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Vorhofflimmern bei ausdauersportlern

In einer Vielzahl von Untersuchungen lässt sich ein Zusammenhang zwischen 
intensivem Ausdauertraining und dem vermehrten Auftreten von Vorhofflimmern 
darstellen. Vorliegende Daten sprechen für einen entsprechenden Einfluss 
langjährigen Ausdauertrainings bei älteren Männern. Es gibt bisher keine Hinweise 
für eine vermehrte Prävalenz von Vorhofflimmern bei jungen männlichen 
Sportlern sowie bei Sportlerinnen unabhängig vom Alter. Das Auftreten von 
Vorhofflimmern in Bezug auf die sportliche Betätigung scheint eine U-förmige 
Dosisabhängigkeit zu haben. Sowohl fehlende als auch intensive körperliche 
Betätigung sind mit dem Auftreten von Vorhofflimmern assoziiert, wohingegen 
leichte bis moderate sportliche Betätigung (ungefähr 600kcal/Woche) einen 
protektiven Einfluss zu besitzen scheint. Vorhofflimmern entsteht durch 
Veränderungen des komplexen Zusammenspiels zwischen arrhythmogenen 
Triggern in den Pulmonalvenen, dem Substrat des linken Vorhofs und Einflüssen 
des autonomen Nervensystems. Für eine vermehrte Aktivität der arrhythmogenen 
Trigger im Bereich der Pulmonalvenen von Sportlern gibt es bisher keine Hinweise. 
Veränderungen des linksatrialen Substrats sind deshalb die wahrscheinlichste 
Ursache. In Frage kommen vor allem histologische Veränderungen und 
eine sportbedingte Größenzunahme des Vorhofmyokard. Die sportbedingt 
ausgeprägte Amplitude des autonomen Nervensystems ist ein weiterer möglicher 
Faktor bei der Entstehung von Vorhofflimmern. Inwieweit das Vorhofflimmern bei 
Sportlern die Mortalität beeinflusst, wurde bislang nicht prospektiv untersucht. 
Die gesundheitsförderliche Bedeutung regelmäßigen Trainings ist somit auch 
weiterhin unstrittig und wird durch die vorliegenden Daten nicht eingeschränkt. 
Bei Vorliegen symptomatischer Vorhofflimmerepisoden und nicht erfolgreichem 
Versuch einer medikamentös-konservativen antiarrhythmischen Therapie sollte 
eine Vorhofflimmerablation erwogen werden. 

Schlüsselwörter: Sport, Arrhythmien, Herzrhythmusstörungen, linker Vorhof, 
autonomes Nervensystem.

A growing number of publications describes a relation between intensive endu-
rance exercise and the prevalence of atrial fibrillation. Existing data focus on the 
influence of endurance training in older male athletes. There is no evidence for an 
enhanced prevalence of atrial fibrillation in younger male athletes and in female 
athletes of any age. 
The prevalence of atrial fibrillation seems to have an U-shaped dose dependency 
in relation to athletic activity. No athletic activity and intensive athletic activity 
are associated with the incidence of atrial fibrillation, whereas light to moderate 
exercise seems to have a protective influence. 
Atrial fibrillation is caused by alterations in the complex interactions between ar-
rhythmogenic triggers in the pulmonary veins, the substrate of the left atrium and 
influences of the autonomic nervous system. 
There is no evidence for an enhanced activity of arrhythogenic triggers in the 
pulmonary veins in athletes. Therefore, changes of the left atrial substrate are the 
most likely reason. Histological changes and increase of left-atrial size have to be 
considered. Also, the pronounced amplitude of the autonomic nervous system 
can contribute to the development of atrial fibrillation.
If atrial fibrillation affects the mortality in athletes, is not studied yet.
Therefore, the positive effect of regular exercise on health is indisputable und not 
restricted by the existing data. For athletes with highly symptomatic atrial fibrilla-
tion and unsuccessful drug therapy, ablation should be considered.

 

Key words: sports, arrhythmia, left atrium, autonomic nervous system.

