiten.

Extrakardiale Risikofaktoren fur VHF: Die extrakardialen Risikofaktoren fur VHF
stehen miteinander in einer Wechselbeziehung. So ist z.B. eine arterielle Hypertonie
als Risikofaktor (RF) fur VHF bekannt und ein OSAS (Obstruktives Schlafapnoe
Syndrom), welches ebenfalls ein Risikofaktor flir VHF darstellt, auch mit arterieller

Hypertonie vergesellschaftet.

1.7.1. Ubergewicht/Adipositas
Die Pravalenz von VHF zeigt eine Abhangigkeit zum BMI (Abb. 6).

BMI

—

2,3

2,6

1.2

Norma Obergewichtig Adipts

Abbildung 6: Pravalenz / 1000 Personenjahre, Prevalence, incidence, risk factors and treatment of atrial
fibrillation in Australia: The Australian Diabetes, Obesity and Lifestyle (AusDiab) longitudinal, population cohort
study Diouf et al. (17)
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Im Besonderen frihe Fettleibigkeit und starke Gewichtszunahme ab dem 20.
Lebensjahr bis zum mittleren Alter sind mit VHF assoziiert. Zum Beispiel ergab sich
in der ARIC Studie bei Mannern, welche innerhalb von 9 Jahren mehr als 10% ihres
Kdrpergewichtes zunahmen, eine um 61% hdhere Rate an VHF im Vergleich zu
jenen, welche weniger als 5% ihres Korpergewichtes zunahmen. Ein ahnlicher
Effekt zeigte sich bei Frauen in der Womens Health Study (17, 38, 39). Teilweise
wird sogar von einer vierprozentiger Risikoerhohung pro Zunahme des BMIs um
eine Einheit gesprochen. Im Weiteren solle der BMI auch prognostisch bzgl. der
Entwicklung eines permanenten VHF aussagekraftig sein. Umgekehrt war ein
Gewichtsverlust von 10% des Korpergewichtes mit einer sechsfachen Reduktion
der VHF Intervalle und der Belastung dadurch assoziiert, wenn man die Individuen
mit Jenen verglich, welche nur 3-6% ihres Koérpergewichtes abnahmen (39).
Inwiefern Fettleibigkeit/Adipositas wirklich einen Risikofaktor fur VHF darstellt bleibt
noch offen, da bei Diabetikern einer Gewichtsreduktion auf das Risiko fur VHF

anscheinend wenig Einfluss hat (38).

1.7.2. OSAS

Das Obstruktive Schlafapnoe Syndrom ist Uber drei vermutete Mechanismen mit
VHF assoziiert. Zum einen wird eine Dehnung der Pulmonalvenen und des Atriums
vermutet, was in weiterer Folge zur Dilatation des Letzteren fuhrt und dadurch zum
Risikofaktor wird. Aulierdem besteht die Annahme, dass der endotracheale
Unterdruck beim OSAS einen Trigger fur den N.Vagus darstellt. Auf molekularer
Ebene treten beim OSAS haufig erhdhte CRP und IL-6 Werte auf, welche mit
elektrostrukturellen Remodelling auf Vorhofebene vergesellschaftet sind. Deutlich
wird die Bedeutung des OSAS als Risikofaktor fir VHF, da CPAP (continuous
positive airway pressure) behandelte OSAS Patientinnen und Patienten ein
reduziertes Risiko fir VHF aufweisen, im Gegensatz zu jenen ohne CPAP Therapie
(39).

1.7.3. Arterielle Hypertonie/ Blutdruck

Die arterielle Hypertonie wird von Fuster et al. als moderater Risikofaktor geflihrt
und ist einer der haufigen Komorbiditaten der Patientinnen und Patienten mit VHF,
vor allem bei jenen ohne strukturelle Herzerkrankung (6, 9, 14, 22, 35, 40-43) Der
pathophysiologische Zusammenhang zwischen dem Blutdruck und der Entwicklung

von VHF ist noch nicht ganz entschlisselt. Es wird eine Beteiligung des RAAS-

15



Systems vermutet. Im Vergleich zu Amlodipin und Atenolol haben AT2-
Antagonisten einen positiven Effekt auf das Auftreten von VHF. Dies kann durch
den profibrinogenen Effekt von AT2 auf das atriale Myokard erklart werden (23, 39).
Die arterielle Hypertonie flhrt zu einer linksatrialen und linksventrikularen
VergroRerung und stellt ein Risiko fur atriale Fibrosierung dar. Hierbei sind die
linksatriale Dilatation und die Fibrose ebenfalls pathophysiologische Ursachen von
VHF (22, 23, 41, 44). In Bezug auf das Auftreten von VHF ist der systolische
Blutdruckwert aussagekraftiger als der diastolische. Bei einem systolischen
Blutdruck zwischen 130 und 139 mmHg besteht das geringste Risiko fur VHF. Es
besteht eine Assoziation in Form einer U-Kurve. So ist rekurrentes VHF bei
hypertonen Individuen (systolisch >140mmHg) haufiger als bei normotonen
(systolisch 120-140mmHg). Ein zu streng eingestellter Hypertonus (<110/60mmHg)
erhoht sogar die VHF assoziierte Mortalitat (39).

1.7.4. Diabetes Mellitus

Diabetes stellt, wie die arterielle Hypertonie, einen gut etablierten und in der
Literatur haufig erwahnten moderaten Risikofaktor dar (6, 9, 18, 22, 39-41, 43). Laut
der Framingham Studie erhdht Diabetes Mellitus das Risiko fir VHF bei Mannern
um 40% und bei Frauen um 60% (41). Bis zu 20-40%, je nach Studienpopulation,
der Personen mit Diabetes Mellitus Typ 2, haben begleitend VHF. Die Verbindung
scheint aber nicht konsistent, da teilweise bei Frauen eine 26% Risikoerh6hung
durch DM Il (Diabetes Mellitus Typ 2) resultiert, aber keine Erhdéhung beim
mannlichen Geschlecht derselben Studienpopulation. Es wird postuliert, dass ein
HbA1c von >7% zu einer Risikoerh6hung beitragt. Ein mdglicher, erwahnter
Pathomechanismus ist die, bei hohen HbA1c Werten auftretende Polyneuropathie
(39).

1.7.5. Alkohol

Alkohol stellt vor allem im Rahmen des ,holiday-heart-syndrome®, ein Syndrom,
welches nach exzessiven Alkoholgenuss zu Herzrhythmusstorungen flihren kann,
ein Risikofaktor dar (1). Auch in anderen Publikationen wird haufig eine Assoziation
in Form einer J-Kurve zwischen Alkoholmenge und dem Risiko flr VHF erwahnt. So
seien niedrige bis moderate Mengen an Alkohol nicht gefahrlich bzw. fuhren zu
keiner Risikoerhohung. Bewegt sich der Alkoholkonsum aber im exzessiven Bereich

kann es bei ansonsten herzgesunden Menschen zur Entwicklung von VHF kommen
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(35, 39, 42, 43, 45, 46). Wo genau der Schwellenwert liegt, ab dem eine
Risikoerhbhung 2zu erwarten ist, ist nicht konstant. Auch bei den
geschlechterspezifischen Unterschieden gibt es noch keine genauen Angaben (39,
40, 46). So wird teilweise propagiert, dass bei Mannern eine Risikoerhéhung bereits
bei moderatem Alkoholkonsum vorhanden sei, aber bei Frauen erst ab einem
exzessiven Alkoholkonsum eine Erhohung zu erwarten ware (39, 46). Kannel et al.
negierten sogar Alkoholkonsum als signifikanten Risikofaktor nach einer alters- und
risikofaktorangepassten Analyse (9). Somit fehlen noch weitere Studien, um
Alkoholkonsum als Risikofaktor zu verifizieren und aufl3erdem eine konsistente

Dosis-Risiko-Beziehung aufzuzeigen.

1.7.6. Sport

Sport als Risikofaktor wird detaillierter im Hauptteil behandelt. Sport stellt in
bestimmten Situationen einen Risikofaktor fuir VHF dar. Nicht jede Sportart erhdht
das Risiko und nicht jede Intensitat. Zu wenig Bewegung ist ebenso begunstigend

wie extreme Trainingsintensitaten (35, 47-49).

SPORT

2,6

14

\/l,l

zu wenig Moderat zu viel

Abbildung 7: Assoziation der Sportintensitat mit der Pravalenz von VHF - U-Kurve, Prevalence, incidence,
risk factors and treatment of atrial fibrillation in Australia: The Australian Diabetes, Obesity and Lifestyle
(AusDiab) longitudinal, population cohort study Diouf et al. (17)

1.7.7. Kardiale Risikofaktoren

Erkrankungen bzw. Stérungen im Bereich der Herzklappen fuhren zu
hamodynamischen Veranderungen innerhalb des Herzens und sind unabhangige
Risikofaktoren fur die Entwicklung von VHF (14, 22, 50).
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1.8. Therapiemoglichkeiten

Die therapeutischen Mdglichkeiten fur VHF sind vielfaltig und reichen von
medikamentoser Frequenzkontrolle Uber elektrische Kardioversion und minimal
invasiven Techniken wie die Katheterablation bis zu chirurgischen Techniken wie
die Maze Operation. Sie lassen sich grob in nicht-invasive und invasive Methoden

einteilen (1).

1.8.1. Nicht-invasive Methoden

1.8.1.1. Frequenzkontrolle

Das primare Ziel dieser Therapie ist die Frequenz zu normalisieren. Der
Herzrhythmus bleibt also unter dieser Therapie arrhythmisch, sofern das VHF nicht
von selbst in den Sinusrhythmus konvertiert. Da es bei VHF zu Bradyarrhythmien
aber auch zu Tachyarrhythmien kommen kann, sind naturlich unterschiedliche
Herangehensweisen von Noten (1, 6).

