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Zusammenfassung

HINTERGRUND: Vorhofflimmern ist eine hidufige supraventrikuldre Arrhythmie deren
Entstehung in der Regel durch mehrere kardiovaskulédre Erkrankungen bzw. Risikofaktoren
beeinflusst wird und daher meist mit zunehmendem Alter auftritt. Seit einiger Zeit gibt es
jedoch verstiarkend Hinweise fiir ein vermehrtes Auftreten bei augenscheinlich gesunden
Menschen, die in ihrer Freizeit regelmiflig Sport treiben. Da sich korperliche Betidtigung
prinzipiell positiv auf das kardiovaskuldre System auswirkt, scheint dieses Phianomen
paradox. Im Rahmen dieser Arbeit soll daher untersucht werden, ob sich aus der aktuellen
Datenlage eine Assoziation von sportlicher Betédtigung und einem vermehrten Auftreten

einer Vorhofflimmerarrhythmie nachweisen lésst.

METHODIK: Im Zuge dieser Diplomarbeit wurde in der Datenbank Medline mithilfe von
Pubmed unter der Verwendung der Begriffe “atrial fibrillation”, “exercise”, “physical
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activity”, “sports” und “endurance exercise” nach themenbezogener Literatur gesucht.

ERGEBNISSE: In Anbetracht eines ansonsten giinstigeren Risikoprofils und eines bei
Sportlerinnen und Sportlern meist auch vorliegenden erhohten Gesundheitsbewusstseins
werden Verdnderungen, die iiber die physiologische Adaptation hinausgehen als mogliches
Substrat fiir die Arrhythmie vermutet. Vor allem eine intensive Ausdauersportpraxis soll in
Anbetracht einer langjdhrigen Ausiibung zu strukturellen und elektrophysiologischen
Remodelling und zu Adaptationen im Bereich des vegetativen Nervensystems fithren. Auch
das Vorliegen einer entziindlichen Komponente kann in diesem Zusammenhang nicht
ausgeschlossen werden. Obwohl einige Studien iiber ein Auftreten in jiingeren Jahren
berichten, scheint die Arrhythmie auch bei sportlich aktiven Menschen erst mit
zunehmendem Lebensalter vorzukommen. Aus einzelnen Untersuchungen geht au3erdem
ein moglicher geschlechterspezifischer Unterschied hervor. Die Intensitidt der physischen
Belastung diirfte ein wesentlicher Faktor sein. Wihrend moderate Intensitidt durchaus
positive Einfliisse zeigt, stellt sich mit steigender Intensitét eine Risikoerhohung ein. Die
Assoziation von sportlicher Aktivitdt und dem Risikoverlauf scheint einen U-formigen
Verlauf anzunehmen. Eine exakte Definition des Schwellenwertes, ab dem sportliche
Aktivitat mitunter schaden konnte, ldsst sich nach den derzeit vorliegenden Ergebnissen
jedoch nicht durchfiihren und wird moglicherweise von mehreren Faktoren abhingig sein.

Ablationsverfahren sind als therapeutische Option in Betracht zu ziehen. Im Zusammenhang
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mit sportlicher Betidtigung stellt Indikation zur Antikoagulation gleichzeitig eine

Kontraindikation fiir die Praxis von Risikosportarten dar.

SCHLUSSFOLGERUNG: Es ist nicht auszuschlieBen, dass anhaltende sportliche
Betiitigung auf professionellem Niveau eine Risikoerhohung fiir das Auftreten von
Vorhofflimmern bedeutet. Sportliche Betitigung mit moderater Intensitdt scheint sich
jedoch positiv auszuwirken und konnte in Form von gezielter Trainingstherapie auch bei

bereits erkrankten Menschen den Krankheitsverlauf positiv beeinflussen.
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Abstract

BACKGROUND: Atrial fibrillation is a very common cardiac arrhythmia especially in
elderly people and is often a consequence of several forms of cardiac disease. Recently, some
data indicate that there is also a higher disease risk of atrial fibrillation for otherwise healthy
and fit people who do sports regularly. However, since physical activity is beneficial for the
cardiovascular system, this is difficult to understand. The aim of this diploma thesis was to

investigate whether physical activity can be associated with a higher risk of atrial fibrillation.

METHODS: Therefore an extensive literature research in medline was conducted using the

terms “atrial fibrillation”, “exercise”, “physical activity”, “sports” and “‘endurance exercise”

as keywords in pubmed.

RESULTS: In contrast to sedentary people, sportsmen have a better cardiovascular risk
profile and are also more health conscious. According to several studies, especially long-
term endurance sport praxis leads to structural and electrophysiological remodeling, which
goes beyond physiological adaption. These potential abnormalities change the autonomic
system and a potential inflammatory response may cause or at least trigger the arrhythmia
in physically active subjects. Some investigations also point to a gender-based differences.
The intensity of the physical activity is a key point. The association of physical activity and
the development of atrial fibrillation follows a U-shaped curve. Therefore, moderate physical
activity is beneficial whereas higher intensity comes with an increased risk. Unfortunately,
it is difficult to predict the threshold when physical activity becomes potentially harmful.
Catheter ablation may be a good therapeutic option. However, in case of anticoagulation

treatment, patients should be restricted from sports with a higher risk of trauma.

CONCLUSION: There are data suggesting that long-term physical activity on a
professional and competitive level increases the risk of atrial fibrillation. Physical activity
with moderate intensity, on the other hand, is beneficial and could be used as a therapeutic

option in the treatment of patients with atrial fibrillation.
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1. Einleitung

Vorhofflimmern ist eine sehr haufige supraventrikuldre Herzrhythmusstorung und zihlt
daher zu den stidndigen Herausforderungen des klinischen Alltags. Ein unbehandeltes
Vorliegen der Arrhythmie kann unter Umstidnden schwerwiegende gesundheitliche Folgen
wie einen Schlaganfall oder eine Herzinsuffizienz nach sich ziehen. (1) Trotz aller modernen
diagnostischen und therapeutischen Bemiihungen ist diese Rhythmusstérung noch immer
eine Erkrankung mit steigender Pravalenz. (1,2) In Europa leiden derzeit etwa 5,5 % der 55-
jdhrigen an einer Vorhofflimmerarrhythmie. Laut aktuellen Schitzungen wird in Zukunft
nahezu jeder vierte 55-jdhrige Mann im Laufe seines weiteren Lebens an dieser
Herzrhytmusstorung erkranken. (3)

Wihrend diese Arrhythmie einerseits grundsitzlich ein Leiden der dlteren Bevolkerung ist,
gibt es andererseits seit einiger Zeit zunehmend mehr Anzeichen dafiir, dass
Vorhofflimmern unter gewissen Umstdnden auch jiingere Menschen treffen kann. (4) Eine
nicht unwesentliche Anzahl von Fillen scheint Patientinnen und Patienten zu treffen, die
eigentlich sehr auf ihre Gesundheit achten, und aus diesem Grund regelméflig Sport
betreiben. (5-16) Wihrend einige Arbeiten bei Athletinnen und Athleten ein bis zu 5-fach
erhohtes Erkrankungsrisiko beschreiben, gibt es auch fiir Freizeitsportlerinnen und
Freizeitsportler Berichte iiber ein erhohtes Risiko fiir das Auftreten von Vorhofflimmern.
(4,5,11) Sport, oder im weiteren Sinne korperliche Betitigung gilt nachweislich als
gesundheitsfordernd. Ausreichende sportliche Aktivitit schiitzt beispielsweise vor Diabetes,
Bluthochdruck und ischdmischer Herzkrankheit und senkt etwa in Form von wochentlichem
moderaten Joggen nachweislich die Mortalitit. (17,18)

Es mag nachvollziehbar erscheinen, dass Athletinnen und Athleten durch eine langjihrige
und intensive Sportpraxis ein erhohtes Risiko aufweisen konnten. Sollte dieses erhohte
Risiko jedoch auch fiir Freizeitsportlerinnen und Freizeitsportler gelten, so konnte dies
weitreichende Konsequenzen nach sich ziehen und Arztinnen und Arzte im Rahmen der
Betreuung von sportlich aktiven Menschen in eine schwierige Situation bringen. (4) Denn
wihrend auf der einen Seite viele Menschen die empfohlene wochentliche Menge im
Ausmal von 150 Minuten eines moderaten korperlichen Training nicht erreichen (19), gibt
es auf der anderen Seite zunehmend mehr Menschen, die neben Beruf und Alltag in ihrer
Freizeit weit iiber diese empfohlene Menge hinaus aktiv sind, und die wochentlich
empfohlene Menge von physischer Aktivitit teilweise bereits an einem einzigen Tag

erreichen. (20) Mitunter scheinen auch wunzdhlige Sportveranstaltungen hierfiir
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mitverantwortlich zu sein, da auch immer mehr Hobbysportlerinnen und Hobbysportler in
Anbetracht einer Teilnahme ihren Trainingsumfang steigern. (21)

Ziel dieser Arbeit ist es zu untersuchen, ob aus der vorliegenden Literatur ein
Zusammenhang zwischen sportlicher Aktivitit und einem gehduften Auftreten von
Vorhofflimmern nachweisbar ist. Es soll weiter versucht werden die pathophysiologischen
Ursachen genauer zu ergriinden, und die aktuell durchgefiihrten therapeutischen Ansétze bei

an Vorhofflimmern erkrankten sportlich aktiven Menschen zu erldutern.
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2 Methoden

Im Rahmen der Erstellung dieser Arbeit wurde mittels Pubmed in der Datenbank Medline
nach relevanter, themenbezogener Literatur gesucht. Die Suchbegriffe beinhalteten ,,atrial
fibrillation®, ,,exercise®, ,,physical activity®, ,,sports®, ,,endurance exercise*. Des Weiteren
wurden auch Empfehlungen und Leitlinien zur Diagnostik und Therapie von
Vorhofflimmern der European Society of Cardiology (ESC), des American College of
Cardiology (ACC), der American Heart Association (AHA), der Amercian College of
Cardiology Foundation (ACCF), der Heart Rhythm Society (HRS) und der European Heart
Rhythm Society (EHRS) als Quellen verwendet.
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3 Ergebnisse

3.1 Definition

Vorhofflimmern ist eine supraventrikuldre Tachyarrhythmie mit unkoordinierter atrialer
Aktivierung, die zu einer Verschlechterung der mechanischen Funktion der Vorhofe fiihrt.
(22) Im Elektrokardiogramm (EKG) zeichnet sich die Vorhofflimmerarrhythmie durch
folgende Auffilligkeiten aus:
1. das Vorhandensein von irreguliren R-R Intervallen (wenn die atrioventrikulire
Uberleitung intakt ist)
2. das Fehlen von sich eindeutig wiederholenden P-Wellen

3. irreguldre atriale Aktivierung

Die Vorhofflimmerarrhythmie kann so durch eine unkoordinierte atriale Kontraktion, eine
inaddquaten Frequenz der Herzkammern und durch eine daraus entstehende, von Herzschlag
zu Herzschlag variierende, ventrikuldre Fiillung betrichtliche hdmodynamische

Auswirkungen haben. Diese Veridnderungen konnen sich bei den Betroffenen sehr

TGefahr fir T Mortalitat
Schlaganfalle

INGE J/Leistungs-

Aufenthalte fahigkeit

d Lebens-
qualitat

Abbildung 3-1 Klinische Ereignisse; Krankenhausaufenthalte (KH-Aufenthalte), linksventrikuldre Funktion
(LV-Funktion). (76)
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unterschiedlich pridsentieren. Wihrend einige Patientinnen und Patienten symptomlos sind,
berichten andere iiber Palpitationen, Miidigkeit, Atemnot und Hypotension. In besonders
schweren Fillen kann das Auftreten einer Vorhofflimmerarrhythmie zu einem
Bewusstseinsverlust oder zur Ausbildung eines akuten Herzversagens fithren. Neben den
negativen Auswirkungen auf die kardiale Funktion, ist auch das Risiko fiir ein
thromboembolisches Geschehen, bei einer bestehenden Vorhofflimmerarrhythmie deutlich
erhoht. Durch die beeintréachtigte Funktion des linken Vorhofes konnen sich hier besonders
im Bereich des sogenannten Herzohres Thromben bilden, die dann, wenn sie in den Kreislauf

fortgeleitet werden, einen Schlaganfall oder eine periphere Embolie auslosen konnen. (1,22)
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3.2 Einteilung und Klassifikation von Vorhofflimmern

Vorhofflimmern wird anhand der Dauer und der Episoden in denen es Auftritt eingeteilt.
Man unterscheidet zwischen paroxysmalem, persistierendem, ldnger-andauernden
persistierendem und permanentem Vorhofflimmern. In der Literatur findet man weiter auch
den Begriff des nicht-valvuldren Vorhofflimmern, der fiir Vorhofflimmern ohne vorhandene
Herzklappenerkrankung verwendet wird, und die eher ungiinstige Bezeichnung ,,lone atrial
fibrillation*“ (LAF), die dann verwendet wurde bzw. teilweise noch verwendet wird, wenn
keine eindeutige Ursache fiir die Erkrankung nachweisbar ist. Da fiir diese Bezeichnung
jedoch keine einheitliche Definition existiert, sollte eine Anwendung dieser eher vermieden
werden. (1) Neueren wissenschaftlichen Arbeiten zufolge sei bei vielen der primir als LAF
klassifizierten Fidlle von Vorhofflimmern bei genaueren Untersuchung zumindest ein

mikroskopisches Korrelat fiir die Entstehung der Erkrankung zu finden. (23)

Bezeichnung Definition

Paroxysmales Vorhofflimmern ® VHF welches spontan oder durch Intervention
innerhalb von 7 Tagen konvertiert wird
¢ Episoden kénnen mit variabler Frequenz wieder
auftreten

Persistierendes Vorhofflimmern e Kontinuierlich bestehendes VHF welches erst nach
7 Tagen beendet wurde

Lang anhaltend persistierendes Vorhofflimmern e Mindestens oder ldnger als 12 Monate
kontinuierlich bestehendes VHF

Permanentes Vorhofflimmern ¢ Vorliegen von VHF, welches von Betroffenen und

von der Arztin bzw. vom Arzt akzeptiert wird

e Akzeptanz von VHF reprisentiert eher eine
therapeutische Haltung der Betroffenen und der
Arztin bzw. des Arztes und weniger die
pathophysiologische Eigenschaft der
Herzrhythmusstorung

¢ Die Akzeptanz von VHF kann jedoch aufgrund
Verdnderungen der Symptomatik, Effizienz der
therapeutischen Interventionen und der Wiinsche
der Betroffenen bzw. der Arztin bzw. des Arztes
reevaluiert werden

Nicht valvuldres Vorhofflimmern e VHF in Anbetracht des Fehlens einer rheumatisch
bedingten Mitralstenose, einer mechanischen oder
biologischen Klappenprothese oder einer
Mitralklappenrekonstuktion.