Ausdauersport hat in einer Vielzahl von Studien einen positiven 
Effekt auf die kardiovaskuläre Gesundheit (10, 52). Positive Effekte 
lassen sich ebenfalls für das Immunsystem, den Stoffwechsel, 
das Binde- und Stützgewebe sowie die psychische Gesundheit 
nachweisen. Regelmäßiger Ausdauersport gehört deshalb schon 
seit langem zu den Standardempfehlungen der medizinischen 
Fachgesellschaften (69). Durch leistungssportliches Ausdauer-
training von mindestens fünf Stunden Training pro Woche kann 
es zu einer strukturellen Anpassung mit exzentrischer Hyper-
trophie des Herzens und vergrößerter funktioneller Reserve im 

Sinne eines Sportherzens kommen. Der entscheidende Mecha-
nismus ist die vermehrte Volumenbelastung, die zu einer Hyper-
trophie und Dilatation aller vier Herzhöhlen führt. Die morpho-
logischen Veränderungen des Sportherzens sind Ausdruck einer 
physiologischen Anpassung und bilden sich ohne Training zurück 
(9, 40, 62). Bei Weiterführung des Trainings können die morpholo-
gischen Veränderungen jedoch trotz reduzierten Trainingsvolu-
mens bestehen bleiben (35). 

Zahlreiche Studien und einige Übersichtsarbeiten konnten in  
den letzten Jahren einen Zusammenhang zwischen ambitioniertem 
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Ausdauersport und dem vermehrten 
Vorkommen von Vorhofflimmern und 
Vorhofflattern darstellen (1,2,4,23,24,2
6,33,39,48,49,50,51,53,66,70) (Tab. 1).

Es gibt aber auch Hinweise darauf, 
dass moderater Ausdauersport das Ri-
siko von Vorhofflimmern bei älteren Er-
wachsenen verringern kann (53).

Vorhofflimmern ist die am häu-
figsten zur Behandlung führende 
Herzrhythmusstörung und mit einer 
erhöhten Mortalität verbunden (8, 
76). Das Vorkommen von Vorhofflim-
mern ist sowohl mit kardialen als 
auch extra-kardialen Erkrankungen 
assoziiert. Dazu gehören arterielle 
Hypertonie, Kardiomyopathien, 
Herzklappenerkrankungen und Hy-
perthyreose. Bei einem erheblichen 
Anteil der Patienten lässt sich jedoch 
keine Ursache nachweisen. Vorhof-
flimmern ohne nachweisbare Ursache, 
bei Patienten, die jünger als 60 Jahre 
sind, wird als idiopathisches Vorhof-
flimmern (Lone AF) bezeichnet. Die 
Prävalenz der idiopathischen Form des 
Vorhofflimmerns reicht von 2-10% in 
der Normalpopulation bis zu 30% bei 
Patienten mit paroxysmalem Vorhof-
flimmern (51). Idiopathisches Vorhof-
flimmern ist häufig mit Vorhofflattern 
assoziiert (33).

Ziel dieser Übersichtsarbeit ist 
es, anhand der nach internetbasierter 
Literaturrecherche zur Verfügung ste-
henden Literatur, Zusammenhänge zwischen Vorhofflimmern und 
sportlicher Betätigung zu untersuchen. Diskutiert werden auch 
mögliche Ursachen und Therapien.

Epidemiologie

Eine der ersten Arbeiten zur Thematik wurde 1986 publiziert. 
In dieser wurden 19 junge Athleten mit symptomatischen Tachy-
kardien untersucht (17). Bei fünf Athleten ließ sich paroxysmales 
Vorhofflimmern nachweisen. Die Frage, ob tachykarde Herzrhyth-
musstörungen vermehrt bei Sportlern vorkommen, konnte mit die-
ser Studie jedoch noch nicht beantwortet werden. 

Das Auftreten von Vorhofflimmern bei Sportlern im Vergleich 
zu sportlich nicht oder weniger aktiven Personen wurde in einer 
finnischen und in einer Schweizer Studie untersucht. 
In der finnischen Untersuchung konnte erstmals ein gehäuftes 
Vorkommen von Vorhofflimmern bei männlichen Orientierungs-
läufern mittleren Alters nachgewiesen werden (39). In der Gruppe 
der Orientierungsläufer (n=228) ist bei 12 Athleten (5,3%) idiopa-
thisches Vorhofflimmern diagnostiziert worden. In der Kontroll-
gruppe (n=212) diagnostizierte man Vorhofflimmern bei nur 2 Per-
sonen. Somit ergab sich für die Gruppe der Sportler ein relatives 
Risiko von 5,5 für das Auftreten von Vorhofflimmern. 