Tachyarrhythmia absoluta

Im Vordergrund steht das Bremsen der Herzfrequenz. Dies wird insbesondere durch
eine adrenerge Beta Blockade erreicht, welche vor allem bei Involvierung der
Schilddruse von Vorteil ist. Aber auch Nicht-Dihydropyridin Kalzium Antagonisten
eignen sich, sofern keine Herzinsuffizienz besteht, um die Herzfrequenz zu
reduzieren. Bei gleichzeitig bestehender Herzinsuffizienz und suffizienter Beta
Blocker Therapie, kann additiv noch ein Digitalis Praparat in Erwagung gezogen
werden, wobei dieses nur in Ruhe und nicht in Anstrengung die Kammerfrequenz
senkt.

Bradyarrhythmia absoluta

Einer Bradyarrhythmie wird nur dann Aufmerksamkeit geschenkt, solange sie
symptomatisch ist. Eine Implantation eines VVI(R) -Schrittmacher (SM) ist hierbei
das Mittel der Wahl (1, 6).

1.8.1.2. Rhythmuskontrolle

Vor Einleitung einer Rhythmuskontrolle sollten mehrere Voraussetzungen (Tab. 1)
erflllt sein. Das primare Ziel dieser Therapiestrategie ist die Wiederherstellung des
Sinusrhythmus. Ob dies medikamentds oder elektrisch geschieht, ist vom
Individuum abhangig (1, 6).
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Tabelle 1: Voraussetzungen fiir die Rhythmuskontrolle (1)

Dauer des Vorhofflimmerns < 12 Monate

Kardiale Begleiterkrankungen sind bis dato noch kompensiert

Durchmesser des linken Atriums <50mm

Bei einem Sick-Sinus-Syndrom — zuvor Schrittmacher Therapie

Mitralvitien lediglich im Stadium 1 und 2

Alle kausalen Ursachen zuvor beseitigt (z.B. thyreotoxische Krise)

Stationare Kardioversion

Monitoring und Kontrolle der Kalium Werte

Ausschluss eines atrialen Thrombus mittels Transdsophagealer Echokardiographie

Medikamentose Kardioversion

Zur Verfugung stehen Klasse 1C Antiarrhythmika und Amiodaron.

Wie schon im obigen Absatz erwahnt, missen die in Tabelle 1 genannten
Voraussetzungen vor Einleitung dieser Therapie erfullt sein. In Tabelle 2 sind

exemplarische Therapiemdglichkeiten dargestellt (51).

Tabelle 2: Exemplarische Therapiemdglichkeiten (1)

Patient/in ohne kardiale Klasse 1c Antiarrhythmika
Grunderkrankung und VHF unter 12h

Patient/in mit kardialer Stationar mittels Amiodaron
Grunderkrankung; >NYHA 1
Paroxysmales VHF Eines der oben genannten Praparate

Bei herzgesunden auch ambulant oder per ,pill-in-the-

pocket‘ mdglich (52)

Elektrische Kardioversion

Die EKG-getriggerte elektrische Kardioversion kommt, als relative Indikation zum
Einsatz, falls die medikamentdse Kardioversion erfolglos war. Absolut indiziert ist
sie bei einem drohenden kardiogenen Schock. Die Voraussetzungen sind dieselben
wie in Tabelle 1. Die Elektrodenposition ist anterior-posterior und initial werden

200J in einer Kurznarkose abgegeben (1, 6).
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1.8.2. Invasive Methoden

1.8.2.1. VVI (R) — Schrittmacher
Bei symptomatischen Bradyarrhythmien (1).

1.8.2.2. Katheterablation

Das Ziel einer Katheterablation ist VHF entweder durch Elimination des Triggers
oder durch Unterbrechung seines arrhythmogenen Substrates zu verhindern.
Primar wird versucht, einen Leitungsblock tber Erzeugung einer nicht-konduktiven
Narbe oder durch elektrische Isolation eines Fokus zu erzielen. Wie und wo dies
geschieht ist wiederum individuell. Es stehen mehrere Energiequellen (elektrisch,
kryogen, mittels Ultraschalles oder per Laser) zur VerfUgung. Wo ablatiert wird,
hangt vom Fokus ab. Goldstandard in der Ablation von Vorhofflimmern ist die
Pulmonalvenen-Isolation. Aber auch aus der posterioren linksatrialen Wand, der
Vena Cava Superior, der Crista terminalis, der Fossa ovalis, dem Koronarsinus,
dem eustachischen Kamm und dem Marshall Ligament kann VHF entspringen (1,
24). Randomisierte kontrollierte klinische Studien zu erweiterten Ablationen waren
bisher enttauschend. Erweiterte Ablationskonzepte sind der alleinige
Pulmonalvenenisolation nicht Gberlegen (53).

Early Recurrence

Nach z.B. einer segmentalen PV Isolation kommt es innerhalb von drei Monaten bei
45% zu Rezidiven. Wahrscheinlicher wird ein Rezidiv bei alteren Patientinnen und
Patienten, persistenten VHF und begleitenden strukturellen Herzerkrankungen (24,
54-56).

Very Late Recurrence

Von einer Very late Recurrence spricht man bei einem Rezidiv nach 1 Jahr post
ablatio. Fur ein spates Rezidiv war ein Korpergewicht uber 90kg ausschlaggebend
(24).

Reablation

Bei 20 bis 40% der Patientinnen und Patienten ist eine Reablation aufgrund eines
Rezidivs notwendig. Der Abstand zwischen den Ablationen sollte mindestens drei
Monate betragen, aufRer das Individuum prasentiert sich hoch symptomatisch mit
einem therapierefraktarem VHF. In diesem Fall kann eine Reablation innerhalb der
drei Monate geschehen. Der haufigste Grund fur ein Rezidiv ist die Rekonnektion
zwischen Atrium und PV (24).
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Komplikationen

Herzbeuteltamponade

Die Herzbeuteltamponade ist mit <1% eine seltene, aber schwerwiegende
Komplikation. Massive Manipulationen am Katheter, systemische Antikoagulation
oder mehrere transseptale Punktionen begunstigen die Entwicklung einer
Herzbeuteltamponade. Frihe Zeichen hierfir waren eine reduzierte Exkursion der
Herzsilhouette mit simultanem Abfall des systolischen Blutdrucks. Die Therapie der
Wahl stellt die Punktion dar (z.B. per Seldinger Technik Subxyphoidal + Drainage
und Antagonisierung der Antikoagulation mit Protamin unter Monitoring) (1, 24, 57,
58).

Pulmonalvenenstenose

Friher sind Pulmonalvenenstenosen post ablatio bis zu 38% aufgetreten, aber da
mittlerweile nicht mehr innerhalb der Pulmonalvenen ablatiert wird, tritt die
Pulmonalvenenstenose fast nicht mehr auf (0,29 %). Diagnostiziert wird sie mittels
einer CT oder MRT und die Therapie der Wahl ist die Pulmonalvenenangioplastik
(1, 6, 24, 57, 58).

Verletzungen im Bereich des Osophagus

Osophagusverletzungen sind seltene, aber schwerwiegende Komplikation mit einer
durchschnittlichen Haufigkeit von etwa 0,25%. Symptome sind Fieber, Schittelfrost
und rekurrierende neurologische Symptomatik. Die Gefahr der Verletzung zeigt eine
direkte Assoziation mit der Energiedosis und der Nahe des Ablationsgebietes zum
Osophagus (1, 6, 24).

Nervus Phrenicus Lasionen

Meist ist der Nervus phrenicus dexter, aufgrund der anatomischen Nahe zur rechten
oberen Pulmonalvene und zur Vena Cava superior, ladiert. Die Haufigkeit belauft
sich auf 0-0,05% und ist vom Ablatierenden abhangig (6, 24).

Thromboembolien

Die Symptomatik ist von der Lokalisation des Embolus abhangig. Zum Beispiel bei
Verschleppung in das Stromgebiet der Arteria cerebri media ist mit einer
Hemiparese zu rechnen und je nachdem, ob die linke A. Cerebri media betroffen ist
auch ggf. mit einer Aphasie. Schlaganfalle sind mit 0,23% selten (1, 6, 24, 58).
Luftembolien

Luftembolien entstehen meist nach Eintritt von Luft in den transseptalen Mantel. Bei

Verdacht auf eine Luftembolie ist ein sofortiges/promptes MRT oder CT indiziert.
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Die Symptome gleichen meist einem Inferioren Infarkt. Um eine Luftembolie zu
verhindern wird meist der Katheder unter Sog gezogen, sodass kein Blut und keine
Luft im transseptalen Mantel verbleibt. Die Therapie ist eine hochkonzentrierte
Sauerstoff Zufuhr, welche die Perfusion verbessert und die Stickstoff Resorption
beschleunigt (6, 24).

Periosophageale Vaguslasion

Eine Vaguslasion kann in bis zu 1% der Falle auftreten und hat eine Pylorusstenose,
gastrale Hypomotilitat als auch eine verlangerte Magenentleerungszeit zur Folge
(24).

Strahlenbelastung

Die Strahlenbelastung wird allgemein als gering eingestuft. Fir Manner erhéht eine
Ablation das Lebenszeit Malignom Risiko um 0,07%, bei Frauen um bis zu 0,1%
(24).

1.8.2.3. Chirurgische Techniken

Wie bei der Ablation ist auch hier die Erzeugung einer nicht-konduktiven Narbe im
Vordergrund. Dies wird aber aufgrund der doch erheblicheren Invasivitat nur noch
in einem eingeschrankten Bereich durchgefuhrt. Indikationen hierfur waren:
Symptomatisches VHF und eine so oder so notwendige Herzoperation oder als
Standalone, falls die Katheterablationen erfolglos waren oder die Patientin bzw. der

Patient fur eine Katheterablation nicht geeignet ist (1, 6, 24).