Tabelle 3-1 Definition von Vorhofflimmern; Vorhofflimmern (VHF). (mod. nach (1))
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3.3 Epidemiologie

Die Vorhofflimmerarrhythmie ist eine sehr hdufige supraventrikulidre Tachyarrhythmie mit
einer steigenden Privalenz. (22) Diese liegt, berechnet auf das Risiko in der
Normalbevolkerung, in den Vereinigten Staaten bei etwa 1 %. Da jiingere Menschen im
Vergleich zu dlteren Menschen eher seltener erkranken, muss man diese Zahl mit Vorsicht
betrachten. Denn bei unter 50-jdhrigen betrdgt die Privalenz in den USA gerade einmal
0,1 %, steigt aber mit zunehmendem Alter deutlich an. Laut Daten aus dem europdischen
Raum liegt die Priavalenz bei 55-jdhrigen bereits bei 5,5 %, und steigt bei 80-jahrigen bereits
auf 9 % an. Anhand dieser Zahlen ldsst sich einfach ableiten, dass das Alter einen wichtigen
Risikofaktor darstellt. (2,3,24) Betrachtet man die Neuerkrankungsraten, so findet man je
nach untersuchter Population unterschiedliche Angaben. Die Inzidenzrate liegt im
europdischen Raum etwa bei 1,1 Neuerkrankungen pro 1000 Personenjahren. Generell gilt
anzumerken, dass Ménner im Vergleich zu Frauen vermehrt betroffen sind. (2) Ergebnisse
aus der Rotterdam-Studie propagieren daher fiir 55-jdhrige europdische Méinner ein
Lebenszeitrisiko von 23.8 % an Vorhofflimmern zu erkranken. (3) Das heif3t vereinfacht

dargestellt, dass nahezu jeder vierte 55-jahrige Mann im Laufe seines weiteren Lebens an

Pravalenz von Vorhofflimmern

9,0%

9,0%

8,0%

7,0% 5,5%
6,0%
5,0%
4,0%
3,0%
2,0%
1,0%
0,0%

0,1%

<50 Jahre 55-Jahrige 80-Jahrige
Abbildung 3-2 Altersabhingige Priavalenz von Vorhofflimmern
einer Vorhofflimmerarrhythmie erkrankt. Laut einer in den USA durchgefiihrten Studie
konnte sich die Zahl der an Vorhofflimmern leidenden Patientinnen und Patienten bis zum

Jahre 2050 mehr als verdoppeln. (2,22)
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Im Gegensatz zu relativ stabilen bis leicht ansteigenden Inzidenzraten konnte in den letzten
5 Jahrzehnten durch eine addquate Therapie eine deutliche Senkung der Morbiditét sowie

auch eine Verringerung der Mortalitédt der Betroffenen erzielt werden. (24)

3.4 Neue Risikofaktoren - Risikofaktoren im Wandel

Wihrend die klassischen Ursachen wie Bluthochdruck, Herzklappenerkrankungen und
Herzinsuffizienz eher zuriickgehen, zeigt sich ein Trend, dass Diabetes mellitus und
Fettleibigkeit an deren Stelle als Risikofaktoren vergleichsweise deutlich im Zunehmen sind.
(24) In diesem Zusammenhang scheint es dullerst bedenklich, dass korperliche Aktivitit, die
sich grundsitzlich positiv auf dieselben auswirken wiirde, andererseits gleichzeitig auch zu

einem erhohten Risiko fiir das Entstehen von Vorhofflimmern fiihren soll. (11)

Risikofaktoren fiir Vorhofflimmern Odds Ratio (OR)
Alter >60 Jahre 4,98 (3,49-7,10)
Herzinsuffizienz 1,43 (0,85-2,40)
Adipositas 1,37 (1,05-1,78)
Herzklappenerkrankung 1,58 (1.09-2,29)
Hypertonie 1,15 (0,84-1,58)
Diabetes 1,25 (0,98-1,60)

Tabelle 3-2 Risikofaktoren fiir Vorhofflimmern. (mod. nach (24))

Risikofaktor fiir Vorhofflimmern

Sportliche Aktivitit 5,29 (3,57-7,85)

Tabelle 3-3 Risiko fiir Sportliche Aktivitit (25)
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3.5 Pathophysiologie

Vorhofflimmern fithrt zu einer unkoordinierten Kontraktion der Vorhofe. Diese
unkoordinierte Kontraktion kann entweder durch eine ektope lokalisierte Triggerung oder
durch einzelne oder mehrere lokalisierte und auch diffus verteilte Re-entry Kreise ausgelost
werden, die dann zu einer gestorten Erregung der Vorhofe fiithren. (26) Die primire Ursache
hierfiir konnen sowohl elektrophysiologische als auch strukturelle Verdnderungen sein, die
dann ihrerseits wieder zu elektrophysiologischen Verdnderung fithren und somit ein
Fortschreiten der Erkrankung einleiten oder zumindest begiinstigen konnen. (27) In Bezug
auf das gehdufte Auftreten von Vorhofflimmern bei sportlichen Menschen gehen beziiglich
der Pathophysiologie aus der vorhandenen Literatur unterschiedliche Hypothesen hervor.
Die Autoren berichten sowohl iiber strukturelle als auch iiber elektrophysiologische
Verdnderungen, die bei sportlich aktiven Menschen das Entstehen einer

Vorhofflimmerarrhythmie zu begiinstigen scheinen. (13,28)

Abbildung 3-3 Entstehung von ektopen Erregungen (mit freundlicher Genehmigung von Ass-Prof. PD. Dr. Daniel
Scherr)

3.5.1 Strukturelle Verdnderungen

Vorhofflimmern kann durch unterschiedliche Ursachen, die zu einer Storung der atrialen
Architektur fithren, entstehen. (26) Haufig entwickelt sich die Erkrankung auf dem Boden
einer linger bestehenden Hypertonie oder Herzklappenerkrankung. (1) Grundsétzlich kann
jedoch eine Vielzahl von Erkrankungen, die zu makro- bzw. mikroskopischen strukturellen

Veridnderungen fiihren, zumindest theoretisch als Ursache in Frage kommen. (1,26)
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3.5.1.1 Atriale Dilatation

Einigen Studien zufolge scheint bei sportlich aktiven Menschen héufig eine Vergroferung
des linken Vorhofes vorzuliegen. (10,13,28) Wihrend Mont et al. keine Unterschiede
zwischen den an Vorhofflimmern erkrankten und den gesunden sportlich aktiven Menschen
fanden (14), konnten Molina et al. in einer Studie mit 252 ménnlichen Marathonldufern ein
vermehrtes Auftreten einer Vergroflerung des linksatrialen inferiosuperioren Durchmessers
und einer Zunahme des linksatrialen Volumens nachweisen. (28) Pelliccia et al. berichten in
einer Studie mit Profisportlerinnen und Profisportlern ebenfalls iiber eine VergroBerung des
linken Vorhofes. (29) Bei iiber 1.777 Elite Athletinnen und Athleten ohne bekannte
strukturelle Herzerkrankungen wiesen 347 (mehr als 20 %) der Teilnehmerinnen und
Teilnehmer eine linksatriale Vergrolerung auf. Interessanterweise schienen die Betroffenen
jedoch trotz des Vorliegens dieser Verdnderung nicht hédufiger an Vorhofflimmern zu
erkranken. Es gilt diesbeziiglich jedoch zu erwihnen, dass die Probandinnen und Probanden
in der Studie von Pelliccia et al. deutlich jiinger (24 +/- 6 Jahre) waren, als in den anderen
Arbeiten. (29) Zu beachten ist auch, dass das Vorliegen einer Vorhofflimmerarrhythmie
ebenfalls zu einer Vergroferung der Vorhofe fithren kann. (30) Da in der Arbeit von Molina
et al. die Echokardiographie unter bestehendem Vorhofflimmern erfolgte, stellt sich fiir diese
Arbeit und auch fiir allgemeine Uberlegungen die Frage, ob die VorhofvergroBerung nun die

Ursache oder die Folge der Erkrankung ist.

3.5.1.2  Fibrotische Verinderungen

Neben der makroskopisch fassbaren Vergroferung der Vorhofe soll ausgiebige
Ausdauerbelastung, zumindest laut einem Tierexperiment, auch zu mikroskopischen
Verinderungen fithren. Guasch et al. fanden bei Ratten, die einer intensiven
Ausdauerbelastung ausgesetzt wurden in beiden Vorhodfen Zeichen von fibrotischen
Veridnderungen. (31) In einer Studie iiber ehemalige Athleten (Minner) zeigte eine
Laboruntersuchung der Probanden zumindest als Hinweis fiir Fibrose erhohte Kollagen-
Marker. Fiir einige der erhobenen Werte zeigte sich eine direkte Assoziation fiir das
Bestechen von erhdhten Zeichen einer linksventrikuliren Hypertrophie (LVH).
Interessanterweise schienen die Plasmaspiegel der untersuchten Marker jedoch unabhéngig
von der Dauer und der Intensitét des Trainings zu sein. (32) Calvo et al. untersuchten in einer

prospektiven Fall-Kontroll-Studie mehrere Kollagenmarker und konnten dabei keine
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Unterschiede zwischen den an Vorhofflimmern erkrankten Menschen und der gesunden
Kontrollgruppe feststellen. (12)

Eine prospektive Studie mit 40 gut trainierten Ausdauersportlerinnen und Ausdauersportlern
unterschiedlicher Disziplinen gibt jedoch wieder deutlichen Hinweis darauf, dass eine
exzessive sportliche Belastung fibrosierende Veridnderungen bedingen kann. In dieser Arbeit
in der die Probandinnen und Probanden einen durchschnittlichen Trainingsaufwand von
mehr als 10 Stunden pro Woche aufwiesen, zeigte sich fiir jene Teilnehmerinnen und

Teilnehmer, die iiber die grofte kumulative Trainingsbelastung verfiigten, nach einer

-
Strukturelle Verdnderungen \
Atriale Dilatation \

Fibrosierung

\
-
Chronische Entziindung
CRP

IL-6

-
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Elektrophysiologische Verdnderungen
Bradykardie

Verldngerung der PQ-Zeit
Verktirzung der AERP

\.
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Verdnderungen im autonomen NS
Parasympathikus
Sympathikus

N

Abbildung 3-4 Mechanismen fiir die Genese von Vorhofflimmern bei sportlich aktiven Menschen — Einwirken von
unterschiedlichen Faktoren die Verdnderungen im Bereich des linken Vorhofes nachsich ziehen konnten;
Abkiirzungen: Ao — Aorta, LA — linker Vorhof, LV - linker Ventrikel, CRP — C-reaktives-Protein, IL-6 —
Interleukin-6, AERP — Atriale effektive Refraktirperiode, NS — Nervensystem. (mod. nach (89))

intensiven Ausdauerbelastung eine signifikante Verminderung der rechtsventrikulidren
Funktion. Wihrend fiir diese Sportlerinnen und Sportler niedrigere rechtsventrikulire
Ejektionsfraktionswerte (RVEF-Werte) und erhohte Biomarker fiir eine myokardiale
Schidigung nach der Belastung zu erheben waren, zeigte sich in der kardialen
Magnetresonanztomographie (Cardiac-MRT) im Bereich des interventrikuldren Septums
auch ein delayed gadolinium enhancement (DGE). Das Vorliegen dieses DGE gibt deutliche
Hinweise fiir eine zumindest radiologisch nachweisbare myokardiale Verianderung, die
durch intensive Ausdauerbelastung entstanden sein konnte. (20) Obwohl diese Ergebnisse
in Summe nicht ganz schliissig erscheinen, kann zumindest dieser Arbeit nach theoretisch

nicht ausgeschlossen werden, dass langandauernde intensive sportliche Betdtigung im
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Rahmen von exzessiver Ausdauerbelastung zu fibrosierenden Verdnderungen fiihren

konnte.