Das erhöhte Vorkommen von Vorhofflimmern und -flattern bei 
62 ehemaligen Schweizer Radprofis (mittleres Alter 66 Jahre) im Ver-
gleich zu einer aus gleich alten Golfspielern bestehenden Kontroll-
gruppe wurde in einer anderen Untersuchung gezeigt (7). Während 
sechs ehemalige Radprofis (10%) an Vorhofflimmern oder -flattern 
erkrankt waren, konnten bei den Golfspielern weder Vorhofflim-
mern noch -flattern nachgewiesen werden. Interessanterweise war 
Vorhofflattern bei den untersuchten ehemaligen Radprofis häufiger 
(n=4) als Vorhofflimmern (n=2). 71% der ehemaligen Radprofis ga-
ben den früheren Gebrauch leistungssteigernder Mittel, vor allem 
von Stimulanzien und Anabolika an. 

Das vermehrte Vorkommen von Vorhofflimmern wurde auch 
in einer retrospektiven Kohortenstudie mit 252 Marathonläufern 
nachgewiesen (48). Im Vergleich zur  sportlich nicht aktiven Kon-
trollgruppe (n=305) fand sich eine signifikant höhere jährliche In-
zidenz für idiopathisches Vorhofflimmern in der Gruppe der Ma-
rathonläufer (0,43/100 and 0,11/100). Innerhalb der Gruppe der 
Marathonläufer war das erhöhte Vorkommen von Vorhofflimmern 
mit der Größe und dem Volumen des linken Vorhofs assoziiert.

Weitere Studien analysierten die sportliche Aktivität bei Pati-
enten mit Vorhofflimmern. 

In einer retrospektiven Untersuchung bei 1160 Patienten 
einer rhythmologischen Ambulanz in Barcelona fanden sich 70 
Patienten (6%) mit idiopathischem Vorhofflimmern. Von diesen 

Tabelle 1: modifiziert nach (49): Zusammenfassung der wichtigsten klinischen Studien zur Thematik; RR Relatives Risiko, 
HR Hazard Ratio, OR Odds Ratio.

Studie Design Fall 
(mittleres Alter, % 
männlich)

Kontrolle 
(mittleres Alter, % 
männlich)

Ergebnisse

Aizer et al. (2) Prospektive Kohorten-
studie

10600 sportlich aktive 
Ärzte (50-52,1, 100%)

6321 sportlich nicht-
aktive Ärzte (52,6, 
100%)

5-7x / Woche joggen, 
RR 1,53, p < 0,01
< 50 Jahre, 5-7x/Woche 
Sport , RR 2,08, 
p=0,014
> 50 Jahre:  keine 
signifikante Assoziation

Mont et al. (50) Retrospektive Subgrup-
pen-analyse

32 Sportler (44+/-13, 
100%)

19 Nichtsportler (49 
+/-11, 100%)

63% der Pat. mit 
idiopathischem VHF 
sind Sportler, hingegen 
15% Sportler in der 
Normalbevölkerung

Elosua et al. (23) Retrospektive Fall-
Kontroll Studie

51 Pat mit idiopa-
thischem VHF (41,7+/-
13, 100%)

109 Pat. ohne idiopa-
thisches VHF (43,9+/-
11,4, 100%)

signifikant erhöhtes 
Risiko bei aktiven 
Sportlern, OR 3,13, 
p=0,006

Molina et al. (48) Retrospektive Kohorten-
studie

183 Marathonläufer
(39+/-9, 100%)

290 Nicht-Sportler
(50+/-13, 100%)

HR=8,8, p=0,028

Karjalainen et al. (39) Fall-Kontroll Studie 300 Orientierungsläufer
(47,5+/-7, 100%)

495 gesunde Nicht-
Sportler
(49,6+/-5,3, 100%)

RR=5,5, p=0,012
Inzidenz 5,3% vs 0,9%,

Baldesberger et al. (7) Fall-Kontroll Studie 62 ehemalige Radprofis 
(66+/-6, 100%)

62 Golfspieler (66+/-
67, 100%)

10% Radprofis vs 0% 
Kontrollen, p=0,028

Mont, GIRAFA Studie 
(51)

Prospektive Fall-Kon-
troll Studie

107 Pat. < 65 Jahre mit 
idiopathischem VHF 
< 48 h (48+/-6 Jahre, 
69%)

107 Kontrollen, 
matched (47,6+/-10,2 
Jahre, 69%)

OR 7,31, p<0,0006 bei 
> 564 h akkumulierter 
schwerer körperlicher 
Aktivität

Heidbüchel et al. (33) Fall-Kontroll Studie 31 Sportler nach 
Vorhofflatterablation 
(53+/-9, 97%)