1.8.2.4. Thromboembolieprophylaxe

Aufgrund des erhdhten thromboembolischen Risikos sollte anhand des
CHA2DS2VASc Score eine orale Antikoagulation je nach Risikoprofil durchgefuhrt
werden. Ab einem Wert von eins ist es zu erwagen und ab einem Wert von zwei ist

eine Thromboembolieprophylaxe erforderlich (1, 6).

1.9. Ziel und Zweck

Aktuell gibt es noch wenige Ubersichtsarbeiten zum Verhalten mit Vorhofflimmern
in Bezug auf Sport. Trotzdem ist es wichtig die Grenzen des Sportpensums zu
kennen und zu definieren, da Sport als Risikofaktor fur Vorhofflimmern fungieren
und auf die Therapie Einfluss nehmen kann. Das Ziel dieser Arbeit ist, aus der
aktuellen Literatur zu Sport und Vorhoffimmern die Grenzen fir ein gesundes

Pensum an Sport zu finden und zu definieren, um in weiterer Folge Empfehlungen
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fur Patientinnen und Patienten sowie Sportlerinnen und Sportlern mit
Vorhofflimmern zu erstellen. Ein weiterer Kernpunkt ist die mit Sport verknUpften
Lebensstilfaktoren mit Vorhoffimmern in  Verbindung zu bringen. Die

Literaturrecherche wurde unter Zuhilfenahme von Pubmed durchgefihrt.

2. Der Zusammenhang zwischen dem Lebensstil

und Vorhofflimmern

2.1. Der Einfluss des Lebensstils auf Vorhofflimmern
2.1.1. Wie wirkungsvoll ist eine Gewichtsreduktion bei Diabetes

Mellitus Typ 2?

Alonso et al. konnten 2015 bei einer Population von 5067 Gbergewichtigen/adipdsen
DM Il Patientinnen und Patienten, welche durch Kalorienreduktion und erhdhter
korperlicher Aktivitat Gewicht abnahmen, keine wirkungsvolle Risikoreduktion in
Bezug auf das Auftreten von VHF finden. Aber es gab eine geringe Evidenz, dass
die physikalische Aktivitat das Risiko flr VHF durch Adipositas abschwachte. Abed
et al. konnten aber bei einer Studienpopulation von 150 DM Il Patientinnen und
Patienten eine Reduktion der VHF-Episoden und der Belastung dadurch aufzeigen.
Wobei zu erwahnen ist, dass sich die Populationen vor allem im Gewichtsverlust
unterschieden. Die Population von Abed et al. nahm im Vergleich zu der von Alonso
et al. mehr Kérpergewicht ab (10 vs. 6%) (38).

2.1.2. Alkoholkonsum und VHF

Wie schon in der Einleitung erwahnt, gibt es eine Assoziation zwischen dem
Alkoholkonsum und dem Auftreten von VHF. Aber diese war in den bisherigen
Publikationen nicht konstant. Es ist nochmals zu betonen, dass die Beziehung
zwischen dem Alkoholkonsum und dem Risiko fur Vorhofflimmern die Form einer J-
Kurve aufzeigt und dass dementsprechend exzessiver Alkoholgenuss VHF
begunstigen kann (42, 45, 46).

2.1.3. Rauchen

Zigarettenrauch besitzt Uber die Sympathikusaktivierung in der Akutphase eine
hypertensive Wirkung. Aber der Langzeiteinfluss von Rauchen auf den Blutdruck

scheint inkonsistent zu sein (59). So inkonsistent wie die Langzeitwirkung auf den
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Blutdruck, ist die Beziehung mit VHF. Banerjee et al. fanden bei einem Bruchteil der
von ihnen analysierten Publikationen eine direkte Assoziation mit VHF (42).
Larsson et al. konnten ebenfalls keinen positiven bzw. negativen Einfluss von
Rauchen auf VHF zeigen (45).

2.1.4. Cholesterin

Die Studien, welche sich mit einem Zusammenhang zwischen Dyslipidamie und
VHF beschaftigten, zeigen bisher sehr variable Ergebnisse. Viele Studien ergaben,
dass ein niedriges HDL-Cholesterin (<35mg/dl) das Risiko flr neu aufgetretenes
VHF erhéht. Bezlglich der Therapie mit Statinen konnte in manchen Studien eine
Risikoreduktion gezeigt werden. Diese Risikoreduktion war aber hauptsachlich bei
jenen mit einem bereits zuvor in der Krankengeschichte aufgetretenen VHF oder
nach Herzoperationen zu sehen. Statine scheinen das postoperative Risiko flir VHF
zu senken (41). Banerjee et al. fanden weiters heraus, dass fur VHF anscheinend
andere Grenzen gelten als fur das Risiko einen Myokardinfarkt zu erleiden. So war
bei vier Studien eine signifikante inverse Beziehung des Gesamtcholesterinspiegels
mit dem Auftreten von VHF zu sehen. Interessanterweise zeigte sich eine ahnliche
Beziehung auf das LDL, welches >150mg/dl eine inverse Beziehung mit VHF

aufwies (42).

2.1.5. Begunstigt Kaffeekonsum das Auftreten von VHF?

Mostofsky et al. Uberpruften mittels der Daten der ,Danish Diet, Cancer, and Health
Study“ den Zusammenhang des Kaffeekonsums mit VHF. Es war mit 57053
Teilnehmern, welche Uber 13,5 Jahre Uberwacht wurden, eine relativ grolde
Studienpopulation. Es konnte in jeder Subgruppe durch Kaffeekonsum eine
Risikoreduktion fur VHF gezeigt werden. Diejenigen, welche 8 oder mehr Kaffee pro
Tag tranken, hatten eine sehr niedrige Inzidenz von VHF. In anderen Studien konnte
gezeigt werden, dass dieselben Mengen an reinem Koffein, welche in dieser Menge
an Kaffee enthalten waren, extremere Auswirkungen auf den Adrenalinspiegel, den
RR und den Glukose-Konzentrationen nach Glukosebelastung hatte. Somit wurde
darauf geschlossen, dass andere Stoffe, wie z.B. die Phenole, welchen einen
positiven Einfluss auf das kardiovaskulare System besitzen, diese positiven
Auswirkungen mediierten (60).
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2.1.6. Gibt es Unterschiede im Arbeitsleben?

Frost et al. untersuchten die Verbindung zwischen der arbeitsabhangigen
korperlichen Belastung und dem Auftreten von VHF anhand der ,Danisch Diet,
Cancer, and Health Study” und konnten keine Assoziation mit der Arbeitsbelastung
und dem Auftreten von VHF finden (61).

2.2. Klassifikation von Sport

Sport ist nicht gleich Sport. Es gibt verschiedene Belastungsarten, welche in
isotonisch/isometrisch und in aerob und anaerob einteilbar sind.

Isoton heildt in diesem Fall, das der Muskeltonus wahrend einer Bewegung nahezu
gleich bleib. Isometrisch ist mit einer Tonuserhdhung des Muskels, aber streng
genommen mit keiner Kontraktion des Muskels vergesellschaftet im Gegensatz zur
isotonen Belastung. Naturlich lasst sich keine Sportart wahrheitsgemaf einer dieser
zwei Entitaten klar zuordnen. Als Beispiel fir eine dynamische Sportart ware
Ausdauersport wie Joggen zu nennen. Beim Joggen bendtigt der Korper relativ
gesehen wenig Kraft. Als Beispiel flrr eine statische Sportart eignet sich vor allem
Gewichtheben. Diese unterschiedlichen Belastungsarten fihren zu verschiedenen

kardiovaskularen Folgen (62).
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Abbildung 8: Zuordnung beispielhafter Sportarten in Anbetracht ihrer Belastungsform, Daten aus (62)
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2.3. Der Einfluss von Sport auf das Herz
2.3.1. Alilgemeine Veranderungen

Wie im oberen Absatz schon beschrieben, sind die Eigenschaften der sportlichen
Betatigung flir die Form der Adaption ausschlaggebend. Der Kérper versucht die
Performance des Herzens dahingehend anzupassen, dass das Herz den
Ansprichen des Sportes Genuge tun kann. Bei dynamischer und aerober
Belastung, wie es vor allem beim Joggen zu finden ist, kommt es primar zu einer
Volumenbelastung des Herzens. Diese Volumenbelastung entsteht durch die
temporare Steigerung des Herzzeitvolumens (HZV). Da das Herzzeitvolumen ein
Produkt des Schlagvolumens (SV) und der Herzfrequenz ist (HZV = SV x HF),
wlrde es zwar genugen, nur einen der Faktoren zu erh6hen, um das
Gesamtprodukt zu steigern, aber in der Realitat erhéhen sich unter akuter Belastung
beide Faktoren. Weiters steigt der sys. RR und die Atemfrequenz, wobei der totale
periphere Widerstand sinkt. Dadurch wird mdglichst viel Blut pro Zeit durch den
Kreislauf gepumpt, um sowohl die Sauerstoffaufnahme zu steigern als auch die
Perfusion in der Peripherie zu optimieren. Eine Volumenbelastung hat auf lange Zeit
gesehen eine dilatative Hypertrophie des Myokards zur Folge. Statische Sportarten
wie Gewichtheben bewegen sich im anaeroben Bereich. Anders ausgedruckt, die
Glykolyse reicht bei den kurzen Belastungen aus, um zunachst gentugend ATP fur
die Muskeln bereitzustellen. Daher ist es flr den Korper nicht notwendig das HZV
oder die Atemfrequenz in einem grof3en Ausmald zu steigern. Das SV sowie die
Atemfrequenz steigen geringfugig. Im Rahmen dieser statischen Sportarten kommt
es vorwiegend zu einer Druckbelastung des Herzens und weiters im Rahmen einer
langzeitigen Exposition zu einer konzentrischen Hypertrophie des Myokards (62,
63).
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2.3.2. Echokardiographische Grenzen bei Sportlerinnen und