3.5.2 Elektrophysiologische Verdnderungen

Neben strukturellen Verdnderungen scheinen bei sportlich aktiven Menschen auch
elektrophysiologische Verdnderungen aufzutreten. (13,33,34) Sportliche Menschen
verfiigen meist {iber eine niedrigere Herzfrequenz und eine Verlingerung der PQ-Zeit.
(13,35) In einer Studie iiber minnliche Ausdauersportler wiesen jene Sportler, die eine
groBere Anzahl von Lebenstrainingsstunden vorweisen konnten, auch iiber eine erhthte
Anzahl von atrialen Extrasystolen auf. (35) Einem interessanten Tiermodell zufolge, scheint
eine Anderung der intraatrialen Druckverhiltnisse bei 15 Hasenherzen das Entstehen von
Vorhofflimmern zu begiinstigen. In dieser Arbeit zeigte sich, dass durch einen kiinstlich
erzeugten intraatrialen Druckanstieg die atriale effektive Refraktirperiode (AERP) verkiirzt
werden konnte, und so in weiterer Folge das Auslésen von Vorhofflimmern erleichtert
wurde. Im Vergleich zu normalen Druckverhiltnissen, wo kein Vorhofflimmern auslosbar
war, liel} sich bei erhohten Druckverhiltnissen Vorhofflimmern bei jedem Versuch auslosen.
(36) In Anbetracht dieser Ergebnisse scheint es daher durchaus moglich, dass es
beispielsweise im Zuge von langwierigem Ausdauertraining zu elektrophysiologischen
Veridnderungen kommt, die ihrerseits wieder ein Entstehen von Vorhofflimmern erleichtern

konnten.

3.5.3 Verédnderungen im autonomen Nervensystem

Das autonome Nervensystem scheint eine nicht zu unterschitzende Rolle bei der Entstehung
von Vorhofflimmern zu spielen. Eine Entgleisung von Sympathikus und Parasympathikus
kann beispielsweise, iiber eine Verdnderung der Ionenstrome, gleichermallen einen Einfluss

auf die Entstehung und das Bestehen von Vorhofflimmern zeigen. (26)

3.5.3.1  Auswirkungen des Parasympathikus

Liu et al. konnten in einem Tierexperiment mit Hunden unter erhohtem

Parasympathikustonus ein erleichtertes Auslosen von Vorhofflimmern nachweisen. (37) Tai
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et al. gingen einen Schritt weiter und untersuchten in einer elektrophysiologischen Studie
mit Menschen die Auswirkungen eines erhohten Vagotonus. Sie fanden dabei heraus, dass
eine intravendse Phenylephringabe bei Patientinnen und Patienten mit paroxysmalen
Flimmerepisoden, die einen ektopen Fokus im Bereich der Pulmonalvenen aufwiesen, das
Entstehen von Vorhofflimmern unterdriickt. Im Umkehrschluss soll daher zumindest
theoretisch ein erhohter Vagotonus das Entstehen von Vorhofflimmern begiinstigen. (38)
Fiir diese Theorie spricht, dass einige Studien in Situationen, in denen ein erhohter
Parasympathikotonus vorherrscht, iiber ein vermehrtes Auftreten von Flimmerepisoden
berichten. In diesem Zusammenhang ist hdufig auch von ,,vagalem* Vorhofflimmern die
Rede. (14,39) In einer Studie von Mont et al. litten fast zwei Drittel (57 %) der méannlichen
Teilnehmer in der Beobachtungsgruppe an einer vagalen Form von Vorhofflimmern. (14)
Dieses Konzept scheint nicht weit hergeholt zu sein, denn ausgiebige korperliche Betétigung
fiihrt in der Regel zu einer Erhohung des Vagotonus und einer daraus resultierenden

niedrigeren Herzfrequenz in Ruhezustand oder teilweise auch unter Belastung. (10,13,40,41)

3.5.3.2  Auswirkungen des Sympathikus

Dass theoretisch aber auch eine erhohte Sympathikusaktivitit einen Einfluss auf das
Entstehen von Vorhofflimmern haben konnte, zeigt eine Studie iiber die Ursache von
paroxysmalem Vorhofflimmern bei 180 Probandinnen und Probanden (32 Frauen, 148
Minner). Bei 58 der Betroffenen (36 %) traten die Flimmerepisoden wihrend intensiver
korperlicher Anstrengung auf. (42) Furlanello untersuchte 146 junge Profisportlerinnen und
Profisportler auf das Auftreten von Vorhofflimmern und fand dabei heraus, dass sich
ebenfalls mehr als die Hélfte der Fille unter starker korperlicher Belastung prisentierte. (4)
Auch in einer Arbeit iiber midnnliche Sportler die einer Ablationstherapie zugefiihrt wurden,
zeigte sich fiir 65 % der Probanden, dass Vorhofflimmern wéhrend physischer Belastung auf

dem Ergometer auftrat. (43)

3.5.4 Chronische systemische Entziindung

Da Vorhofflimmern auch ohne Vorliegen einer kardialen Erkrankung im Rahmen eines
akuten entziindlichen Geschehens, wie etwa wihrend einer akuten Viruserkrankung
auftreten kann (1), vermuten einige Autorinnen und Autoren im Zusammenhang mit

physischer Aktivitidt das Vorhandensein einer entziindlichen Komponente. (44) Laut einer

25



Ubersichtsarbeit von Swanson scheint ein Zusammenhang zwischen erhéhten Werten von
Akut-Phase-Proteinen wie dem C-reaktiven Protein (CRP) und dem Auftreten von
Vorhofflimmern zu existieren. (45) Einerseits kann intensives Training kurzfristig zu einer
CRP-Erhohung fithren. Andererseits geht aus mehreren Studien hervor, dass regelméafiges
Training iiber ldngere Zeit eine anti-inflammatorische Wirkung zeigen kann. (46) Calvo et
al. konnten in einer Fall-Kontroll-Studie bei an Vorhofflimmern erkrankten Probandinnen
und Probanden Hinweise fiir einen erhohten pro-inflammatorischen Zustand nachweisen. Im
Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe wiesen Patientinnen und Patienten mit
Vorhofflimmern erhéhte Werte von CRP und Interleukin-6 (IL-6) auf. (12) Eine andere
interessante Arbeit berichtet auch iiber eine Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-a) Inhibition,
die zumindest in einem Tiermodell vor strukturellem atrialem Remodelling und der
Vulnerabilitit fiir die Entstehung von trainingsassoziiertem Vorhofflimmern schiitzt. (47)
Wie aber in der Arbeit von Turagam et al. bereits erwéhnt scheint eine exakte Formulierung
der Dosis-Wirkungsbeziehung beziiglich des Ausmalles und der Intensitidt von korperlicher
Aktivitat sowie der daraus folgenden Entziindungsreaktion zum gegenwirtigen Zeitpunkt

leider nicht moglich. (44)
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3.6 Sportliche Aktivitit

3.6.1 Definition von Sportliche Aktivitét

Da eine grofle Anzahl von Menschen bis ins hohe Alter in ihrer Freizeit teilweise auch in
hohem Umfang sportlich aktiv ist, stellt sich am Anfang aller Uberlegungen die Frage nach
der Definition von sportlicher Aktivitit. (21) Sportliche Aktivitét reicht vom Leistungs- bis
hin zum Gesundheitssport und umfasst daher ein breites Spektrum von unterschiedlichen
Belastungen. (48) Bei ausreichender Langzeitpraxis konnen diese zu mehreren
morphologischen und elektrophysiologischen Anpassungsprozessen fithren. (10,33,34,49)
Die Art, der Umfang und die Intensitdt der Belastung sind diesbeziiglich moglicherweise
entscheidende Variablen. (49) Denn bei genauerer Betrachtung zeigt sich, dass gewisse
Sportarten mehr Anforderungen an das Herzkreislaufsystem stellen als andere. (48)
Beispielsweise ist auf den ersten Blick ersichtlich, dass das Herz einer Hobby-Lauferin bzw.
eines Hobby-Liufers, die bzw. der ausreichend trainiert, im Vergleich zu dem einer Profi-
Golferin bzw. eines Profi-Golfers um ein vielfaches mehr leisten muss und daher im Rahmen

einer langjdhrigen Sportpraxis auch vermehrt Adaptationsprozesse durchmachen muss. (48)

3.6.2 Betrachtung der Sportart

3.6.2.1 Unterschiedliche Adaptation

In Anbetracht einer langwierigen Sportpraxis kann das Herzkreislaufsystem von aktiven
Menschen mehrere Anpassungsprozesse vollziehen. (10,33,34,49) Wenn man die
korperliche Betidtigung genauer untersucht, zeigt sich, dass statisches Training wie etwa
Kraftsport, eher zu einer konzentrischen Hypertrophie fiihrt, dynamisches Training wie
Radfahren oder Laufen scheint hingegen vor allem zu einer Vergrolerung der Herzhdhlen

zu fiihren. (48,49)

3.6.3 Ausdauersportpraxis als Risikofaktor

Obwohl auch statisches Training bei ausreichender Praxis nachweislich morphologische
Veridnderungen zur Folge hat, scheint Vorhofflimmern vor allem im Rahmen einer

ausgepragten Ausdauersportpraxis aufzutreten. (5) In einer Studie iiber ehemalige ménnliche
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Schweizer Profi-Rennradfahrer, die mehrere tausend Kilometer pro Jahr mit dem Fahrrad
unterwegs waren, zeigte sich fiir die Ausdauersportler im Vergleich zur Kontrollgruppe aus
Golfern ein deutlich gehduftes Auftreten von Vorhofflimmern. (10) Calvo et al. berichteten
in Threr Arbeit ebenfalls, dass jahrelange Ausdauersportpraxis im Vergleich zu
Teamsportarten zu einem hoheren Risiko fiir Vorhofflimmern fiihrt. (12) Zahlreiche weitere
Studien berichten in Anbetracht einer langjdhrigen Trainingserfahrung bei
Ausdauersportlerinnen und Ausdauersportlern {iber ein erhohtes Auftreten dieser
Herzrhythmusstorung. (6,7,9,11,13,28) Als mogliche Ursache fiir dieses Phdanomen konnte,
wie bereits frither erwihnt, die mit Ausdauersport einhergehende erhohte Volumenbelastung
der Atrien und eine eventuell dadurch entstandene Dilatation derselben in Frage kommen.

(50)

Studie Sportart Teilnehmer/Kontrollen Risiko
Aizer et al. (2009) Laufsport 22.071 RR 1.53 (1.12-2.09)
Karjalainen et al. (1998) Orientierungslauf 262/373 RR 5.5 (1.3-24.4)
Andersen et al. (2013) Langlaufen 52.755 HR 1.29 (1.04-1.61)
Molina et al. (2008) Marathon (Laufsport) 252/305 HR 8.80 (1.26-61.29)
Mont et al. (2008) Ausdauersport 107/107 OR 7.31 (2.33-22.9)
Myrstad et al. (2013) Langlaufen 509/1768 OR 1.90 (1.14-3.18)
Baldesberger et al. (2008) Rennradfahren 62/62 10 %/ 0 %

Tabelle 3-4 Risikosportarten; (Relatives Risiko (RR), Hazard ratio (HR), Odds ratio (OR)

3.7 Gesundheitssport und Athleten

Viele der Studien, die sich mit dem Zusammenhang von korperlicher Aktivitidt und dem
Auftreten von Vorhofflimmern befassen, wurden mit Athletinnen und Athleten oder
ehemaligen Profisportlerinnen oder Profisportlern durchgefiihrt. (4,29,43) Obwohl die
Grenze zwischen Gesundheitssport und Profisport in der Regel deutlich zu erkennen sein
diirfte, ist in einigen Arbeiten die Bezeichnung Athletin bzw. Athlet jedoch zu hinterfragen.
(51) Calvo et al. definierten in ihrer Arbeit jene Personen als Athletinnen und Athleten, die
eine wochentliche Ausdauerbelastung im Rahmen von Radfahren, Joggen, Schwimmen oder
dhnlichem in einem Ausmall von mehr als drei Stunden und iiber einen Zeitraum von

mindestens zehn Jahren vorweisen konnten. (52) Diese Leistung scheint genau jenen 1.500
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Lebenstrainingsstunden zu entsprechen, ab denen, laut von Elosua et al. publizierten
Studienergebnissen, das Risiko fiir das Entstehen von Vorhofflimmern anzusteigen scheint.
(39) In einer anderen Arbeit von Hoogsteen et al. wurden die Probandinnen und Probanden
dann als Athletinnen und Athleten definiert, wenn sie innerhalb eines genau vorgegebenen
Zeitraums eine gewisse Strecke gelaufen oder mit dem Fahrrad zuriickgelegt haben. Da die
erforderlichen Zeitlimits in der besagten Arbeit so gesetzt wurden, dass sie mitunter auch
von Freizeitsportlerinnen und Freizeitsportlern zu erreichen gewesen wiren, scheint der
Begriff ,,Athletin bzw. Athlet* auch in dieser Studie nicht ganz zu zutreffen. (15)

Die Problematik einer uneinheitlichen Verwendung dieser Bezeichnung konnte mitunter
aber dazu fiihren, dass die potenziell bestehende Gefahr, die umfangreiche korperliche

Aktivitat eventuell mit sich bringen konnte, falsch eingeschitzt wird.