106 Nichtsportler nach 
Vorhofflatterablation 
(60+/-10, 79%)

HR 1,81, p=0,02
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Patienten waren 32 (63%) in regelmäßige sportliche Aktivitäten 
involviert. Alle diese Patienten waren männlich, wohingegen nur 
50% der sportlich nicht aktiven Patienten mit idiopathischem Vor-
hofflimmern männlichen Geschlechts waren. Charakteristisch für 
das Vorhofflimmern bei Sportlern in dieser Studie waren zudem 
das Auftreten von Vorhofflimmern in jüngerem Lebensalter sowie 
das gehäufte Bestehen vagaler Triggermechanismen. Verglichen 
mit der durchschnittlichen sportlichen Aktivität von 15% in der 
katalonischen Bevölkerung ließ sich bei Patienten mit idiopa-
thischem Vorhofflimmern somit eine signifikant höhere sportliche 
Aktivität (63%) darstellen (50).

Dies bestätigte eine weitere Untersuchung dieser Arbeitsgrup-
pe bei 51 männlichen Patienten mit idiopathischem Vorhofflim-
mern. Gegenwärtige sportliche Betätigung und eine Trainingsdauer 
von mehr als 1500 Stunden im bisherigen Leben waren mit einem 
3fach erhöhten Risiko für das Auftreten von Vorhofflimmern asso-
ziiert (23). 

In einer 2010 publizierten norwegischen Verlaufsbeobachtung 
von bis zu 30 Jahren bei 149 gesunden Skilangläufern mit lang-
jährigem Training zeigte sich eine hohe Prävalenz idiopathischen 
Vorhofflimmerns von 12,8%. Prädiktoren für die Entwicklung von 
Vorhofflimmern bei diesen Sportlern waren eine lange PQ Zeit, Bra-
dykardie und eine Vergrößerung des linken Vorhofs (30).

Die prospektive Kohortenstudie Physician’s Health Study ging 
ebenfalls der Frage einer möglichen Assoziation zwischen Vorhof-
flimmern und sportlicher Aktivität nach. Während des 12jährigen 
Untersuchungszeitraums entwickelten 1.661 der 16.921 Teilnehmer 
Vorhofflimmern. Dabei stellte sich ein signifikanter Zusammenhang 
dar bei Männern unter 50 Jahren und einer Trainingshäufigkeit von 
5-7 Mal pro Woche. Männer, die mehr als fünf Mal pro Woche joggen 
gingen, wiesen in dieser Untersuchung ein um 53% erhöhtes Risiko 
auf Vorhofflimmern zu entwickeln (2).

Ausdauersportler hatten nach erfolgter Isthmusablation bei 
typischem Vorhofflattern im Verlauf ein höheres Risiko für das Auf-
treten von Vorhofflimmern auf als Nichtsportler (33).

Das Auftreten von Vorhofflimmern in Bezug auf sportliche 
Betätigung scheint eine U-förmige Dosisabhängigkeit zu haben. 
Sowohl fehlende als auch intensive körperliche Betätigung sind mit 
dem Auftreten von Vorhofflimmern assoziiert, wohingegen leichte 
bis moderate sportliche Betätigung (ungefähr 600 kcal/Woche) ei-
nen protektiven Einfluss zu besitzen scheint (53). 

Je nach Methodik und Zusammensetzung des untersuchten 
Kollektivs zeigt sich somit bei Sportlern in den meisten Studi-
en eine bis zu achtfach erhöhte Prävalenz von Vorhofflimmern 
(Tab. 1). Dabei scheint das Vorhofflimmern vor allem männliche 
Ausdauersportler mittleren Lebensalters mit relativ hohen Trai-
ningsumfängen und -intensitäten zu betreffen. Das Auftreten von 
Vorhofflimmern konnte bei bis zu 12% der untersuchten Sportler 
nachgewiesen werden.

Pathophysiologie

Arrhythmien entstehen durch das Auftreten von Triggern, wel-
che auf ein arrhythmogenes Substrat treffen. Außerdem werden 
Arrhythmien durch verschiedene Faktoren moduliert (11). Hin-
sichtlich der pathophysiologisch bisher nicht ausreichend geklär-
ten Entstehung von Vorhofflimmern bei Sportlern werden im Fol-
genden einige Hypothesen diskutiert.

Ektope Trigger aus den Pulmonalvenen konnten durch Hais-
saguerre als Ursache für die meisten Episoden von paroxysmalem 
Vorhofflimmern nachgewiesen werden (32). 