Sportlern — Grenzen des Athlete’s Heart
Diese zuvor genannten Veranderungen sind bei Sportlerinnen und Sportlern
echokardiographisch verifizier- und messbar. Fagard et al. fassten in ihrem Review
die echokardiographischen Herzdimensionen zusammen. Im Vergleich zu den
nicht-Sport-Kontrollen hatten die Athletinnen und Athleten (Joggerinnen und
Jogger, Kraftsportlerinnen und Kraftsportler, Radfahrerinnen und Radfahrer)
durchwegs eine hdhere linksventrikulare Masse (in Gramm; Kontrolle vs. Athletin
bzw. Athlet: 149 vs. 216g, 159 vs. 198g, 159 vs. 262g). Ebenso hatten die
Athletinnen und Athleten ein dickeres interventrikulares Septum (in Millimeter;
Kontrollen vs. Joggerinnen und Jogger, Kraftsportlerinnen und Kraftsportler,
Radfahrerinnen und Radfahrer: 9,3 vs. 10,8 mm; 8,9 vs. 10,3 mm; 9,1 vs. 11,7 mm)
und eine dickere posteriore Wand (in Millimeter; Kontrollen vs. Joggerinnen und
Jogger, Kraftsportlerinnen und Kraftsportler, Radfahrerinnen und Radfahrer: 8,9 vs.
10,5 mm; 8,4 vs. 95 mm; 8,9 vs. 11,6 mm). Der innere linksventrikulare
Durchmesser war bei den Athletinnen und Athleten ebenfalls groRer mit einem
Trend zum Ausdauersport (in Millimeter; Kontrolle vs. Athletin bzw. Athlet;
Joggerinnen und Jogger, Kraftsportlerinnen und Kraftsportler, Radfahrerinnen und
Radfahrer: 48,3 vs. 53,2 mm, 51,9 vs. 53,2 mm, 50,5 vs. 55,1 mm). Beim Vergleich
von Joggen und Radfahren mit Kraftsport, fallt die bei Kraftsport geringer
ausgepragte linksventrikulare Dilatation auf, welche auf die unterschiedliche
Belastungsform des Sportes zurlckzufluhren ist (64). Besonders hervorzuheben
sind hier die Veranderungen im Bereich der Vorhofe. Bei gesunden
Ausdauerathletinnen und Ausdauerathleten, welche hohen statischen Belastungen
ausgesetzt sind, kann man haufig eine linksatriale VergroRerung feststellen. Diese
VergréRerung korreliert mit der Trainingskapazitat, aber die LV- diastolische
Funktion (LV = linksventrikular) bleibt dabei haufig erhalten und es kommt zu keinem
erhdhten LV Flllungsdruck (65). 2005 fanden Pelliccia et al. bei einer
Studienpopulation von 1,777 Wettkampfathletinnen und Wettkampfathleten zu 18%
eine milde VergroRerung des linken Atriums mit mehr als 40mm (in parasternal
langer Achse gemessen) im Durchmesser. Eine starkere VergréRerung von Uber
45mm war lediglich in 2% der Studienpopulation prasent. Die Obergrenze fur die

linksatriale VergroRerung lag bei Mannern bei 50mm und bei Frauen bei 45mm.
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50mm wurde von Pelliccia et al. als Schwellenwert fir eine physiologische Adaption
gewertet und somit eine Vergrollerung des linken Atriums Uber 50mm als
pathologisch (66).

2.3.3. Elektrokardiographische Veranderungen und das autonome

Nervensystem
Bei Sportlerinnen und Sportlern finden sich Unterschiede im EKG, welche als
physiologisch gelten, aber in der Allgemeinbevolkerung um einiges seltener
auftreten (67). Veranderungen im Rahmen des ,Athlete’s Heart Syndrome*“ kbnnen
als Rhythmusabnormalitaten, als morphologische Veranderungen oder im Bereich
der Repolarisation zu finden sein. Im Bereich des Rhythmus konnen
Sinusbradykardie, Sinusarrhythmie, Sinusarrest mit ektopem Ersatzrhythmus, ein
wandernder atrialer Schrittmacher oder andere Rhythmen wie ein junktionaler oder
Koronarsinus- Rhythmus gefunden werden. Es kann weiters haufiger zu einem AV
Block Grad 1 kommen und ebenso wird bei Athletinnen und Athleten haufiger ein
AV-Block Grad 2 gefunden, aber ein AV-Block 3 ist eher eine Seltenheit.
Morphologische Veranderungen finden sich in der P-Welle als erhdéhte Amplitude
oder als eine Einkerbung, im QRS Komplex, als Folge einer LV-Hypertrophie,
ebenfalls als erhohte Amplitude. Weiters kann ein  inkompletter
Rechtsschenkelblock auftreten. Eine Erhéhung des J-Punktes im ST-Segment kann
auftreten. Die T-Welle ist meist gro3 und spitz. Es kann aber auch zu einer
Einkerbung der T-Welle kommen oder zu T-Wellen mit niedriger bis nahezu
isoelektrischer Auslenkung; Sehr selten kénnen Biphasische T-Wellen und
invertierte T-Wellen auftreten (64, 67, 68). Besonders die Bradykardie bei
Athletinnen und Athleten ist Ausdruck des erhdhten Parasympathikotonus oder der
Parasympathikus-Dominanz im Vergleich zum Sympathikotonus, worauf in den

darauffolgenden Absatzen noch eingegangen wird. (67).

2.3.4. Negativer Einfluss auf das Herz

Es kann durch Sport auch zu negativen Ereignissen kommen. In einer
Laufbanduntersuchung bei 60 gut trainierten Joggern fanden Pantano et al. bei 27
der Teilnehmern Arrhythmien (69). Auch wenn sich die Haufigkeit der aufgetretenen
Arrhythmien meist nicht von der allgemeinen Bevdlkerung unterscheidet, so tritt

VHF trotzdem z.B. bei jungen Athleten haufiger auf, als bei der Ubrigen Bevolkerung
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selben Alters (70). Ein wichtiger hier zu nennender Begriff ist der plotzliche Herztod
(Sudden cardiac death = SCD), welcher durch Sport ausgeldst werden kann, sofern
pradisponierende Erkrankungen vorliegen (71). Die pradisponierenden Ursachen
sind vielfaltig und kénnen genetisch (long QT Syndrom, ARVC = arrhythmogene
rechtsventrikulare Kardiomyopathie), degenerativ (wie z.B. KHK), traumatisch (z.B.
Commotio Cordis), etc. sein (Tab. 3), aber auch extrakardiale Ursachen konnen mit
einem plotzlichen Tod (Sudden Death = SD) (Tab. 4) vergesellschaftet sein (z.B.

Hitzschlag, diverse Lungenerkrankungen, rupturierte Zerebralarterie) (72, 73).

Tabelle 3: Ursachen fir Sudden Death bei Athleten und nicht Athleten unter 35 Jahren in der Region Veneto
zwischen 1979 und 1996, Daten aus (73)

Ursache Athleten Nicht Athleten Insgesamt von
n= 49 n=220 n=269
N (%) N (%)
ARVC 11 (22.4) 18 29 (10.8)
Artherosklerotische 9(18.5) 36 45 (16.7)
KHK
Anormaler Ursprung 6 (12.2) 1 7 (2.6)
der Koronararterien
Pathologisches 4 (8.2) 20 24 (8.9)
Reizleitungssystem
Mitralklappenprolaps 5 (10.2) 21 26
HCM 1(2) 16 17 (6.3)
Myokarditis 3(6.1) 19 22.(8.2)
Herzmuskelbriicke 2 (4) 5 7 (2.6)
PAE 1(2) 3 4 (1.5)
Dissektion eines 1(2) 11 12 (4.5)
Aortenaneurysmas
Dilatative CMP 1(2) 9 10 (3.7)
andere 5(10.2) 61 66 (24.5)
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Tabelle 4: Ursachen fur Sudden Death bei 387 jungen US-Athleten, Daten aus (72)

Ursache Athleten Prozentualer Anteil
Hypertrophe CMP 102 26.4
Commotio cordis 77 19.9
Koronararterien Anomalie 53 13.7
LV Hypertrophie 29 7.5
Unbekannter Ursache

Myokarditis 20 5.2
Rupturiertes 12 3.1
Aortenaneurysma bei Marfan

Syndrom

ARVC 11 2.8
Getunnelte Koronararterie 11 2.8
Aortenklappenstenose 10 26
Artherosklerotische KHK 10 2.6
Dilatative CMP 9 2.3
Myxomatdse 9 23
Mitralklappendegeneration

Asthma oder andere 8 2.1
Lungenerkrankungen

Hitzschlag 6 1.6
Drogenmissbrauch 4 1
Andere Kardiovaskulare 4 1
Ursachen

Long QT 3 0.8
Kardiale Sarkoidose 3 0.8
Trauma mit struktureller 3 0.8

kardialer Beteiligung

Rupturierte Zerebralarterie 3 0.8



2.3.5. Positiver Einfluss auf das Herz

Physikalische Aktivitat bzw. regelmaRiger Sport ist mit einer Reduktion der
kardiovaskularen Mortalitat um bis zu 35%, sowie der allgemeinen Mortalitat um bis
zu 33% vergesellschaftet (74). Aullerdem konnte gezeigt werden, dass eine
Rehabilitation nach stattgehabtem Myokardinfarkt, welche sich auf physikalische
Betatigung stltzt, das Risiko eines neuerlichen Herzinfarktes, die kardiale Mortalitat
als auch die allgemeine Mortalitat senken kann (75).