3.8 Messung der Intensitét

Die Vielfalt an unterschiedlichen Belastungen macht eine vergleichbare und exakte
Erfassung der sportlichen Betédtigung nicht unbedingt einfach. (48) Im Grofteil der Studien
erfolgt die Erhebung der physischen Aktivitdt daher mittels Fragebogen. (14-16,52,53) Die
verwendeten Fragebogen beinhalten etwa Fragen nach den aktuellen Sportgewohnheiten,
der individuellen Trainingsvergangenheit, die z.B. durch die pro definiertem Zeitraum
geleisteten Trainingsstunden quantifiziert werden kann, und Fragen nach der Intensitét der
Belastung. (12,14,16,52,54) Wihrend sich die Frequenz und die Dauer der Belastung recht
einfach messen lassen, erscheint die addquate Erfassung der Intensitdt gerade bei einer
hoheren Anzahl von Probandinnen und Probanden als eher schwierig. (55) In der Arbeit von
Aizer et al. wurde diese beispielsweise mittels der Einteilung in ,,schweiB3treibende und
,hicht-schweiltreibende* Belastung definiert. (16) Wihrend einige Untersuchungen die bei
Wettbewerben erzielten Ergebnisse als Variablen fiir die Kategorisierung der korperlichen
Aktivitdt bzw. der Intensitit dieser heranziehen (11), berichten andere wieder iiber eine
Assoziation mit den praktizierten Lebenstrainigsstunden. (39) Da sich der Aufbau der
Fragebogen zwischen den einzelnen Arbeiten somit sehr unterscheidet und die verwendeten
Fragen in einigen Fillen auch nicht validiert sind, miissen die vorliegenden Ergebnisse stets
sehr kritisch betrachtet werden. (10,12,56) Diesbeziiglich wire daher die Verwendung von
nachvollziehbaren und vergleichbaren Verfahren dringend anzuraten. In einigen neueren

Studien wurde etwa versucht mithilfe von Belastungstest die physische Leistungsfihigkeit
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zu ermitteln. (28,57,58) Neben Pathak et al. beschiftigt sich auch eine grofle Studie aus den
USA mit dem Zusammenhang einer besseren kardiorespiratorischen Fitness (CRF) und
Vorhofflimmern. (57) Fiir die Durchfithrung, insbesondere bei Studien mit hoheren

Teilnehmerzahlen, bedeutet dies jedoch einen grolen Aufwand.

3.9 Korperliche Aktivitit im Alltag

Wiihrend sich der Grof3teil der Arbeiten mit dem Risiko von physischer Aktivitit beschiftigt,
die im Rahmen von sportlicher Aktivitit erbracht wird (14), gibt es in der vorliegenden
Literatur auch einige Arbeiten, die die Langzeitauswirkungen von alltiglicher physischer
Aktivitit erforschen. (59,60) In der Arbeit von Frost et al., in der mit mehr als 38.000 Frauen
und Minnern eine beachtliche Anzahl von Teilnehmerinnen und Teilnehmern untersucht
wurde, hatte eine erhohte physische Aktivitidt im Rahmen der tiglichen Arbeits- oder Freizeit
jedoch keinerlei Einfluss auf das Erkrankungsrisiko fiir Vorhofflimmern. (60) Auch in der
Arbeit von Bapat et al., in der unter anderem Aktivititen wie Garten- und Hausarbeit
untersucht wurden, zeigte ein hoheres Ausmal} von physischer Belastung innerhalb dieser
Alltagstitigkeiten keine negativen Konsequenzen. Es war eher das Gegenteil der Fall, denn
laut den Ergebnissen der Erhebungen scheint korperlich anstrengende Arbeit eher in inverser
Beziehung fiir das Risiko zu stehen, an Vorhofflimmern zu erkranken. (59) In diesem
Kontext gilt anzumerken, dass sich in Studien iiber alltigliche korperliche Belastung die
Klassifizierung und die Quantifizierung der physischen Aktivitit noch schwieriger darstellt,

als in Studien iiber sportliche Aktivitit.
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3.10 Klinische Merkmale von sportlich aktiven Menschen mit

Vorhofflimmern

3.10.1 Klinische Zeichen und Symptome

Einigen Arbeiten zufolge leiden Sportlerinnen und Sportler vor allem an paroxysmalen
Vorhofflimmern. (6,15) Erstmalig auftretende Flimmerepisoden prisentieren sich bei den
Betroffenen in den meisten Fillen in Form von Palpitationen. Einige berichten auch iiber
Miidigkeit, Schwindel oder iiber eine unter Belastung auftretende Atemnot. (22,43) Dies
kann sich bei sportlich aktiven Menschen insofern bemerkbar machen, als dass die
korperliche Leistungsfihigkeit und als Ausdruck dieser auch die maximale
Sauerstoffaufnahme (VO2max) im Rahmen des Auftretens von Vorhofflimmern vermindert

ist. (61)

3.10.2 Lebensstilunterschiede - Gesiinderer Lifestyle

Bei sportlich aktiven Menschen wird in vielen Fillen ein Fehlen der iiblichen Risikofaktoren
beobachtet bzw. weisen aktive Menschen in der Regel weniger Risikofaktoren auf. (17,62)
Sportliche Menschen berichten im Vergleich zu eher weniger sportlichen Menschen héufig
auch iiber einen hoheren Bildungsstand, eine gesiindere Erndhrung sowie eine ausreichende

Vitaminzufuhr und scheinen so in Summe gesundheitsbewusster zu leben. (9,16,59)

negativ

7T Bildungsstand

TGesiindere Erndhrung
T Vitaminzufuhr
d Nikotin

T Alkoholkonsum

Abbildung 3-5 Lebensstilunterschiede — Sportliche aktive Menschen und weniger aktive Menschen
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Auf Basis dieser Verhaltensunterschiede besteht auch die Moglichkeit, dass eventuell
auftretende Flimmerepisoden im Vergleich zur Normalbevolkerung frither bemerkt werden,
und in weiterer Folge auch frither diagnostiziert werden. Paradoxerweise zeigt sich in
einigen Arbeiten auch, dass sportlich aktive Menschen im Vergleich zu weniger aktiven
Menschen einen hoheren Alkoholkonsum aufweisen. (9,16,63) Dies scheint wieder dullerst
bedenklich, da der exzessive Konsum von Alkohol an sich als Risikofaktor fiir das Entstehen

von Vorhofflimmern gilt. (22)

3.10.3 Alter

Grundsitzlich ist die Vorhofflimmerarrhythmie eine Erkrankung des zunehmenden Alters.
(1) Mont et al. berichten in einer Arbeit zwar, dass sportlich aktive Menschen im Vergleich
zu unsportlichen Menschen eher in jiingeren Jahren erkranken. Wenn man die Arbeit jedoch
genauer betrachtet, zeigt sich, dass das Durchschnittsalter beim Auftreten der Erkrankung in
der Sportgruppe 39 (+/-14) Jahre und in der Kontrollgruppe 46 (+/-10) Jahre betrug. Der
Unterschied war somit statistisch nicht signifikant (p= 0,08). (14) Obwohl auch Furlanello
et al. in einer Studie iiber professionelle Ausdauersportlerinnen und —sportler iiber ein
gehduftes Auftreten von Vorhofflimmern in jungen Jahren berichten (4), konnte dies in einer
neueren Arbeit mit mehr als 1.700 Profisportlerinnen und Profisportlern im mittleren Alter
von 24 (+/- 6) Jahren jedoch nicht beobachtet werden. (29) In der von Pelliccia et al.
untersuchten Gruppe war das Risiko an Vorhofflimmern gleich hoch wie in der
Normalbevolkerung. (29) Da die Betroffenen in der Mehrheit der Studien meistens ein Alter
von mehr als 50 Jahren aufwiesen, scheint die Erkrankung auch bei sportlich aktiven

Menschen erst im mittleren oder hGheren Alter aufzutreten. (10,15,16,56)

Erkrankungsalter der Betroffenen

Studie Art der Belastung Alter bei Diagnose

Mont et al. (2002) Sport (k.A.) 39 +/-14
Karjalainen et al (1998) Orientierungslauf 52 +/-10
Heidbiichel et al. (2006) Ausdauersport 53 +/-9
Baldesberger et al. (2008) Rennradfahren 52 (34-68)
Andersen et al. (2013) Langlauf 57 +/- 14

Tabelle 3-5 Erkrankungsalter der Betroffenen in verschiedenen Studien
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3.10.4 Geschlechterspezifische Unterschiede

In der Normalbevolkerung erkranken Minner im Vergleich zu Frauen héufiger an
Vorhofflimmern. (3) Frost et al. untersuchten die Auswirkungen von korperlicher Aktivitét
im Rahmen der Arbeitstétigkeit und betrachteten Frauen und Ménner getrennt voneinander.
Im Rahmen dieser Studie zeigten sich keine Unterschiede zwischen Frauen und Minnern.
(60) Interessanterweise hatten schwedische Minner, die iiber energisches Training
berichteten ein erhohtes Risiko an Vorhofflimmern zu erkranken. (64) Fiir eine dhnlich
aufgebaute Untersuchung mit mehr als 36.000 schwedischen Frauen, zeigte sich hingegen
kein vermehrtes Auftreten der Arrhythmie. Auch fiir Frauen, die sehr energisch und mit
hoher Intensitét aktiv waren, war keine Risikozunahme auszumachen. (65)

Fiir eine abschlieende Beurteilung der geschlechterspezifischen Unterschiede sind diese
Arbeiten jedoch nicht ausreichend. Daher kann also nicht mit Sicherheit abgeschitzt werden,
ob intensive und ausgiebige korperliche Aktivitit bei Frauen andere Auswirkungen zeigt als

bei Minnern.
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3.11 Eine Frage der Intensitét - Die Dosis macht das Gift

3.11.1 Risiko bei moderater Intensitit

Moderate korperliche Aktivitdit im Rahmen der Freizeit und in Form von alltdglicher
Belastungen scheint keinerlei negative Einfliisse auf das Entstehen von Vorhofflimmern zu
haben. (16,59,60,63) Dies konnte auch in einer Metaanalyse mit vier Studien, die mehr als
95.000 Teilnehmer beinhaltete, nachgewiesen werden. (66) In einer aktuelleren Arbeit von
Bapat et al. hatten jene Teilnehmerinnen und Teilnehmer, die laut den Empfehlungen des
US Department of Health and Human Services (150 Minuten/Woche moderates bzw. 75
Minuten/Woche energisches aerobes Training) korperlich aktiv waren ebenfalls ein

niedrigeres Erkrankungsrisiko. (59)

3.11.2 Risiko bei hoher Intensitit

Eine langjihrige und intensive Ausdauersportpraxis scheint hingegen ein erhohtes Risiko fiir
das Entstehen von Vorhofflimmern nach sich zu ziehen. (5,14,28,67) Wie auch in vielen
anderen Bereichen, konnten daher beziiglich der Assoziation von korperlicher Aktivitéit und
einem erhohten Risiko fiir das Auftreten von Vorhofflimmern, die Intensitit und der Umfang
der Belastung die entscheidenden Faktoren sein. (11,16,64) Laut den von Aizer et al.
untersuchten Daten aus der ,,Physician health study* (ausschlieBlich méannliche Teilnehmer)
besteht ndmlich fiir aktive Ménner unter 50 Jahren, die zu dieser Zeit 5 bis 7 Stunden pro
Woche energisch Sport getrieben haben, (Relatives Risiko (RR) 1.74, 95% CI 1.23-2.47 p-
Wert 0.01) und vor allem fiir jene Teilnehmer, die in ihrer Freizeit ausgiebig Joggen, ein
erhohtes Risiko (RR 1.53, 95% CI 1.12-2.09, p-Wert 0.01) fiir das Auftreten einer
Vorhofflimmerarrhythmie. In dieser Arbeit war auch ein direkter statistisch signifikanter
Zusammenhang zwischen der gelaufenen Strecke und einer Risikozunahme auszumachen.
Probanden die mehr als 4 Meilen gelaufen sind wiesen ein RR von 1.38 (95% CI 1.06-1.79,
p-Wert 0.016) im Vergleich zu jenen Probanden auf, die am wenigsten gelaufen sind. (16)
Eine interessante Arbeit von Andersen et al. berichtet bei Langlauferinnen und Langldufern
abhingig von der aufgebrachten Intensitét tiber ein erhohtes Risiko fiir das Auftreten von
Vorhofflimmern. In dieser Studie wurden mehr als 52.000 Teilnehmerinnen und Teilnehmer
eines renommierten Langlauf-Events auf das Auftreten von Arrhythmien untersucht. Es

stellte sich heraus, dass sowohl die Anzahl der Teilnahmen als auch das Vorliegen einer
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besseren Zeit, das Risiko fiir das Auftreten von Vorhofflimmern steigerten. Die
Teilnehmerinnen und Teilnehmer mit der hochsten Anzahl an Teilnahmen hatten im
Vergleich zu Teilnehmerinnen und Teilnehmern, die nur einmal teilnahmen das hochste
Erkrankungsrisiko (HR 1.29; 95% CI 1.04-1.61 fiir >5 gegeniiber 1 absolvierten Rennen).
Auch fiir schnellere Teilnehmerinnen und Teilnehmer war ein erhohtes Erkrankungsrisiko
auszumachen (HR 1.20; C10.93-1.55; fiir 100—160% gegeniiber. 240% der Siegerzeit). (11)
Interessanterweise konnte eine Arbeit iiber Teilnehmerinnen und Teilnehmer eines
Radmarathons in Neuseeland die vorher genannten Ergebnisse jedoch nicht bestitigen. In

dieser Studie mit mehr als 1.700 aktiven Menschen zeigte sich keine Assoziation zwischen

einer schnelleren Teilnehmerzeit und einem gehduften Auftreten von Vorhofflimmern.