Held et al. konnten, nachdem sie einen eher tragen Lebensstil nach einem
Myokardinfarkt mit einem Lebensstil, in dem moderater Sport integriert ist,
miteinander verglichen, eine Risikosenkung bei denjenigen, welche Sport betrieben,
aufzeigen. AulRerdem postulierten sie, dass aerobes Training das Risiko einen
Myokardinfarkt zu erleiden starker senkt als anaerobes Training (76). Sport soll
weiters ein protektiven Effekt gegenuber Ischamien und ihrer Konsequenzen
darstellen (77). Ausdauersportlerinnen und Ausdauersportler haben ein sehr
geringes Risiko fur ischamische Herzerkrankungen (78), welches Uber eine bessere
myokardiale Perfusion bei Sportlerinnen und Sportlern erklarbar ist (79). Zusatzlich
zu dem davor Genannten reduziert regelmalige physikalische Aktivitat das Risiko
eine koronare Herzerkrankung zu entwickeln (80). Viele der genannten Effekte von
Sport auf das Herz sind héchstwahrscheinlich auf den positiven Einfluss auf kardiale

Risikofaktoren zu erklaren, welche im nachsten Punkt behandelt werden.

2.3.6. Der Einfluss von Sport auf kardiale Risikofaktoren

Sport hat einen Einfluss auf kardiale Risikofaktoren, wie Rauchen, arterielle
Hypertonie, Ubergewicht und auf die Blutfette (75).

Die arterielle Hypertonie hat einen erheblichen Einfluss auf die Mortalitat. Jede
zusatzliche Erhdhung um 20 mmHg des systolischen Blutdrucks (sys. RR) ab
115mmHg verdoppelt das Mortalitatsrisiko eines Individuums. Beim diastolischen
Blutdruck (dias. RR) verdoppelt es sich sogar fur jede 10 mmHg dias. RR Erhéhung
jenseits der 75 mmHg diastolisch. Sport zeigte sich als wirkungsvoll, um den
Blutdruck zu senken. Im Stadium 1 der arteriellen Hypertonie kann durch aerobes
Training eine Reduktion des sys. RR um 3,4 -10,5mmHg erzielt werden. Im Stadium
2 ist immer noch eine Reduktion des sys. RR um 2,4 -7,6 mmHg maglich. Es zeigte
sich weiters, dass fur die Reduktion moderate Trainingsintensitaten von 35 bis 79%

der maximalen HF ausreichen kénnen (79-81). So wie bei der arteriellen Hypertonie
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konnte auch bei der Entwicklung eines DM Il, eine Risikoreduktion durch Sport
bewiesen werden (79). Sport ist Uber den GLUT 4 Rezeptor ein Insulin-
unabhangiger Stimulus fir die Glukoseaufnahme in den Muskel. Zusatzlich zu dem
Trigger fur den GLUT 4 Rezeptor, verbessert Sport die Insulinsensitivitat. Es konnte
eine inverse Assoziation mit Sport in der Freizeit gezeigt werden. In einem Follow
Up von 3,2 Jahren von 522 Mannern und Frauen, welche eine gesunde Diat
einhielten, zusatzlich versuchten ihr Korpergewicht zu reduzieren und vermehrt
Sport betrieben, konnte bzgl. der Entwicklung eines DM eine Risikoreduktion von
bis zu 58% erreicht werden (80, 81). Ausdauersportlerinnen und Ausdauersportler
haben im Vergleich mit der allgemeinen Bevolkerung ein sehr geringes Risiko einen
DM Il zu entwickeln (78). Umgekehrt konnte die ,Augsburg cohort Study“ zeigen,
dass durch korperliche Inaktivitat das Risiko, einen DM Il zu entwickeln, bei
Mannern um bis zu 81% und bei Frauen um bis zu 20% steigt. In der ,Kuipi ischemic
heart disease riskfactor study“ war eine niedrige kardiorespiratorische Fitness mit
einer vierfach erhdhten Wahrscheinlichkeit vergesellschaftet, einen DM Il zu
entwickeln. In der ,Women’s Health Study“ wurde Uber ein Follow Up von 6,9 Jahren
eine 34 prozentige Risikoreduktion fur DM |l durch zwei bis drei Stunden
Sport/Woche gefunden (80). Es ist bekannt, dass Sportlerinnen und Sportler einen
geringeren BMI aufweisen als Personen welche die sich nicht sportlich betatigen,
wobei jene Individuen, welche Sportarten wie ,weightlifting“ betreiben, einen eher
hohen BMI haben, was ggf. mit der hoheren Muskelmasse zusammenhangt (78,
82). Vom BMI losgeldst zeigt Sport selbst bei Ubergewichtigen eine Senkung der
Mortalitat im Vergleich zu Normalgewichtigen, welche keinen Sport betreiben (81).
Zusatzlich zu den oben beschriebenen Effekten, konnten auch bzgl. der koronaren
Herzerkrankung, dem Auftreten von kardialen Events und dem Lipidprofil positive
Effekte durch Sport gezeigt werden (75, 77, 79-81).

2.4. Risikofaktor Sport

Wie bei den Risikofaktoren fur VHF schon kurz diskutiert, stellt Sport unter
bestimmten Konditionen ein Risikofaktor fir VHF dar (35, 47-49). Sport wirkt Uber
die Erhohung des Vagotonus und dessen elektrophysiologischen Folgen
pradisponierend fur VHF (23, 24, 83-85). Die involvierten Mechanismen wurden
bereits unter dem Punkt ,Pathophysiologie“ dargestellt und werden hauptsachlich

uber Veranderungen im Bereich des autonomen Nervensystems und durch
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Remodelling im Bereich der Vorhofe mediiert (23, 29-34). Weiters konnten in
Tiermodellen durch extreme physikalische Aktivitat VHF hervorgerufen werden,
sowie dessen pradisponierende Substrate (31, 34). Da sich Sportarten in der Art
der kardiorespiratorischen Belastung unterscheiden, sind auch die kardialen
Adaptionen unterschiedlich und somit erhdhen manche Sportarten wie z.B. Joggen
das Risiko fur VHF, andere wie z.B. Kraftsport nicht (62, 63). In der folgenden

Abbildung werden die moglichen Mechanismen dargestellt:

Sympathikusstimulus
erhahter Vagotonus

Pulmonalvenen

atriale Dilatation als Trigger

Vermutete Pathomechanismen

fiir Vorhofflimmern
bei Ausdauerathleten genetisch bedingte
Inflammation Anfalligkeit
leistungssteigernde
atriale Substanzen

Fibrosierung

Evidenz

( bewiesen ) ( maoglich ) (spekufativ)

Abbildung 9: (eigene Darstellung), Daten aus (86)

2.4.1. Unterschiede der Sportarten

Viele unterschiedliche Ausdauersportarten haben eine Korrelation mit dem
Auftreten von VHF gezeigt, aber Nichtausdauersportarten nicht (87). Sobald man
die Ergebnisse der Meta- Analyse von Li et al. (Tab. 5) betrachtet, wird der Trend
zu den Ausdauersportarten deutlich. Molina et al. und Karjalainen et al. verglichen
Ausdauerlaufer mit nicht-Athleten und fanden eine héhere Pravalenz fur VHF bei
den Sportlern. Derselbe Trend zeigte sich bei den Radfahrern (Elosua et al. und
Baldesberger et al.). Die Studienpopulation von Mozaffarian et al. und Sun et al.
unterschieden sich zu den davor genannten in zwei Punkten: Es wurden auch
Nichtausdauersportarten mit einbegriffen und es war ein grof3er Anteil an Frauen
inkludiert. Die Pravalenz war bei den Kontrollen hoher als bei den Athletinnen und
Athleten (Athletin und Athlet vs. Kontrolle; Mozaffarian et al.: 12,9 [65/505] vs.
26,6% [127/477]; Sun et al.: 0,9 [6/639] vs. 2,2% [75/3354]) (88).
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Tabelle 5: Pravalenz von VHF, Vergleich Athletinnen und Athleten mit Nichtathletinnen und Nichtathleten,

Daten aus (88)

Autor IS Durchschnittsalter ~ Studiendesign  Sportart Athleten
Jahr in % VS.
Kontrollen
Karjalainen et 100 Athleten Fall- Orientierungs-  12/228
al. 4757 Kontroll- laufer VS.
1998 Kontrollen: Studie 2/212
49.6+5.3
Elosua et al. 100 43.2+11.9 Fall- Gemischt, 16/31
2006 Kontroll- hauptsachlich  vs.
Studie Radfahrer 35/129
Heidbuchel et 83 Sport: 53+ 9 Kohorten- Gemischte 25/31
al. Kontrollen: studie Sportarten VsS.
2006 60+10 51/106
Baldesberger 100 Athleten: 66 * 6 Fall- Elite Radfahrer 6/62
et al. Kontrollen: 66 £7 Kontroll- VS.
2008 Studie 0/62
Molina et al. 100 Athleten:39 * 9 Kohorten- Marathon- 9/183
2008 Kontrollen: 50 * studie laufer VS.
13 2/290
Mont et al. 100 47.8. £10.9 Fall- Gemischte 83/120
2008 Kontroll- Sportarten VS.
studie 24/96
Mozaffarian et 42 72.8+5.6 Kohorten- Gemischte 65/505
al. studie Sportarten VS.
2008 1271477
Myrstad et al. 100 Athleten: 68.9 Querschnitt- Langlaufski 66/509
2014 Kontrollen:71.6 studie VsS.
183/1867
Sun et al. 46 53.6 Querschnitt- Gemischte 6/639
2015 studie Sportarten VS.
75/3354
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2.4.2. Ausdauersport — Wie entsteht der hohe Vagotonus?

Guasch et al. untersuchten am Tiermodell die Entstehung von VHF durch
Ausdauertraining und fanden drei zugrundeliegende Mechanismen:

Vagus Enhancement — atriale Dilatation — atriale Fibrose.

Da die pathogenetische Relevanz der Dilatation und der Fibrose bereits
beschrieben wurden, wird hier nur auf den Vagotonus eingegangen. Der Vagotonus
erhohte sich bei Ratten Uber zwei Mechanismen. Zum einen kam es zu einer
Verstarkung des Baroreflexes und zum anderen zur erhdhten Sensitivitat des IKACh
Rezeptors. Die Erhdhung der Sensitivitat erfolgte Uber die Herabregulation vom
RGS 4 Protein, welches den cholinergen Effekt dampft und durch Herabregulation
vom RGS10 Protein, welches die IKACh Rezeptor-Inaktivierung beschleunigt (44).
Aber wie es zur Erhdhung des Vagotonus beim Menschen kommt, ist noch nicht
geklart. Es werden vor allem die durch Sport entstehenden Stress Metabolite und
die trainingsinduzierten Veranderungen des Plasmavolumens in Anbetracht

gezogen (89).

2.4.3. Ausdauersport — ist das Alter relevant?

Wie man Tabelle 6 entnehmen kann, ist Ausdauersport mit VHF vergesellschaftet.
Sobald man die Ergebnisse von Mozaffarian und Elosua oder Molina vergleicht, fallt
auf, dass bei alteren Sportlern die Haufigkeit von VHF abnimmt (88). Also scheint
das Alter bei Sportlern ebenfalls einen Einfluss auf das Auftreten von VHF zu haben.
Aizer erwahnte bereits in seiner Publikation, dass das Risiko fur VHF bei Sportlern
ab dem 50. Lebensjahr abnimmt, was auf die Abnahme des Parasympathikotonus
im Alter zurickzufihren sei. Sportler unter 50 haben ein nahezu doppelt so hohes
Relatives Risiko fur VHF wie diejenigen Uber 65 (48).

Tabelle 6: Relatives Risiko durch extremes Training in 3 verschiedenen Altersgruppen, Daten aus (48)

Extremes Training <50a Zwischen 50 und 65 Uber 65a

Relatives Risiko 1.69 1.09 0.94

2.4.4. Dosis — Wirkung — ab wann wird es gefahrlich?
Wenn man die Ergebnisse von Aizer et al. noch genauer betrachtet, fallt auf, dass

auch die Trainingsintensitat eine Rolle spielt. Sie unterteilten die Trainingsintensitat
in vier Gruppen (<1Tag/Woche, 1-2Tage/Woche, 3-4 Tage/Woche und 5-7
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Tage/Woche). Das relative Risiko in Bezug auf die Intensitat ist in der folgenden

Tabelle dargestellt:

Tabelle 7: Unterschiede des relativen Risikos durch VHF in Bezug auf die Trainingshaufigkeit und Alter, Daten

5-7 Tage

1.69

1.09

aus (48)
Sport/Woche <1 Tag
<50a 0.96
50-65a 0.87
>65a 1

0.94

Es ist nach Einbezug der Pramisse, dass das Risiko durch Sport im Alter abnimmt,

leicht zu erkennen, dass ein hdheres Trainingspensum das Risiko fur VHF erhdht.

Bei unter 50 jahrigen sogar um bis zu 53% im Vergleich zu ,kein Sport* mit ,mehr

als funfmal die Woche® (48). Lee et al. unterteilten physikalische Aktivitat in vier

Gruppen und ermittelte die Inzidenz von VHF in einem Follow Up von 5.6 Jahre. Die

Inzidenz von VHF war bei denjenigen, die am starksten physikalisch aktiv waren,
am hochsten (Tab. 8)(90).

Tabelle 8: Inzidenz von VHF in Bezug auf das physikalische Aktivitatslevel, Daten aus (90)

Physikalisches n N Events Inzidenz/100.000
Aktivitatslevel Personenjahren
Sedentary 117.571 129 19.3

Insuffizient 61.869 107 29.9

Suffizient 23.309 49 37.8
Gesundheitsverbessernd | 9.243 19 39.6

Elosua et al. untersuchten die Unterschiede zwischen LaF und vagalbetontem VHF

in Bezug auf die Gesamttrainingskapazitat, um einen Schwellenwert, ab wann die
Risikoerhdhung auftritt, zu ermitteln (Tab. 9)(91)
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Tabelle 9: Einfluss der Lebenszeittrainingskapazitat auf das Auftreten von VHF, Daten aus (91)

LaF Vagalbetontes VHF
Anzahl der Falle - Kontrollen | P-Wert Falle- Kontrollen | P- Wert
Lebenszeitstunden
an Training
Kein Training 19-38 NA 3-38 NA
100-1560h 7-29 0,15 3-29 0,751
1561-5668h 15-19 0,305 7-19 0.039
>5668h 10-23 0,767 7-23 0,068

Als signifikant stellte sich eine Lebenszeittrainingskapazitat tber >1561h in Bezug
auf das vagalbetonte VHF dar. Es wird aber darauf hingewiesen, dass diese Grenze
lediglich hinweisend ist, aber keinen exakten Schwellenwert darstellt. Somit kann
man zumindest ableiten, dass eine hohere  Akkumulation der
Gesamttrainingskapazitat Gber die Lebenszeit ebenfalls einen Einfluss auf das
Risiko fur VHF hat (91).

2.5. Geschlechterunterschiede der Dosis

Mohanty et al. beschaftigten sich mit den Unterschieden der zwei Geschlechter.
Interessanterweise gilt die Assoziation von Sport und VHF in der Form einer U-
Kurve lediglich fur die mannlichen Sportler. Bei den Frauen hingegen scheint eine
steigende Intensitat mit einer inversen, nahezu linearen Assoziation mit dem VHF-
Risiko verbunden zu sein. Mozaffarian et al. benutzten dieselbe Definition wie
Mohanty et al. bzgl. der die Frauen analysiert wurden. Intensitaten (>6 METs-
minuten/Woche mit Uber 4h Sport/Woche; ~1500 METs/Woche) (92, 93).

2.6. Der Einfluss von Sport auf die Therapie von VHF

Eines der grof3en Probleme bei der Therapie von VHF bei Athletinnen und Athleten
ist der Mangel an Daten. Der Grofteil der therapeutischen Studien ist an der
Allgemeinbevolkerung durchgefiihrt worden und nicht an Athletinnen und Athleten.
Somit sind die Empfehlungen von den observierten Ergebnissen und

Expertenmeinungen abhangig.
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2.6.1. Thromboembolisches Risiko
Das thromboembolische Risiko lasst sich mittels des CHA2DS2VASc Score

zuverlassig einschatzen. Wichtig ist hierbei zum einen die aktuelle sportliche
Aktivitat und zum anderen das Alter zu berucksichtigen. Bei noch aktiven
Sportlerinnen und Sportlern ist das Blutungsrisiko mit dem Embolierisiko
abzuwagen und bei den Uber 65-Jahrigen Individuen sollte in Anbetracht des
steigenden Schlaganfallrisikos im héheren Alter eine Antikoagulation vorgenommen
werden (94, 95).

2.6.2. Arterielle Hypertonie

Die arterielle Hypertonie stellt fur sich einen Risikofaktor fur VHF dar (6, 9, 14, 22,
35, 40-43). Hierbei gelten wiederum ahnliche Prinzipien wie fir die
Allgemeinbevdlkerung. Nur mit einem  gro3en  Unterschied, dass
Lebensstilmodifikationen wie Optimierung des Korpergewichts bei Sportlerinnen
und Sportlern mit normalen BMI nicht sinnvoll sind. Deshalb wird haufig eine
medikamentdse Herangehensweise bendtigt. AT2 Antagonisten sollten aufgrund
ihres positiven Effekts auf das atriale Remodelling bevorzugt werden. Auch sollte
eine zu strenge Einstellung vermieden werden, da zwischen dem Blutdruck und
VHF eine U-férmige Assoziation mit der Mortalitat besteht (39, 96).

2.6.3. Alkohol

Zwischen Alkohol und VHF besteht eine dosisabhangige Assoziation mit VHF (35,
39, 42, 43, 45, 46). Alkoholkonsum wirkt wahrscheinlich Uber biochemische
Veranderungen und durch metabolische Einflisse, wie z.B. Hyponatriamie,
Hyperkaliamie und Azidose, als Trigger fur VHF (97). Diese proarrhythmische
Wirkung wurde ebenfalls durch Tierstudien bestarkt (98).

2.6.4. Wasserhaushalt

In Studienpopulationen mit nicht Sport betreibenden Individuen zeigte sich, dass
sich Dehydration pradisponierend auf embolische Ereignisse bei VHF auswirkt.
Dies trifft vor allem auf eine kurze Zeitspanne zu. Umgekehrt beleuchtet dies die
Wichtigkeit einer ausreichenden Flussigkeitszufuhr bei Patientinnen und Patienten,

welche Sport betreiben wollen (99).
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2.6.5. Detraining

Da die Dosis des Trainings und die Lebenszeittrainingsstunden einen Einfluss auf
das Auftreten von VHF haben, kann man daraus ableiten, dass eine Reduktion des
Trainingpensums einen positiven Effekt auf VHF haben kann (90, 91). AulRerdem
erhohte das Fortsetzen des Ausdauersports nach einer Ablation des
cavotrikuspiden Isthmus das Risiko fur Vorhofflattern (100). In Tiermodellen, welche
sich mit sportassoziierten VHF beschaftigten, konnten eine Reversibilitat des VHF
durch Detraining gezeigt werden (44). Es wird allerdings postuliert das Training nicht
komplett zu stoppen bzw. nur in den ersten 2 Monaten komplett auf Sport zu
verzichten, da der positive Effekt von Sport auf das kardiovaskulare System, auf die
Risikofaktoren von VHF und der positive Einfluss auf die Symptombelastung durch
VHF trotzdem noch prasent ist (39, 41).

2.6.6. Frequenz- vs. Rhythmuskontrolle
Sportlerinnen und Sportler weisen haufig ein Sinusbradykardie auf und da dies eine

Nebenwirkung der Frequenzkontrolle ist, wird bei Sportlerinnen und Sportlern die
Rhythmuskontrolle bevorzugt (64, 67, 101).