Studie Sport » Variable der Intensitit“ Subgruppe Relatives Risiko
Aizer et al. 2009 gemischt Umfang < 50 Jahre, 5-7 Stunden/Woche RR 1.74
energische sportliche Aktivitit (95% C11.23-2.47 p-
Wert 0.01)
Frequenz Léaufer, 5-7 Einheiten/Woche RR 1.53
(95% CI 1.12-2.09, p-
Wert 0.01)
Umfang Laufer, > 4 Meilen/Einheit RR 1.38
(95% CI 1.06-1.79, p-
Wert 0.016)
Drca et al. 2014 gemischt Umfang > 5 Stunden/Woche im alter von RR 1.19
30 Jahren (95% CI 1.05-1.36)
> 5 Stunden/Woche im Alter RR 1.49
von 30 Jahren jedoch wenig (95% CI 1.14-1.95)
aktiv im Alter
Studie Sport ,,Variable der Intensitit“ Subgruppe Hazard Ratio
Andersen et al. 2013 Langlaufen Frequenz bei jenen Probanden die >5 HR 1.29
Rennen absolviert haben (95% C11.04-1.61)
(=5 vs. 1 Teilnahme)
Intensitit bei jene Probanden die 100 — HR 1.20
160% vs. 240% der Siegerzeit (95% C10.93 - 1.55)
erreichten
Studie Sport » Variable der Intensitit Subgruppe Odds Ratio
Myrstad et al. 2014 Langlaufen Umfang pro 10 Jahre Ausdauersport- OR 1.16
Praxis (95% CI 1.06-1.29)
Calvo et al. 2015 gemischt Umfang fiir >2000 OR 3.88

Lebenstrainingsstunden mit
hoher Intensitéit im Vergleich zu
bewegungsarmen Lebensstil

(95 % C11.55-9.73)

Tabelle 3-6 ,Intensitit“-abhingiges Risiko von sportlicher Aktivitit; (Relatives Risiko (RR), Hazard Ratio (HR), Odds

Ratio (OR)

Es gab weiter auch keinerlei Hinweise dafiir, dass Sportlerinnen und Sportler die hdufiger

oder weitere Strecken radgefahren sind, ein hoheres Risiko fiir das Auftreten von
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Vorhofflimmern aufwiesen. Es war eher gegenteilig, denn fiir jede pro Woche mehr
gefahrene Stunde reduzierte sich das Risiko mit Vorhofflimmern in der Notaufnahme
vorstellig zu werden (RR 0,90, 95 % CI 0,79-1,01) Da Vorhofflimmern jedoch unter
Umstidnden auch asymptomatisch auftritt, kann nicht ausgeschlossen werden, dass die
Arrhythmie aufgrund der in der Arbeit verwendeten Methodik teilweise nicht erkannt
worden ist. (68)

In einer Studie aus Norwegen mit minnlichen Ausdauersportlern, die élter als 53 Jahren
waren, schien das Risiko an Vorhofflimmern zu erkranken, mit zunehmenden Jahren von
Ausdauersportpraxis stufenweise anzusteigen. (67) Auch Drca et al. berichten analog zu
Aizer et al., dass intensive Sportpraxis in jiingeren Jahren zu einem erhdhten
Erkrankungsrisiko fiihrt. Dieser Arbeit zufolge wiesen Ménner, die im Alter von 30 Jahren
mehr als 5 Stunden/Woche in ihrer Freizeit Sport trieben im Vergleich zu jenen
Teilnehmern, die zu dieser Zeit wenig bis gar keine sportliche Aktivitidt aufwiesen, ein
erhohtes Risiko auf (RR 1.19 95% CI 1.05-1.36). Dieses Risiko schien, im Gegensatz zu den
Daten von Aizer et al., auch bei jenen Probanden erhoht zu bleiben, die nach ausgiebiger
und energischer sportlicher Betédtigung in jungen Jahren (Erhebung im Alter von 30 Jahren),
mit einem Aufwand von mehr als 5 Stunden/Woche, im Alter (Erhebung im Alter von 50
Jahren) mit dem Sport aufgehort haben und weniger als 1 Stunde/Woche aktiv waren (RR
1.49 95% CI 1.14-1.95). (64)

Uberraschenderweise sank in einer Studie mit mehr als 36.500 Schwedischen Frauen das
Risiko an Vorhofflimmern zu erkranken mit ansteigendem Level von energischer bzw.
ausgiebiger sportlicher Betitigung. Erstaunlicherweise fand sich sogar bei Frauen, die mehr
als 5 Stunden/Woche intensive physische Aktivitit absolvierten eine inverse Assoziation fiir

das Risiko von Vorhofflimmern (RR 0.85, 95% CI 0.74-0.98). (65)

3.11.3 U-formige Dosis-Wirkungs-Kurve

Ganz nach dem Motto: ,,Die Dosis macht das Gift*, berichten einige Studien von einer
Risikoverminderung bei leichter bis moderater Intensitdt und einem wieder zunehmenden
Risiko bei hoher Intensitét der Belastung. (63,64,69) In der Arbeit von Mozaffarian et al. mit
iiber 5.000 Minnern und Frauen, die ein Alter von mehr als 65 Jahre aufwiesen, fiihrte
moderate physische Aktivitit in der Freizeit zu einer Risikominderung (HR 0.72, CI 0.58—

0.89). Mit einer Steigerung der Intensitét schien sich das Erkrankungsrisiko jedoch wieder
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leicht zu erhohen. Die Teilnehmerinnen und Teilnehmer, die mit hoher Intensitit und hohem
Umfang trainierten, wiesen iiberraschenderweise kein signifikant niedrigeres Risiko als jene
auf, die wenig oder gar keine Bewegung angegeben haben (HR 0.87, C10.64—-1.19). Obwohl
die effektive Erhohung des Risikos eher gering auszufallen scheint, zeigt sich in dieser
Arbeit beziiglich der Assoziation der Intensitét der sportlichen Aktivitdt und dem Risiko fiir
Vorhofflimmern das Auftreten einer anndhernd U-formigen Kurve. (63) Calvo et al.
beschreiben anhand der absolvierten Lebenstrainingsstunden analog zu Mozaffarian et al.
einen U-formigen Kurvenverlauf. Je nach Ausmal} der absolvierten Trainingsstunden zeigte
sich, dass sowohl Probandinnen und Probanden mit einem bewegungsarmen Lebensstil als
auch die Probandinnen und Probanden mit mehr als 2.000 Lebenstrainingsstunden (OR 3.88
1.55-9.73 p-Wert 0.001) ein hoheres Risiko fiir Vorhofflimmern im Vergleich zu jenen
Menschen aufwiesen, die weniger als 2.000 Lebenstrainingsstunden (OR 0.38 CI 0.12-0.98
p-Wert 0,04) vorweisen konnten. (12)

Risiko von sportlicher Aktivitat

Risiko

Umfang/Intensitat der sportlichen Aktivitat

Abbildung 3-6 U-formigen Dosis-Wirkungskurve von korperlicher Aktivitit - Beispielhafte Darstellung
des Kurvenverlaufs

In einer Studie mit Ménnern aus Finnland in der die Beziehung der CRF und der Inzidenz
von Vorhofflimmern untersucht wurde, zeigte sich fiir eine bessere CRF in einem gewissen
Bereich eine deutliche Risikoreduzierung. Obwohl die Probanden der Extremgruppe
verglichen mit den Probanden mit der schlechtesten CRF insgesamt ein giinstigeres
Risikoprofil aufwiesen, schien sich das Risiko an Vorhofflimmern zu erkranken im

Vergleich zur zweitbesten Gruppe jedoch wieder zu erhohen. (69)
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3.11.4 Schwellenwert - Lebenstrainingsstunden

Das Vorliegen einer ambitionierten Sportpraxis war bei médnnlichen Probanden unter 65
Jahren in einer Fall-Kontroll-Studie mit einem 3-fach erhohten Risiko fiir das Auftreten von
Vorhofflimmern vergesellschaftet (OR 3.13; 95% CI: 1.39-7.05). Elosua et al. berichteten
in dieser Arbeit auch iiber das Vorliegen eines Schwellenwertes von physischer Aktivitét,
ab dem das Risiko fiir Vorhofflimmern deutlich anzusteigen scheint. Laut den Ergebnissen
hatten jene Probanden, die eine Sportpraxis von mehr als 1.500 Trainingsstunden aufwiesen,
ein erhohtes Risiko an Vorhofflimmern zu erkranken (OR 2.87; 95% CI: 1.20-6.91). (39) In
einer neueren Studie von Calvo et al. eignete sich hingegen ein Wert von 2.000
Lebenstrainingsstunden als Richtwert, mit dem die Probandinnen und Probanden mit hohem
bzw. mit niedrigem Risiko differenziert werden konnten. (12) Gegen das Vorliegen eines
Schwellenwertes spricht eine Untersuchung, die mit 252 Marathonldufern (Ménnern) und
373 Kontrollen durchgefiihrt wurde. Die Probanden der Sportgruppe wiesen zwar ein
erhohtes Risiko fiir Vorhofflimmern auf (HR 8.80, 95% CI: 1.26-61.29), es zeigte sich
jedoch kein Zusammenhang zwischen den absolvierten Lebenstrainingsstunden und einem
dadurch erhohten Risiko fiir eine Vorhofflimmerarrhythmie. (28)

Erwihnenswert ist auch der Umstand, dass in der Arbeit von Elosua et al. das Risiko fur
minnliche Probanden, die mehr als 5.000 Stunden in ihrem Leben Sport getrieben haben,
nicht mehr mit eindeutiger Signifikanz bestétigt werden konnte. Eine exakte Formulierung
eines Schwellenwertes bzw. der gefihrlichen ,,Dosis* von korperlicher Betitigung bleibt
daher derzeit offen und wird wahrscheinlicher immer von individuellen Gegebenheiten
abhédngen und sicherlich auch durch eventuell vorliegende, aber nicht immer bekannte oder

beriicksichtigte Risikofaktoren der Betroffenen beeinflusst. (50)
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3.12 Diagnostik von Vorhofflimmern bei sportlich aktiven

Menschen

3.12.1 Anamnese

Die Abkldrung von Vorhofflimmern beginnt analog zu korperlich weniger aktiven
Menschen in erster Linie mithilfe der Erhebung der Krankengeschichte und der
physikalischen Untersuchung. (1) Grundsitzlich gilt im Rahmen der Diagnostik von
Vorhofflimmern primér behandelbare organische Ursachen wie etwa das Vorliegen einer
Schilddriisenfunktionsstorung auszuschlieBen. In weiterer Folge sollte auch an eine
vorliegende Hypertonie oder an eine strukturelle Herzerkrankung, sowie an eine Koronare
Herzkrankheit gedacht werden, da bei Vorliegen dieser Erkrankungen ein erhohtes Risiko
fiir Vorhofflimmern besteht. Bei sehr jungen Patientinnen und Patienten sollte stets auch an
eine erbliche Komponente oder an das eventuelle Vorliegen eines akzessorischen
Leitungsbiindels gedacht werden. (70) Obwohl deren Rolle beziiglich der Triggerung von
Vorhofflimmern nicht eindeutig geklart ist, sollte bei der Betreuung von Sportlerinnen und
Sportlern immer ein moglicher Missbrauch von Drogen oder leistungssteigernden

Substanzen in Betracht gezogen werden. (71)

3.12.2 Apparative Diagnostik

Eine Sicherung der Diagnose ldsst sich grundsitzlich sehr einfach mithilfe einer EKG-
Aufzeichnung  durchfithren. (1) Unter gewissen Umstinden konnen auch
Belastungsergometrien, Holter-EKG-Aufzeichnungen, echokardiographische
Untersuchungen, oder ein Cardiac-MRT hilfreich sein. (70,71) Invasive Methoden wie eine

Elektrophysiologische Untersuchung via Herzkatheter kommen primér jedoch sehr selten

Behandelbare Ursachen von Vorhofflimmern:
e  Schilddriisenfunktionsstérung e  Myokarditis
e Adipositas e Hypertonie
e  Schlafapnoe e  Alkohol-/Drogenabusus

Tabelle 3-7 Behandelbare Ursachen von Vorhofflimmern (1)
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zur Anwendung. (1) Da Vorhofflimmern bei aktiven Menschen hédufig in Form einer
paroxysmalen Flimmerepisode und in vielen Fillen auch ohne jegliche Symptome auftritt,
gestaltet sich eine rechtzeitige Diagnose oft sehr schwierig. (6,15) Die Erkrankung bleibt aus
diesem Grund bei einer Vielzahl der Betroffen leider oft unerkannt bzw. wird erst dann
entdeckt, wenn bereits Komplikationen oder Folgeschiden aufgetreten sind. (1,44) Obwohl
Vorhofflimmern prinzipiell mittels einer EKG-Untersuchung sehr leicht zu diagnostizieren
wire, ist ein Ausschluss der Erkrankung durch ein einmalig unauffilliges Ruhe-EKG,
insbesondere beim Vorliegen einer paroxysmalen Form, nicht mit Sicherheit zu treffen. Im
Verdachtsfall wiare daher immer eine eventuell wiederholt durchgefiihrte Langzeit-EKG-
Aufzeichnung oder eine Belastungsuntersuchung zu empfehlen, um die Wahrscheinlichkeit,

die Erkrankung zu detektieren, zu erhohen. (1,71)
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3.13 Therapie

3.13.1 Vermeidung von sportlicher Betitigung

Einer der ersten Therapieansitze bei Sportlerinnen und Sportlern mit Vorhofflimmern ist
eine fiir einen bestimmten Zeitraum definierte Vermeidung von Sport oder anstrengender
korperlicher Betitigung. (4,56,70) Ein grofes Problem in diesem Zusammenhang scheint
jedoch, dass viele Betroffene héaufig sehr emotional vom Training abhingig sind und es
ihnen daher meistens sehr schwer fillt, wenn auch nur fiir einen kurzen Zeitraum, mit dem
Sport aufzuhoren. (70) Furlanello et al. konnten in einer Studie mit Elite-
Orientierungslduferinnen und -ldufern, die an Vorhofflimmern erkrankt waren jedoch
zeigen, dass eine voriibergehende Beendigung der sportlichen Betédtigung wirkungsvoll sein
kann. (4) Auch in einer Arbeit mit Sportlerinnen und Sportlern, die iiber ventrikulidre
Tachykardien klagten, sind rund drei Monate nach der Beendigung des Trainings die
ventrikulidren Ektopien bei den Betroffenen ebenfalls deutlich zuriickgegangen. (72) Ob dies
jedoch auch fiir an Vorhofflimmern erkrankte Menschen gilt, kann aufgrund fehlender
Datenlage nicht mit endgiiltiger Sicherheit bestétigt werden.