2.6.7. Rhythmuskontrolle:

Klasse 1 Antiarrhythmika zeigten sich effektiver als Beta Blocker um VHF in einen
SR zu konvertieren und diesen zu erhalten (102). Bei der Absenz eines Sick-Sinus-
Syndroms, bei Patientinnen und Patienten mit einer geringen Belastung durch VHF,
konnte sich die ,pill-in-the-Pocket” Herangehensweise (z.B: Selbstadministration
von z.B. 200-300mg Flecainid bei Symptomen) effektiv zeigen (52). Da diese
Therapiestrategie aber nicht nebenwirkungsfrei ist, sollte die erste Gabe unter
kontrollierten Bedingungen erfolgen, um etwaige Probleme frihzeitig zu erkennen
und ggf. eine andere Therapiestrategie einzuschlagen (103).

Disopyramid (Klasse 1) und Sotalol (Klasse 3 + Beta Blockade) zeigten sich positiv
im Management von symptomatischen VHF bei Athletinnen und Athleten. Man sollte
aber berucksichtigen, dass sie eine Erhohung der Mortalitat bei der Behandlung von
PaF zeigten (102). Sotalol wird in niedrigen Dosen meist besser vertragen als
andere Beta Blocker und in hoheren Dosen zeigt es eine gute Wirkung, VHF zu
unterdricken (85, 102). Amiodaron zeigt zwar in der Akutphase sehr gute

Ergebnisse und erweist sich als effektiver im Vergleich zu Digoxin. Auf3erdem ist es
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nach etwa 24h vergleichbar mit der Effektivitat von Flecainid und Propafenon, aber
in der Langzeitbehandlung wird es meist aufgrund des Nebenwirkungsprofil nicht
toleriert (102, 104, 105).

2.6.8. Nicht-pharmakologische Therapien

Sofern die pharmakologischen Therapien unwirksam sind oder aufgrund von
Nebenwirkungen nicht toleriert wurden, ist eine Radiofrequenz Katheterablation die
Therapie der Wahl (106-108). Die Erfolgsrate ist zwar bei Athletinnen und Athleten
ein wenig geringer; mit einer 1-Jahres-Rezidivrate von 59 bzw. 48% bei Sport im
Vergleich zu keinem Sport (106), aber in anderen Studien konnte eine Erfolgsrate
von bis zu 85% nach drei Jahren gezeigt werden (107). Auch wenn das autonome
Nervensystem in der Pathophysiologie von VHF eine grol3e Rolle spielt, zeigten sich
Modulationen im Bereich des N. Vagus, als nicht wirksam (109). Somit stellt die
Katheterablation bei Athletinnen und Athleten eine mogliche Eskalation der
Rhythmuskontrolle dar, welche mit dem gegebenen Risiko eines
postinterventionellen VHFIla bei aktiven Athletinnen und Athleten vergesellschaftet
ist (100).

2.7. Sport unter VHF

Die Daten des EORP-AF Registers (EORP-AF = EurObservational Research
Programme Atrial Fibrillation) zeigen auch bei Patientinnen und Patienten mit VHF
durch Sport eine Reduktion der Mortalitat durch kardiovaskulare Ereignisse. Somit
ist es auch unter VHF empfehlenswert, um das kardiovaskulare Risiko zu
optimieren, weiterhin Sport zu betreiben. Das grof3e Problem hierbei ist, dass kaum
Daten bzgl. der Intensitat vorliegen. Aber nichts desto trotz konnten RCTs Uber
einen kurzen Zeitraum eine Verbesserung der Belastung durch VHF, der
Lebensqualitat und eine Reduktion der Symptome durch VHF zeigen (110, 111).
Die hier genannten Sportempfehlungen beziehen sich zunachst nicht auf das
Auftreten von VHF per se, sondern auf das kardiovaskulare Risiko. Hierflr wirden
150min/Woche Sport mit moderater Belastung (etwa 64-76% der maximalen
Herzfrequenz) oder 75min/Woche mit hoher Belastung (bei etwa 77-93% der
maximalen Herzfrequenz) genigen (112, 113). Aber da das Risiko durch Sport
individuell ist und von den Komorbiditaten abhangig ist, wird ein individuelles

Vorgehen bei dem Aussprechen von Empfehlungen bevorzugt (114, 115)
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2.7.1. Paroxysmal und Persistentes VHF

Malmo et al. konnten durch High-Intensity-Intervall Training (HIIT) eine Reduktion
der Belastung durch die Symptome von PaF aufzeigen. Allerdings fehlen noch
Daten zu den Langzeitauswirkungen von HIIT und PaF (116).

Falls sich die Patientin bzw. der Patient zum Zeitpunkt des Sportes im
Sinusrhythmus befindet, sollte er oder sie dies ohne weiteres machen kénnen (95).
Diejenigen, welche mit Klasse 1 Antiarrhythmika behandelt werden, sollten

zumindest zwei Halbwertszeiten warten bevor sie Sport betreiben (117).

2.7.2. Permanentes VHF

Sofern die Patientin bzw. der Patient unter permanenten VHF asymptomatisch ist,
kann Sport ohne weitere Restriktionen durchgefihrt werden. Man muss aber
berticksichtigen, dass bei permanenten VHF die Ventrikelflllung durch die
mangelhafte atriale Funktion gestort sein kann. Dies fuhrt in Folge zu hohen
Ventrikelfrequenzen mit dem Ergebnis einer reduzierten Belastbarkeit. Bei sehr
hohen Ventrikelfrequenzen bietet sich die Frequenzkontrolle mittels Beta-Blockern
an, unter Berucksichtigung der Tatsache, dass Beta-Blocker Dbei

Sportveranstaltungen als Dopingmittel gefihrt werden kdénnen (101, 118, 119).

2.7.3. VHF bei Athleten

Far Athletinnen und Athleten gelten quasi dieselben Regeln, wie fur andere
Patientinnen und Patienten mit VHF mit dem Unterschied, dass Sportlerinnen und
Sportler ihr Trainingspensum reduzieren kénnen. Auch hier gilt wiederum, dass
Sport bei PaF, sofern im Sinusrhythmus, ohne gro3e Einschrankung mdglich ist.
Falls wahrend dem Training Symptome auftauchen, sollte das Pensum reduziert
werden. Hier gelten die unter ,Detraining“ genannten Punkte (101, 117, 120). Falls
bei den Athletinnen bzw. Athleten ein rekurrierendes VHF unter medikamentoser
Therapie vorliegt, sollte zur Wiederherstellung der Wettkampffahigkeit die
Katheterablation in Erwagung gezogen werden. Falls die Athletin bzw. der Athlet
eine Sportart mit hohem Verletzungsrisiko betreibt, sollte das Blutungsrisiko mit dem
Schlaganfallrisiko abgewogen werden (101).

41



3. Diskussion
Es gibt viele gut etablierte Risikofaktoren fur VHF wie Herzinsuffizienz, KHK,

Mitralklappenstenose oder ein prosthetischer Herzklappenersatz. Diese
Risikofaktoren gehen vom Herzen aus. Aulerdem gibt es noch extrakardiale
Risikofaktoren wie Hypertonie, Diabetes mellitus oder z.B. eine thyreotoxische
Krise, welche zwar nicht vom Herzen ausgehen, aber einen erheblichen Einfluss
auf die kardiale Physiologie haben (6). Sport ist in vielerlei Hinsicht mit positiven
Eigenschaften behaftet. Sport ist mit einer erhdhten Langlebigkeit vergesellschaftet
und hat einen positiven Einfluss auf den Blutdruck, Blutzucker und das
Korpergewicht (80, 82, 121). Obwohl Sport viele positiven Einfluisse auf den
menschlichen Organismus vorweist, stellt er unter bestimmten Bedingungen auch
ein Risiko dar. Manche Sportarten erhéhen das Verletzungsrisiko und manche
Sportarten, je nach Intensitat in der sie betrieben werden, das Risiko fur den
plétzlichen Herztod bei jungen Erwachsenen und das Risiko fur VHF bei ansonsten
Herzgesunden (48, 49, 71, 121, 122).

3.1. Welcher Sport ist gefahrlich?

Sport ist nicht gleich Sport. Die verschiedenen Sportarten kdnnen in verschiedene
Belastungsformen unterteilt werden. Die Unterschiede der Belastungsformen
zeigen sich wiederum in der Art der ,Antwort“ des Korpers. Somit sind nicht alle
Sportarten mit einem erhohten Risiko fur VHF vergesellschaftet (62, 87).

Es sind hauptsachlich die Sportarten gefahrlich, welche eine grole
Ausdauerkomponente beinhalten. Zum Beispiel Joggen, Radfahren oder
Skilanglauf (62). Aber der Mechanismus wie Ausdauersport zu VHF flihren kann,
ist noch nicht aufgeklart. Es wurden bisher lediglich Parallelitdten mit den
Nichtathletinnen und Nichtathleten mit VHF gefunden, wie strukturelles Remodelling
im linken Atrium, erhdhte linksatriale Driicke, Inflammation, myokardiale Fibrosen,
erhohter Vagotonus und genetische Pradisposition (87). Somit ware es auch
ungerechtfertigt, exakte Angaben zu machen, ab wann Sport gefahrlich wird.
Lediglich eine annahernde Empfehlung ist mdglich.