Einer interessanten Hypothese zufolge konnten Arrhythmien wie Brady- oder Tachykardien
bei Sportlerinnen und Sportlern auch im Rahmen eines Ubertrainings auftreten. (73) Der
Begriff ,,Ubertraining” beschreibt bei Athletinnen und Athleten eine Art komplexen
Erschopfungszustand, der aufgrund eines zu intensiven Trainings bei unzureichender
Regeneration entstehen kann. Die Betroffenen klagen iiber unterschiedliche, mitunter auch
recht unspezifische Symptome, die eine physische und auch psychische Uberlastung
wiederspiegeln. Der erste therapeutische Ansatz liegt auch hier in einer voriibergehenden

Vermeidung jeglicher korperlicher Anstrengung. (74)

3.13.2 Medikamentdse Therapie

Grundsitzlich unterscheiden sich die Therapiestrategien fiir sportlich aktive Menschen nicht
wesentlich zu denen von korperlich weniger aktiven Betroffenen. (70,71,75) Es gilt daher
auch bei Sportlerinnen und Sportlern je nach Risikoprofil in erster Linie die Privention von
thromboembolischen Komplikationen sicherzustellen, und je nach Schwere und Dauer der
Symptome frequenz- bzw. rhythmusmodulierend einzugreifen. (70,71) Trotzdem kann die

Behandlung von aktiven Menschen aufgrund einiger Besonderheiten, einschlie8lich der
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erheblichen Nebenwirkungen der verwendeten Medikamente, fiir alle Beteiligten zu einer

Herausforderung werden. (44)

Vorhofflimmern

Frequenzkontrolle Antikoagulation Rhythmuskontrolle

Abbildung 3-7 Therapiestrategien von Vorhofflimmern

3.13.2.1 Frequenzkontrolle

Eine Frequenzkontrolle mit Betablockern wird von den Betroffenen aufgrund der mit der
Einnahme vergesellschafteten Einschrinkung der physischen Leistungsfihigkeit meist
schlecht toleriert. Fiir andere am AV-Knoten agierende bzw. frequenzmodulierende
Substanzen wie die Kalziumantagonisten Verapamil und Diltiazem oder Digitalispriparate
gilt dhnliches. (44) Zeigt sich jedoch bei vorliegendem Vorhofflimmern unter Belastung ein
inaddquater Frequenzanstieg bzw. Zeichen von himodynamischen Beeintridchtigungen, so
wird eine frequenzmodulierende Therapie trotzdem zwingend erforderlich um eine
Sporttauglichkeit der Betroffenen zu erhalten. (1,71) Diesbeziiglich hat sich eine Therapie
mit Betablockern trotz der offenkundigen Ablehnung der Patienten als die wirksamste
Behandlungsoption herausgestellt. Da die Erreichung einer adidquaten Kammerfrequenz
hiufig Schwierigkeiten bereitet, konnte man auch eine Kombination von mehreren
frequenzmindernden Priparaten in Erwédgung ziehen. Die Therapie gilt dann als erfolgreich
und die sportliche Betitigung kann wieder aufgenommen werden, wenn der
Herzfrequenzanstieg bei Betroffenen mit rezidivierenden paroxysmalen Flimmerepisoden
oder permanentem Vorhofflimmern, unter maximaler korperlicher Belastung, akzeptabel ist

und jegliche Zeichen einer himodynamischen Instabilitit fehlen. (71)
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3.13.2.2  Rhythmuskontrolle

Im Gegensatz zur Frequenzmodulation sollte eine rhythmuserhaltende Langzeittherapie mit
Antiarrhythmika nur bei symptomatischen Patientinnen und Patienten zur Anwendung
kommen. Bei der Auswahl des Priparates gilt es zuerst an die Sicherheit der Therapie und
erst in zweiter Linie an die Effektivitit der Substanz zu denken. (1,76) Verwendete
Medikamente wie die Klasse I Antiarrhythmika Flecainide und Propafenon bringen die
Gefahr einer QRS-Komplexverbreiterung mit sich. Wihrend Situationen mit hohem
Sympathikuseinfluss, die im Rahmen von energischer sportlicher Belastung durchaus nicht
selten vorkommen, besteht unter der Therapie potentiell die Gefahr, dass das
Vorhofflimmern in ein 1:1 iibergeleitetes Vorhofflattern iibergehen konnte. Daher sollten
diese Substanzen mit einem Betablocker oder einem Kalziumantagonisten kombiniert
werden. (75) Mit Sotalol existiert zwar noch eine weitere Alternative, da die Verabreichung
jedoch mit der Gefahr einer gefdhrlichen QT-Zeit-Verldngerung einhergeht und
diesbeziiglich regelméfige EKG-Kontrollen dringend erforderlich wiren, eignet sich dieses
Prédparat auch nicht unbedingt fiir eine Langzeitanwendung. (77) Amiodaron ist fiir die
Erreichung einer Rhythmuskontrolle eine sehr wirksame Substanz, da eine Therapie mit
diesem Antiarrhythmikum jedoch mit zahlreichen erheblichen Nebenwirkungen
vergesellschaftet ist, scheint auch hier eine Langzeitbehandlung trotz der bewiesenen
Wirksamkeit keine addquate Therapieoption zu sein und sollte nur zur Anwendung kommen,

wenn alle anderen TherapiemaBBnahmen ausgeschopft sind. (1,22)

3.13.2.3  Pill-in-the-pocket-Konzept

Dass eine voriibergehende Antiarrhythmikatherapie jedoch wirksam sein kann, konnte in
einer Studie aus Italien mit 268 Probandinnen und Probanden gezeigt werden. In dieser
Arbeit iiber Patientinnen und Patienten mit paroxysmalen Krisen konnte mittels einer
Selbstmedikation mit Flecainide oder Propafenon in 80 % der Fille auBlerhalb des
Krankenhauses eine Kontrolle der Rhythmusstérung mit einer Konversion zu einem
Sinusrhythmus erreicht werden. (78) Da Antiarrhythmika jedoch auch potentiell
proarrhythmogen wirken und eine gefahrliche Herzrhythmusstorung auslésen konnen, sollte
die Anwendung vorher in einem gesicherten Setting erprobt werden. Dieses sogenannte ,,pill

in the pocket*“-Konzept sollte daher nur einem gut selektionierten Patientengut vorbehalten
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werden. Im Falle einer Anwendung gilt fiir Betroffene wihrend des Bestehens der
Arrhythmie und innerhalb zwei Halbwertszeiten nach der Einnahme des jeweiligen
Antiarrhythmikums jegliche sportliche Aktivitidt zu unterlassen, da sonst moglicherweise

gefahrliche Arrhythmien auftreten konnten. (71)

3.13.2.4 , Upstream“-Therapie

Beziiglich der Langzeitbehandlung kann sich beim Vorliegen einer Hypertonie ein ACE-
Hemmer oder ein Angiotensinrezeptor-Blocker, laut neueren Erkenntnissen, positiv auf die
Erkrankung auswirken. Eine Therapie mit diesen Substanzen soll einerseits die Resultate
von Kardioversionen verbessern und sich andererseits positiv auf die langerfristige
Erhaltung eines Sinusrhythmus auswirken. (1) Beim Vorliegen einer Koronaren
Herzkrankheit gilt eine Therapie mit Statinen ebenfalls als empfehlenswert. Beim Fehlen
von kardiovaskuldren Begleiterkrankungen scheint jedoch weder eine Therapie mit ACE-

Hemmer, Angiotensionrezeptor-Blocker oder Statinen als wirklich sinnvoll. (1,22)

3.13.2.5 Antikoagulation

Bei Bestehen eines entsprechenden Risikoprofils wird, zur Vermeidung -eines
thromboembolischen Geschehens, auch bei sportlich aktiven Menschen die Einleitung einer
Antikoagulation erforderlich. (1,79) Die Indikation zur Antikoagulation unterscheidet sich
ebenfalls nicht wesentlich von der Normalbevolkerung und sollte daher anhand einer
Risikoabschitzung mithilfe des CHA>DS>-VASc-Scores erfolgen. (71,79) Jiingere
Sportlerinnen und Sportler weisen hiufig einen niedrigen CHADS,- oder CHA>DS>-VASc-
Score auf, und haben somit meist ein eher geringes Risiko fiir das Auftreten eines
thromboembolisches Geschehens. In einem aktuellen Positionspapier der AHA und dem
ACC wird daher, zumindest fiir Leistungssportlerinnen und Leistungssportler mit niedrigem
Risiko, die Einleitung einer Antikoagulation nur in seltenen Fillen notwendig. (70) Fiir
Betroffene aus der Normalbevolkerung gibt es vergleichsweise zwar nur mit niedrigerem
Empfehlungs- und Evidenzgrad (bei einem CHA:DS2-VASc-Score von 0 Class of
recommendation (COR): Ila/ Level of evidence (LOE): B bzw. bei einem CHA>DS>2-VASc-
Score von 1 COR: IIb/ LOE: C) eine dhnliche Empfehlung. (1)
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Definition

C - Herzinsuffizienz

H - Hypertonus

Az - Alter (> 75 Jahre)

D - Diabetes mellitus

Sz - Schlaganfall/TIA

V - Vaskuldre Erkrankungen

A - Alter: 65-74 Jahre

Sc - Geschlechtskategorie (weibliches Geschlecht)
Tabelle 3-8 CHA2DS»-V ASc Risikostratifizierungs-Score (1)
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Auch wenn Vorhofflimmern wieder in einen Sinusrhythmus konvertiert wird, besteht fiir
einige Zeit ein erhohtes Risiko fiir das Auftreten von thromboembolischen Ereignissen.
Besteht die Arrhythmie ldnger als 48 Stunden, bzw. ist der Beginn nicht erhebbar, wird die
Einleitung einer Antikoagulation erforderlich. Diese sollte mindestens fiir drei Wochen vor
und vier Wochen nach der Kardioversion verabreicht werden. (1) Als alternatives Vorgehen
kann nach Einleitung einer Antikoagulation mittels Transosophagealer Echokardiographie
(TEE) ein Thrombus im linken Vorhof ausgeschlossen und danach eine Kardioversion
durchgefiihrt werden. Nach der Kardioversion ist die Antikoagulation fiir mindestens vier
Wochen fortzufiihren. Zeigt sich im Zuge der TEE ein Thrombus, wire vor der
Durchfiihrung einer Kardioversion eine drei bis vier Wochen andauernde Antikoagulation
mit einer darauffolgenden Reevaluierung mittels TEE erforderlich. (1) Da sportlich aktive
Menschen hiufig keine Risikofaktoren aufweisen, wird in der téglichen klinischen Praxis,
bei einer gesicherten Dauer unter 48 Stunden, gelegentlich auch entschieden, eine
Kardioversionen ohne vorangegangene Antikoagulation oder TEE durchzufiihren. (80) Die
Entscheidung ob eine ldngerfristige systemische Antikoagulation zum Zeitpunkt der
Kardioversion erforderlich ist, sollte wie Dbereits erwidhnt, stets anhand der

Risikoeinschitzung mittels CHA>2DS>-VASc-Score erfolgen. (1,71)

3.13.3 Ablationstherapie

Um sportlich aktiven Patientinnen und Patienten, die hdufig an paroxysmalem
Vorhofflimmern leiden, eine mit zahlreichen Nebenwirkungen behaftete Therapie mit
Antiarrhythmika zu ersparen, gibt es seit einigen Jahren immer mehr Bemiihungen diese
Menschen unter besonderen Voraussetzungen einem Ablationsverfahren zuzufiihren.
(1,43,52) Gerade junge, symptomatische Patientinnen und Patienten ohne strukturelle

Herzerkrankung konnten nach ausgiebiger Abwigung der Risiken eventuell sehr von dieser
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Therapiestrategie profitieren. (81) Da Vorhofflimmern eine Erkrankung ist, die durch
elektrophysiologische und strukturelle Verdnderungen entsteht, und andererseits durch ihre
Natur an sich wieder zu einem Fortschreiten dieser Verdnderung fiihrt, konnte vielleicht bei
Patienten und Patientinnen mit einer paroxysmalen Form eine moglichst frithe kausale
Therapie in Form einer primidren Ablation eine weitere Progression der Erkrankung

verhindern. (77)

3.13.3.1 Prinzip des Verfahrens

Vorhofflimmern entsteht hdufig in myokardialem Gewebe der Pulmonalvenen, im Bereich
der Hinterwand des linken Atriums oder an der Einmiindung der Vena cava superior. (26)
Genau an diesen Punkten greift die Ablationstherapie ein, die etwa in Form einer
zirkumferentiellen Pulmonalvenenisolation (CPVI) Trigger fiir die Arrhythmie beseitigen
kann. Durch eine Ablation kann daher eine Entstehung bzw. die Uberleitung dieser ektopen

Erregungen unterbunden werden. (75)

3.13.3.2 Erfolgsraten

In einer groBen Multi-Zentrum-Studie mit 6.650 Patientinnen und Patienten an der 51
Ablations-Zentren beteiligt waren, zeigte sich, dass eine Ablationstherapie bei jiingeren

Menschen, die weniger Co-Morbidititen aufwiesen und hédufiger iiber paroxysmales
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Abbildung 3-8 Konversion von Vorhofflimmern in einen Sinusrhythmus durch Ablation (mit freundlicher
Genehmigung von Ass-Prof. PD. Dr. Daniel Scherr)
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Vorhofflimmern klagten im Vergleich zu élteren Teilnehmerinnen und Teilnehmern zu
kiirzeren Krankenhausaufenthalten, weniger Komplikationen, weniger erforderlichen
Ablationsstrategien, einer geringeren Re-Hospitalisierungsrate und zu einer niedrigeren
Riickfallsrate fiihrte. Aufgrund des Ablationsverfahrens hatten jiingere Betroffene nach dem
12-monatigem Follow-up auch signifikant weniger Bedarf an einer systemischen
Antikoagulation und einer kontinuierlichen antiarrhythmischen Therapie. (81) Gerade die
letzten zwei Punkte sind fiir sportlich aktive Menschen von groer Bedeutung, da sowohl
eine Antiarrhythmikatherapie als auch eine orale Antikoagulation mit deutlichen
Einschrinkungen beziiglich der sportlichen Betétigung einhergeht. (70,82)

Wihrend Heidbiichel et al. propagieren, dass intensiver Ausdauersport negative
Auswirkungen auf die Erfolgsraten von Ablationsverfahren haben kann (56), berichten
Furlanello et al. hingegen in einer kleinen Studie mit 20 mé&nnlichen Amateur- und
Profisportlern, die an therapieresistentem Vorhofflimmer litten, dass eine Radiofrequenz
Katheterablation der Pulmonalvenen eine gute Therapieoption darstellen konnte. In dieser
Studie konnte nimlich in 90 % der Fille eine erfolgreiche Therapie erzielt werden. In der
durchgefiihrten Untersuchung klagten nur zwei Teilnehmer innerhalb der Nachsorge von
rund 2 bis 3 Jahren (36,1 +/- 12,7 Monate) iiber kurz andauernde, jedoch selbstlimitierende
Palpitationen. Verglichen mit dem Zustand vor der Intervention, fiihrte das
Ablationsverfahren auch in dieser Studie zu einer Steigerung der physischen
Leistungsfihigkeit und zu einer deutlichen Verbesserung der Lebensqualitét der Probanden,
sodass es schlussendlich allen Teilnehmern mdglich war ihre sportliche Betdtigung
wiederaufzunehmen. (43) Trotz allem sollte man diese Ergebnisse aufgrund der geringen
Fallzahl, der fehlenden Kontrollgruppe und des selektionierten Patientengutes nicht
tiberbewerten. Generell liegen die Erfolgsraten fiir eine Ablationstherapie bei einer
Vorhofflimmerarrhythmie je nach Klassifikation und Begleiterkrankung nicht hoher als bei
80 %. (77) Calvo et al. untersuchten die Auswirkungen von sportlicher Aktivitit auf den
Therapieerfolg einer Pulmonalvenenisolation bei Patientinnen und Patienten mit
Vorhofflimmern und fanden dabei keine wesentlichen Unterschiede zwischen der Sport- und
der Kontrollgruppe. Interessanterweise war bei jenen Patientinnen und Patienten, die einer
wiederholten Therapie bedurften, die Wahrscheinlichkeit nach einem Jahr frei von
Vorhofflimmer zu sein in der sportlich aktiven Gruppe mit 81 % im Vergleich zur
Kontrollgruppe mit 63 % (p-Wert 0,051) sogar tendenziell hoher. (52) Auch Koopman et al.
beobachteten in einer Studie mit 94 Sportlerinnen und Sportlern und 41 Kontrollen ebenfalls,

dass sich die Riickfallsrate
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Studie Beschreibung Probanden/Kontrollen Erfolgsquote Beschreibung

Furlanello et al Amateur- und 20/ 0 90 % nach 36,1 + 12,7

2008 Profisportlern mit 44 £13a Monaten nach
einer Sportpraxis von mehreren Prozeduren
25,2 +13 Jahre

Chun et al. 2013 Daten aus dem 374/ 3.884 60 %/ 53 % nach einer Prozedur
Deutschen <45a/>45a nach einem Jahr
Ablationsregister
.Normalbevolkerung*

Calvo et al. 2010  Retrospektive 64/ 118 59 %/ 48 % nach einer Prozedur
Analyse der 52+11a/46+11.0a nach einem Jahr
Sportgewohnheiten

81 %/ 63 % nach wiederholten

Prozeduren nach einem

Jahr
Koopman et al. Retrospektive 94/ 41 85 %/ 87 % nach mehreren
2011 Analyse der 51+8a/52+8a Prozeduren nach 3
Sportgewohnheiten Jahren

Tabelle 3-9 Erfolgsraten von Ablationsverfahren (Zahlen gerundet)

zwischen der Sport- und der Kontrollgruppe nicht wesentlich unterschied. In dieser Arbeit
lag die Rezidivrate in der Sportgruppe nach mehreren Ablationsverfahren in einer Evaluation
drei Jahre nach allen Prozeduren bei 15 %. Dies bedeutet, dass 85 % der Sportgruppe
erfolgreich behandelt werden konnten. Wenn man in der Sportgruppe zwischen
Ausdauersportpraxis und Nicht-Ausdauersportpraxis unterschied, zeigte sich eine
Riickfallsrate von 15,2 % bzw. 15,7 % im Vergleich zu 12,7 % in der Kontrollgruppe. (54)
In diesen beiden Arbeiten schienen ein vergroflerter linksatrialer anteroposteriorer
Durchmesser, ein Vorliegen von ldnger andauerndem persistierendem Vorhofflimmern und
Nicht-Ausdauersportpraxis die einzigen Pridiktoren fiir ein Rezidivieren der Erkrankung zu

sein. (52,54)
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Abbildung 3-9 Ablationsverfahren (mit freundlicher Genehmigung von Ass. Prof-PD Dr. Daniel Scherr)

Abschliefend kann man daher anmerken, dass die Erfolgsrate von Ablationsverfahren
demzufolge bei Sportlerinnen und Sportlern gleich hoch zu sein scheint wie in der
Normalbevolkerung.

Nach einer erfolgreichen Therapie konnten Patientinnen und Patienten in Anbetracht einer
3-monatigen Symptomfreiheit wieder alle ihre sportlichen Aktivitidten aufnehmen. Es wird
jedoch angeraten die Betroffenen einer umfassenden Nachsorge zuzufiihren und sie in einem

Zeitintervall von 6 Monaten fiir eine Kontrolluntersuchung wieder einzubestellen. (71)

3.13.3.3 Komplikationen

Trotz der vielversprechenden Erfolgsaussichten, darf man aber keinesfalls auler Acht

lassen, dass jegliches Ablationsverfahren von Vorhofflimmern ein hoch komplexer und

Maogliche Komplikationen einer Ablationstherapie

Herztamponade 1.3 %
Insult bzw. TIA 0,94 %
Pulmonalvenenstenose k.A.
Atrio-6sophageale Fistel 0,04 %
Tod 0,15 %

Tabelle 3-10 Komplikationen einer Ablationstherapie - Potentielle schwere Komplikationen einer zirkumferentiellen
Pulmonalvenenisolation CPVI (1)

invasiver Eingriff ist, der auch eine nicht zu unterschitzende Gefahr fiir die Entstehung von
erheblichen Komplikationen mit sich bringt. Diese Komplikationen kdnnen von einer

Stenose der Pulmonalvenen, oder einer Herztamponade, einem Schlaganfall bis hin zu einer
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linksatrialen-6sophagealen Fistel reichen und sollten den Betroffenen vor der Durchfiihrung

ausfiihrlich erklirt werden. (1)

3.13.4 Sport unter Vorhofflimmern

Interessanterweise konnte sportliche Betitigung in Zukunft bei Patientinnen und Patienten,
die an Vorhofflimmern leiden laut neueren Erkenntnissen neben der medikamentdsen
Therapie einen wichtigen therapeutischen Ansatzpunkt darstellen. (57,83-85) Einerseits geht
aus mehreren Studien hervor, dass ein schlechter Fitnesszustand das Risiko an
Vorhofflimmern zu erkranken mafBgeblich erhthen kann. (57,58,69,86) Andererseits zeigt
sich fiir an Vorhofflimmern erkrankten Patientinnen und Patienten, dass sich ein gewisses
MalB an korperlicher Aktivitat auch positiv auf die Krankheit selbst auswirken kann.

(57,83,85,86)
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lAngst/Depression
TKognitive Funktion
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Risiko fur Schlaganfall

Psyche/Neuro

Abbildung 3-10 Positive Auswirkungen von sportlicher Aktivitét
Da korperliche Betitigung bekannter Weise mehrerer kardiovaskulidre Risikofaktoren
positiv beeinflussen kann, und daher auch nachweislich gesundheitsférdernd ist, sollte unter

gegebenen Umstinden ein Therapieversuch in Betracht gezogen werden. (17,18,57)
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3.13.4.1 Sporttauglichkeit

In Anbetracht des Fehlens einer primédren Ursache und dem Ausschluss einer relevanten
kardialen Erkrankung héngt die Sporttauglichkeit der Betroffenen alleine von der
Symptomatik und der ventrikuldren Frequenz wihrend einer Flimmerepisode ab. Es ist
jedoch unabdingbar, dass Patientinnen und Patienten dariiber instruiert werden, bei
Auftreten von Palpitationen oder anderen wesentlichen hamodynamischen Symptomen die

Belastung sofort zu unterbrechen. (71)

3.13.4.2  Sportliche Aktivitit als Therapie

Ein ausreichendes MaBl von sportlicher Aktivitdt scheint die Erkrankung in mehrerlei
Hinsicht positiv beeinflussen zu konnen. Neben der physischen Leistungstihigkeit kann ein
gezieltes Trainingsprogramm die Ruhe-Herzfrequenz senken und die Lebensqualitit der
Betroffenen merklich verbessern. (85) Da zumindest in den Arbeiten von Osbak et al. und
Malmo et al. iiber keinerlei Zwischenfille oder Hinweise auf eine Gesundheitsgefdhrdung
der Probandinnen und Probanden berichtet wurde, scheint sportliche Aktivitit im Rahmen
von Vorhofflimmern auch sicher zu sein. (85,87) Pathak et al. berichten bei iibergewichtigen
Betroffenen, dass eine durch ausreichende sportliche Betitigung erzielte Steigerung der
Fitness eine deutliche Reduzierung der Rezidive und eine Verbesserung der Morbiditit nach
sich ziehen konnte. Eine von Beginn der Studie gemessene Erhohung der physischen Fitness
um ein metabolische Aquivalent (MET) hatte eine 12-%-ige Reduzierung des Risikos fiir
ein Wiederkehren der Rhythmusstérung zur Folge (HR 0.88, 95% CI 0.80-0.96 p-Wert
0.005). Patientinnen und Patienten mit einer besseren Leistungsfahigkeit wiesen weiter auch
niedrigere high-sensitive-C-reactive-protein-Werte (hs-CRP) und betreffend strukturellen
kardialen Remodelling auch giinstigere echokardiografische Werte auf. Am besten schien es
denjenigen Probandinnen und Probanden zu ergehen, denen es sowohl gelang ihr
Korpergewicht um 10 % zu reduzieren als auch ihre physische Fitness um iiber 2 MET zu
steigern. Von diesen Teilnehmerinnen und Teilnehmern litten im Follow-up nur mehr 24 %
an Vorhofflimmern, im Vergleich zu 56 % der Teilnehmerinnen und Teilnehmern denen es
zwar gelang ihr Gewicht zu reduzieren, aber nicht ihre Fitness zu steigern. (57) Laut den
vorliegenden Ergebnissen wire daher fiir eine erfolgreiche Betreuung der Betroffenen,
regelmifige korperliche Betitigung als zusitzlicher therapeutischer Ansatzpunkt zu

empfehlen.
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3.13.4.3 Korperliche Aktivitit unter oraler Antikoagulation

Da bei Vorliegen eines entsprechenden Risikoprofils auch bei sportlich aktiven Menschen
ein erhohtes Risiko fiir die Entstehung eines thromboembolischen Ereignisses besteht, sollte
in diesem Falle die Einleitung einer oralen Antikoagulation erfolgen. (1,71,79) Der Beginn

einer Antikoagulation stellt laut Leitlinien gleichzeitig einen Grund dar, den Betroffenen von

Sportarten mit erhohtem Risiko fiir Stiirze und Verletzungen

American Football
Fufball
Eishockey
Basketball

Verletzung/Sturz wahrscheinlich Wrestling
Karate/Judo
Skifahren
Squash
Boxen
Fechten

Hockey
Reiten
Verletzung/Sturz méglich Radsport
Baseball
Gymnastik
Eislaufen

Cricket
Golf
SchieBsport
Volleyball
Schwimmen
Tennis
Verletzung/Sturz unwahrscheinlich Tischtennis
Langlaufen
Rudern
Segeln
Bogenschieflen
Gewichtheben
Federball
Abbildung 3-11 Sportarten mit erhhtem Verletzungsrisiko (mod. nach (48))

jeglicher korperlicher Aktivitit abzuraten, die prinzipiell eine hohe Gefahr zu stiirzen mit
sich bringt bzw. wo ein hohes Risiko fiir Korper-Kollisionen besteht. (48,70,71) Dies
bedeutet fiir erkrankte Personen eine Unterlassung von samtlichen Kontaktsportarten wie
etwa FuB3-, Hand- oder Basketball und jeglichen Sportarten, die mit hoheren
Beschleunigungen einhergehen. (82) Um das individuelle Risiko der Betroffenen abwigen
zu konnen, kommen wie bereits anfangs erwihnt in der tdglichen klinischen Praxis mehrere
Risiko-Scores zur Anwendung. Zwei weitverbreitete und gut etablierte Hilfsmittel sind der