Wie oben bereits genannt sind nur Ausdauersportarten fur das Auftreten von VHF
pradisponierend. Eine klare Zuweisung der Sportart ist nicht moglich. Nicht jede
sport-betreibende Person entwickelt in ihrem Leben durch die physikalische
Aktivitat VHF (35, 47-49). Somit ist die Dosis des Sportes oder besser gesagt die
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Intensitat, in der der Sport betrieben wird, aussagekraftiger als die Sportart per se.
Es ist offensichtlich, dass zu wenig Sport, als auch zu viel Sport das Risiko fur VHF
bei Mannern erhéht (17). Aizer et al. untersuchten anhand von 16.921 Mannern tber
einen Zeitraum von zwolf Jahren die Assoziation zwischen extremem
Ausdauertraining und dem Auftreten von VHF. Die jungen Jogger, welche mehr als
funfmal die Woche joggten hatten das hochste Risiko VHF zu entwickeln. Aber
dieses erhohte Risiko erlosch bei den Uber 50 Jahrigen und wurde von ihnen auf
die Abnahme des Vagotonus im Alter zurickgefihrt (48). Was in diesem Fall
logisch erscheint, da Sportler eher vagalbetontes VHF ausbilden (35, 85). Also spielt

auch das Alter fiir das Risiko eine Rolle.

3.2. Was kann man auBer dem Sport noch andern?

Abgesehen vom Sport kann man sich noch auf die Risikofaktoren fokussieren.
Diese sind durch korperliche Aktivitat, medikamentdse Therapien oder auch durch
Umstellung der Konsumgewohnheiten beeinflussbar und optimierbar.

Anzustreben waren eine ausgewogene Ernahrung, Nikotinkarenz und
Alkoholabstinenz. Falls eine absolute Alkoholabstinenz nicht durchflihrbar ist, sollte
zumindest die Alkoholmenge auf max. 30g/Woche reduziert werden (123).

Falls der Alkoholkonsum nicht gestoppt, sondern nur reduziert wird, ist es
empfehlenswert, die 30g Ethanol nicht auf einmal zu konsumieren, da dies zu
etwaigen temporaren Konzentrationsschwankungen der Elektrolyte im Blut und in
weitere Folge zu einem proarrhythmischen Status fuhren kann (43, 124).

Falls ein BMI Uber 25 besteht, sollte eine Gewichtsreduktion angestrebt werden
(45). Beim Vorliegen eines Obstruktiven-Schlaf-Apnoe-Syndroms, ist ebenfalls eine
Gewichtsreduktion anzustreben, da Ubergewicht einen Risikofaktor fiir das OSAS
darstellt. Ebenso sollte eine CPAP-Schlafmaske frihzeitig in Erwagung gezogen
werden, da diese das Auftreten von VHF-Rezidiven reduzieren kann (39, 43). Nach
Elliott et al. ist die CPAP Maske ab einen Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) von =30
oder bei Auftreten von Tagesmudigkeit indiziert (123).

In Bezug auf die Ernahrung zeigte sich die mediterrane Diat, im Vergleich zur low
fat Diat (Diatform, bei der vor allem die Aufnahme von Fett reduziert wird) bei der
Abnahme von Kdorpergewicht zur Senkung des VHF Risikos, als Uberlegen (38).
Der Blutdruck sollte unter <130 mmHg systolisch liegen. Hierbei ist wiederum

Vorsicht geboten, da eine zu strenge Einstellung mit Werten <120 mmHg, aber auch
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von >140mmHg systolisch, die Mortalitdt erhoht (39, 43). Im Stadium 1 der
arteriellen Hypertonie kann man noch einen Versuch mit regelmalligem Sport
starten, aber ab dem 2. Stadium sind AT2-Antagonisten indiziert (23, 96).

Ein Diabetes mellitus Typ 2 kann ebenfalls durch koérperliche Aktivitat positiv
beeinflusst werden. Der Zielbereich fur das HbA1c sollte unter 6,5% liegen (43).
Falls nach 3 Monaten der Zielbereich nicht erreicht wurde, ist eine Therapie mittels
Metformin indiziert (123).

Bezuglich der Dyslipidamie gelten ahnliche Bedingungen, wie flr den Blutdruck.
Zu hohe Werte sollten eingestellt werden, aber auch hier ist eine zu strenge
Einstellung zu vermeiden, da dies wiederum zu einer Risikoerh6hung fuhren kann
(42). Prinzipiell sollte der HDL-Wert >35mg/dI liegen, der LDL-Wert, zugunsten des
kardiovaskularen Systems um die 100 mg/dl und die Triglyzeride unter 500mg/dl.
Falls dies durch Lebensstilinterventionen nicht erreicht werden kann, ist nach drei
Monaten mit einem LDL-Wert von Uber 100mg/dl ein Statin und bei begleitenden
TG Uber 200mg/dl ein zusatzliches Fibrat oder bei isolierten TG tber 500mg/dl nur
ein Fibrat indiziert (41, 42, 123).

3.3. Kann ich mit VHF Sport betreiben?

Diese Frage ist mit einem klaren Ja zu beantworten. Mit VHF soll man sogar Sport
betreiben und physikalisch aktiv sein. Zum einem hat physikalische Aktivitat im
richtigen Ausmal} positive Auswirkung auf das kardiovaskulare System und zum
anderen auf die Symptombelastung durch VHF. Die detaillierten Empfehlungen
werden im Kapitel 3.4 und 3.5. aufgefihrt (123).

3.4. Was muss ich als Sportler mit VHF beachten?

Als Wettkampfsportlerin oder Wettkampfsportler sollte man sich im Klaren sein,
dass Antiarrhythmika auf Dopinglisten gefuihrt werden kénnen. Bei Versagen der
medikamentésen  Frequenzkontrolle oder als Wettkampfsportlerin  bzw.
Wettkampfsportler sollte frihzeitig eine Katheterablation in Erwagung gezogen
werden, um die kardiorespiratorische Belastbarkeit schnell wiederherzustellen.
Weiters sollte man auf eine ausreichende Hydrierung und auf einen restriktiven
Alkoholkonsum achten. Ein ,Detraining“ kann im Einzelfall effizient sein und eine
zeitlich limitierte Sportkarenz (von etwa 2 Monaten) nach einer Katheterablation ist
indiziert. Eine orale Antikoagulation ist je nach CHA2DS2-VASc Score einzuleiten

und im Falle einer Sportart mit hohen Verletzungsrisiko (z.B. Ful3ball, Boxen, Rugby
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etc.) individuell abzuwagen. Bei Uber 65-jahrigen ist sie aufgrund des steigenden
Schlaganfallrisikos indiziert (94, 95, 100, 102, 124).

3.5. Empfehlungen

Allgemein qilt ein strenges Risikofaktormanagement mit den Vorgaben, welche
unter 3.2. aufgeflihrt sind. Da bei Frauen eine andere Assoziation zwischen Sport
und VHF besteht, eine nahezu lineare Risikoreduktion fur VHF mit steigender
Intensitat der Trainingsgewohnheiten, gelten die folgenden Empfehlungen primar
fur mannliche Sportler (92).

Hier ist nochmals zu betonen, dass Sport einen positiven Einfluss auf die
Risikofaktoren fur VHF hat und deshalb ergibt sich aus logischen Grinden, dass

keine Sportkarenz anzustreben ist.

3.5.1. Sport mit praventiver Absicht:

Es hat sich herausgestellt, dass eine Dosis von etwa 1000-1500 MET-
Minuten/Woche (MET= metabolic equivalent of task) die geringste Inzidenz von
VHF zeigt. Als Beispiel fur eine annahernd moderate Intensitat: Zigiges Gehen
entspricht in etwa 4,5 METs. Also wirden in etwa 220 Minuten/Woche zlgiges
Gehen eine wochentliche Dosis von etwa 1000 MET-Minuten ergeben (4,5
MET/Minute X 220 Minuten/Woche = 990 MET-Minuten) (123). Mendes et al.
definierten eine moderate Intensitat als max. 4,9 METs und eine extreme bzw.
vigordse Intensitat als >6.8 METs (125). Deshalb sollte als praventive Mallnahme
bzgl. der Risikofaktoren und VHF >1000 MET-Minuten pro Woche erreicht werden
oder >220 Minuten an Sport in einer moderaten Intensitat betrieben werden. Die
kardiorespiratorische Fitness sollte Uber 8 METs liegen, da hierrunter eine sehr
niedrige Inzidenz an VHF auftritt. Zusatzlich sollten regelmafige Trainingstestungen
durchgefuhrt werden, um die Individuen, welche ein Risiko fur VHF aufweisen, zu
erkennen. Nach langer korperlicher Inaktivitat sollte dies auch initial vor den ersten
sportlichen Ma3nahmen geschehen (123). Weiters sollte man den Schwellenwert
von >1500-2000 Lebenszeitstunden extremer Intensitat an Sport orientierend mit
einbeziehen. Wobei von diesem Schwellenwert wahrscheinlich nur abzuleiten ist,
dass extremer Ausdauersport nicht komplett verboten, aber mit Vorsicht zu
genielen ist (91, 126). In anderen Publikationen wurde moderat als <6 METs oder

>4h/Woche Spazierengehen definiert. Die Variation in den Definitionen der
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Intensitat, weisen darauf hin, dass die hier genannten Empfehlungen als

orientierend aber nicht als exakt angesehen werden sollten (93, 127).

3.5.2. Sport in therapeutischer Absicht:

Die Empfehlungen fur einen therapeutischen Ansatz von Sport sind dahingegen um
einiges variabler. HIIT-Training hat einen positiven Einfluss auf die
Symptombelastung und reduziert die Rezidivrate bei PaF, deshalb sollte zumindest
ein Versuch bei PaF-Patientinnen/Patienten gestartet werden (116). Ausdauersport
hat, obwohl es auch ein Risikofaktor ist, einen positiveren Einfluss auf die
Symptome von VHF als Krafttraining. Also sollte man sich eher auf Sportarten mit
einer Ausdauerkomponente konzentrieren.

Auch hier gilt wiederum, dass die Dosis das Gift macht. Zu haufiges Training sollte
vermieden werden. Eine Trainingsfrequenz in einer moderaten Intensitat von 3-5
Tagen/Woche oder 120-220min/Woche stellen ein gutes Mittelmald dar (91, 123,
126). Wichtig wird aber ein striktes Sportverbot nach einer Radiofrequenz-Ablation,
da dadurch das Risiko fur Vorhofflattern steigt (100).
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