CHA2DS»2-VASC-Score fiir die Ermittlung des Schlaganfalls-Risikos und der HAS-BLED-
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Score fiir die Evaluierung des Blutungsrisikos. (79) Der erstgenannte ist aufgrund einer
Fokussierung auf Patientinnen und Patienten mit niedrigem Risiko besser geeignet als der
CHADS:,-Score, der eher Patientinnen und Patienten mit hohem Risiko identifiziert. (1)
Aktuellen Empfehlungen zufolge kann bei Ménnern bereits beim Vorliegen eines einzigen
Risikopunktes die Einleitung einer oralen Antikoagulation in Betracht bezogen werden. (79)
Weisen die Betroffenen mehr als einen Risikopunkt auf, so gilt die Indikation der
Antikoagulation als gesichert. (1,79) Liegt parallel zu einem hohen thromboembolischen
Risiko als Ausdruck eines erhohten Blutungsrisikos auch ein hoher HASBLED-Score vor,
sollte die Entscheidung zur oralen Antikoagulation mit Bedacht gewdihlt werden. Laut
Empfehlungen sollte dies die praktizierenden Arzte zwar nicht davon abhalten Betroffene
zu antikoagulieren. In solch einem Fall gilt es jedoch das hohe Blutungsrisiko der
Patientinnen und Patienten besonders ernst zu nehmen. In Anbetracht dessen sollte einerseits
ein besonderes Augenmerk auf die Unterlassung von Risikoaktivititen gelegt werden, um
ein Stiirzen der Betroffenen tunlichst zu vermeiden, andererseits wiare zusétzlich ein

regelmifiges follow-up fiir die Gewihrleistung einer addquaten Therapie anzuraten. (79)
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3.14 Prognose bei sportlich aktiven Menschen

Obwohl Vorhofflimmern mit einer deutlichen Reduktion der Lebensqualitit einhergeht, die
unter Umsténden auch sehr von vorliegenden Co-Morbidititen abhingt, scheint ein GroBteil
der Betroffenen trotz bestehender Arrhythmie noch immer sportlich aktiv zu sein. (62) Eine
Studie mit Elite-Athletinnen und Elite-Athleten konnte auch zeigen, dass nach Beendigung
des Trainings bzw. nach Beseitigung des Substrates ein Verschwinden der Arrhythmie
erreicht werden konnte. (4) Wihrend sich in der Arbeit von Mont et al. bereits 43 % der
Betroffenen mit persistierendem Vorhofflimmern prisentierten (8), konnten Hoogsteen et
al. bei sportlich aktiven Menschen mit paroxysmalem Vorhofflimmern einen relativ stabilen
Krankheitsverlauf verfolgen. Nur bei rund einem Viertel der Betroffenen schien die
Erkrankung von paroxysmalen Krisen in eine permanente Form iiberzugehen. (15)

Beziiglich Mortalitdt zeigten sich in einer Arbeit iiber ehemalige ménnliche Profi-
Rennradfahrer im Vergleich zur Kontrolle keine Unterschiede. (10) Karjalainen et al. wiesen
hingegen bei Orientierungslauferinnen und Orientierungsldufern im Vergleich zur
Kontrollgruppe eine Senkung der Mortalitdt nach. (5) Im Zusammenhang mit einem bei
sportlich aktiven Menschen meist vorliegenden besseren kardiovaskuldren Risikoprofil
scheint dies durchaus plausibel. (9) In Anbetracht neuerer Erkenntnisse scheint daher
mitunter moglich, dass sportlich aktive Menschen, die an Vorhofflimmern leiden, und

trotzdem korperlich aktiv sind, iiber eine giinstige Prognose verfiigen. (57,87)

54



4 Diskussion

4.1 Pathophysiologie

Als Ursachen fiir das Auftreten von Vorhofflimmern bei sportlich aktiven Menschen werden
einerseits durch langwierige Sportpraxis entstehende makro- bzw. mikroskopische
strukturelle Veridnderungen im Bereich des linken Vorhofes vermutet, die in Kombination
mit elektrophysiologischen Verdnderungen und einem bei sportlichen Menschen meist
vorliegenden erhohten Vagotonus das Entstehen der Arrhythmie triggern bzw. dieses
zumindest erleichtern konnen. (10,13,28,31,35-38) Des Weiteren scheint zumindest
theoretisch moglich, dass diesbeziiglich auch eine gewisse entziindliche Komponente
beteiligt ist. In einer aktuellen Arbeit konnte immerhin experimentell durch eine TNF-a
Inhibition das atriale strukturelle Remodelling reduziert werden und somit die Vulnerabilitét
fiir das Auslosen von Vorhofflimmern verringert werden. (47)

Wenngleich einige Arbeiten iiber das Auftreten in jiingeren Arbeiten berichten (4), scheinen
der GroBteil der Betroffenen erst im mittleren oder hoheren Alter zu erkranken. (10,15,16)
Obwohl sie im Vergleich zu weniger aktiven Menschen in der Regel weniger
kardiovaskuldren Risikofaktoren und meist auch ein besseres Gesundheitsbewusstsein
aufweisen, (62) scheinen sportlich aktive Menschen interessanterweise iiber einen erhohten
Alkoholkonsum zu verfiigen. (16,63) Auf Basis dieser Verhaltensunterschiede besteht daher
auch die Moglichkeit, dass eventuell auftretende Flimmerepisoden durch ein gesteigertes
Bewusstsein der Betroffenen frither bemerkt werden, und in weiterer Folge auch friiher
diagnostiziert werden. Dies konnte ebenfalls zum vermehrt beobachteten Auftreten von
Vorhofflimmern bei sportlichen Menschen beitragen. Als weiteren wichtigen Punkt gilt zu
erwihnen, dass sich Vorhofflimmern mitunter auch in Form von Paroxysmen oder ohne
jegliche Symptome présentieren kann. (1) Daher konnte insbesondere in jenen Studien, in
denen die Diagnose allein auf den Symptomen der Betroffenen basierte oder jenen wo die
EKG-Aufzeichnung zu kurz oder auBerhalb einer Krise erfolgte, die Privalenz von
Vorhofflimmern unterschitzt worden sein.

Das Geschlecht der Betroffenen scheint auch eine Rolle zu spielen. Dcra et al. konnten in
zwel dhnlich aufgebauten Studien, abhéngig von der Intensitit, fiir Ménner eine Erh6hung
und fiir Frauen ein Reduzierung des Risikos nachweisen. (64,65) Mit zunehmender Intensitét
schien sich das Risiko fiir Frauen weiter zu verringern. (65) Es kann also nicht mit Sicherheit

abgeschitzt werden, ob intensive und ausgiebige korperliche Aktivitdt bei Frauen andere

55



Auswirkungen zeigt als bei Ménnern. Interessanterweise schien das Risiko fiir Ménner auch
vom Alter abhiingig zu sein, denn wihrend energische Sportpraxis in jungen Jahren sich
negativ auswirkte, schien korperliche Aktivitit dhnlich wie in der Arbeit von Aizer et al. mit

zunehmenden Alter wieder einen positiven Einfluss zu haben. (16,65)

4.2 Methodische Mingel

Obwohl einige Autoren bei sportlich aktiven Menschen im Rahmen einer langjdhrigen
Sportpraxis iiber ein erhohtes Risiko fiir das Auftreten von Vorhofflimmern berichten (25),
kann nach derzeitigem Wissensstand nicht ganz ausgeschlossen werden, dass die besagten
Ergebnisse zum Teil auch aufgrund des Studiendesigns und methodischer Schwiéchen
zustande gekommen sind. Denn einerseits verfiigen die Studien, die fiir sportliche Aktivitét
eine Risikoerhohung propagieren teilweise iiber eine geringe Fallzahl, nicht adidquate
gewihlte Kontrollen und andererseits bedingt die groe Variationsbreite der Art und der
Intensitét von sportlicher Aktivitit zwischen den einzelnen Studien ebenfalls einen gewissen
Raum fiir Bias. (25)

Eines der grofiten Probleme im Zusammenhang mit Studien iiber sportliche Aktivitit scheint
die zuverldssige Erhebung der sportlichen Aktivitit zu sein. (55) Aufgrund der Vielfalt an
unterschiedlichen Belastungen scheint eine exakte und nachvollziehbare Erfassung der
sportlichen Aktivitdt ohne groflten Aufwand zu betreiben nur bedingt moglich. Die meisten
Arbeiten verwenden hierfiir daher Fragebogen. Diese scheinen jedoch insbesondere im
Zusammenhang mit dem haufig verwendeten retrospektiven Studiendesign sehr anfillig fiir
Recall-Bias zu sein. Besonders Fragen nach der Dauer und der Intensitéit der sportlichen
Aktivitdt sind immer sehr stark von der subjektiven Einschidtzung der Probandinnen und
Probanden abhingig. Des Weiteren sind die in den Arbeiten verwendeten Fragebdgen nicht
immer validiert. Dies schrinkt eine objektive Beurteilung der Ergebnisse weiter deutlich ein.
Einige neuere Arbeiten versuchen zwar mittels Leistungsdiagnostik die Fitness der
Probandinnen und Probanden zu untersuchen. (57,58) Obwohl dies sicherlich ein guter
Ansatz zu sein wire, ist eine Leistungsdiagnostik, insbesondere wenn sie nicht wiederholt
erfolgt, auch nur eine Momentaufnahme und kann daher nie exakte Riickschliisse iiber die
sportliche Aktivitit liefern, die etwa iiber Jahrzehnte hinweg betrieben worden ist. (12)
Randomisiert-kontrollierte Studien {iber sportliche Aktivitit widren sicherlich der

Goldstandard. Da einige Teilnehmerinnen und Teilnehmer diesbeziiglich immer nach
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ausgiebiger Sportpraxis vollig auf diese verzichten miissten, und sportliche Menschen
wahrscheinlich in der Regel nur unweigerlich ihre Gewohnheiten dndern, scheint ein solches
Studienkonzept relativ unrealistisch. Fiir zukiinftige Studien wére es daher vielleicht
anzuraten, eine validierte Erfassung der Trainingsvergangenheit mit einer adidquaten
Ermittlung der CRF zu kombinieren. (51)

Obwohl sie sich im Bereich des Studiendesigns und insbesondere beziiglich der Erfassung
der physischen Aktivitdt sehr unterscheiden, haben die meisten Arbeiten aber eines
gemeinsam, sie miissen sich aufgrund der vorher genannten Probleme einer sehr
fehleranfilligen Methodik bedienen. (11,12,16) Auf Basis dieser Problematik wird in
Anbetracht eines ebenfalls vorliegenden nicht zu unterschitzenden Publikationsbias Tiir und
Tor fiir jegliche Spekulationen gedffnet, die moglicherweise zu einer unndétigen

Uberschitzung des Risikos von sportlicher Aktivitit fithren konnten.

4.3 Ergebnisse — ,,hard facts*

Wihrend nicht ausgeschlossen werden kann, dass eine langdauernde Sportpraxis auf
professionellem Niveau, welche in der Regel eine hohe Intensitdt und einen hohen Umfang
erfordert, das Risiko fiir Vorhofflimmern erhéhen konnte (25), scheint moderate sportliche
Aktivitit keinen negativen Einfluss auf das Erkrankungsrisiko zu haben. (88) Auch eine
aktuelle Metaanalyse mit 19 inkludierten Studien und mehr als 500.000 Patientinnen und
Patienten konnte keinen Nachweis dafiir liefern, dass moderate oder auch kréftige sportliche
Aktivitat das Risiko an Vorhofflimmern zu erkranken erhoht. (55) Sportliche Aktivitdt mit
moderater Intensitdt scheint im Gegenteil diesbeziiglich sogar das Erkrankungsrisiko zu

senken. (59)

4.4 Ausblick & zukiinftige Herausforderungen

Viel interessanter scheint hingegen, dass sich laut neueren Erkenntnissen sportliche Aktivitét
positiv auf die Erkrankung selbst auswirken konnte. In einigen aktuellen Arbeiten konnte
gezeigt werden, dass an Vorhofflimmern erkrankten Menschen durch ein adédquates
korperliches Training etwa ihre physische Fitness verbessern konnten, dadurch weniger
Medikamente benotigen, weniger Rezidive erlitten und fiir die Betroffenen von enormer

Bedeutung auch ihre Lebensqualitit signifikant steigern konnten. (57,85) Wihrend sich
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sportliche Aktivitdt in Form von Trainingstherapie einerseits durch eine Modifikation der
kardiovaskuldren Risikofaktoren positiv auswirkt, scheinen sich laut einer neueren Studie
auch positive Auswirkungen auf die Krankheit selbst abzuzeichnen. (57) Obwohl die
genauen Mechanismen teilweise noch Gegenstand der Forschung bleiben, sind die
Ergebnisse insgesamt vielversprechend. Daher wire sportliche Aktivitiat als gezielte

Therapie in Zukunft sicherlich ein zu iiberlegenswerter Therapieansatz.

4.5 Konklusion

AbschlieBend scheint aus den hier durchgefiihrten Betrachtungen Ilediglich fiir
Profisportlerinnen und Profisportler und Probandinnen und Probanden, die in
iiberdurchschnittlichem Ausmaf sportlich aktiv sind eine gewisse Tendenz fiir ein erhohtes
Erkrankungsrisiko hervorzugehen. (55) Auch im Falle einer bestehenden Assoziation ist
dieses Risiko der aktuellen Datenlage zufolge jedoch als eher gering einzuschitzen und
sollte keinesfalls dazu fithren korperliche Aktivitit als grundsitzlich schidlich zu
bezeichnen. Denn dieses Risiko gilt letztendlich auch nicht mit endgiiltiger Sicherheit als
belegt. (55)

Wie aus epidemiologischen Studien hervorgeht scheint korperliche Inaktivitdt in der
aktuellen Wohlstandsgesellschaft jedoch ein viel weit verbreiteter und deutlich mehr zu
fiirchtender Risikofaktor fiir das Entstehen von Vorhofflimmern zu sein. (24) Daher sollte
dieses Verhalten nicht durch unnétige Panikmache noch weiter forciert werden. Die breite
Masse der Freizeitsportler, die die empfohlene Dauer und Intensitit von sportlicher Aktivitét

einhilt, sollte dies auch weiterhin bedenkenlos tun konnen.
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