In einer vergleichenden Langzeit EKG Untersuchung von 62 
ehemaligen professioneller Radfahrer sowie einer Kontrollgruppe 
bestehend aus 62 gleich alten Golfspielern  durch Baldesberger et 
al. zeigte sich jedenfalls kein signifikanter Unterschied hinsichtlich 
des Auftretens supraventrikulärer Extrasystolen (7). Somit besteht 
bisher kein Hinweis auf das vermehrte Auftreten atrialer Trigger bei 
Sportlern mit Vorhofflimmern. 

Eine weitere mögliche Ursache für das vermehrte Auftreten 
von Vorhofflimmern bei Sportlern sind Veränderungen am Substrat 
(linker Vorhof). Bei der hypertensiven Herzerkrankung sowie ande-
ren Kardiomyopathien scheinen Vorhofgröße und strukturelle Ver-
änderungen (Fibrose und Entzündung) eine Rolle in der Ätiologie 
von Vorhofflimmern zu spielen. 

Echokardiographische Untersuchungen konnten auch bei Rad-
sportlern eine signifikante Vergrößerung der linkskardialen Diame-
ter nachweisen, welche sich schon bei 17-jährigen darstellen ließ 
und mit zunehmenden Trainingsalter weiter anstieg. In der Grup-
pe der 17-jährigen Radsportler zeigte sich ein linksatrialer Durch-
messer von 36+/-4 mm und ein linksventrikulärer, enddiastolischer 
Durchmesser von 54+/-6 mm. Im Vergleich zu 29-jährigen (+/-2,6 
Jahre) Radprofis ließ sich eine weitere Zunahme des linksatrialen 
(44+/-5 mm) und des linksventrikulären Durchmessers (61+/-5 mm) 
darstellen. Sowohl die Gruppe der 17-jährigen als auch die der 29-
jährigen Radsportler zeigten somit eine signifikante Vergrößerung 
der linkskardialen Diameter im Vergleich zur Normalbevölkerung 
(36). Auch bei Patienten mit idiopathischem Vorhofflimmern stellt 
sich meistens eine Vergrößerung des linken Vorhofs dar (51).

In einer 2005 publizierten Studie fand sich bei 20% der 1777 
untersuchten Athleten im Alter zwischen 11 und 56 Jahren ein link-
satrialer Diameter von mehr als 40 mm in der parasternal langen 
Achse. Jedoch nur bei fünf der 1777 untersuchten Sportler ließ sich 
ein Vorhofflimmern diagnostizieren. In der Untersuchung dieses 
Kollektivs zeigte sich also kein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen der Größe des linken Vorhofs und dem Auftreten von Vorhof-
flimmern (59). 

Eine interessante Beobachtung ist, dass eine erhöhte links-
atriale Druck- und Volumenbelastung, wie sie auch bei Sportlern 
während der Belastung vorkommt, im Tiermodell zur linksatrialen 
Dilatation führt, sowohl das Aktionspotenzial als auch die effektive 
Refraktärzeit verkürzt und die Dispersion der atrialen Refraktärzeit 
vergrößert und damit die Entstehung atrialen Reentrys und Vorhof-
flimmerns begünstigt (61).

Die Vergrößerung des linken Vorhofs durch vermehrte Druck- 
und Volumenbelastung bei Sportlern könnte also das vermehrte 
Vorkommen von Vorhofflimmern begünstigen. 

Aber nicht nur die Größe, auch die histologische Struktur 
des Myokards kann die elektrophysiologischen Eigenschaften 
des linken Vorhofs beeinflussen. Eine Untersuchung von Biopsien 
des rechtsatrialen Septums konnte histopathologische Verände-
rungen bei allen der zwölf untersuchten Patienten mit therapiere-
fraktärem idiopatischem Vorhofflimmern nachweisen. Bei zwei 
dieser Patienten fanden sich Zeichen der Hypertrophie sowie der 
Myozytendegeneration. Bei acht Patienten fanden sich lympho-
zytär-monozytäre Infiltrate, zum Teil auch Fibrose. Bei weiteren 
zwei Patienten zeigten sich ausschließlich Zeichen einer dissemi-
nierten Fibrose. Im Gegensatz dazu ließen sich keine histopatho-
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logischen Veränderungen in der Kontrollgruppe bei Patienten mit 
WPW Syndrom nachweisen (25). Die Teilnahme an sportlichen 
Aktivitäten der hier untersuchten Patienten geht aus dieser Unter-
suchung nicht hervor. Eine vermehrte entzündliche Aktivität im Be-
reich des Myokards mit konsekutiver Fibrose und arrhythmogener 
Substratveränderung wäre jedoch eine weitere mögliche Erklärung 
für das gehäufte Vorhofflimmern bei Sportlern. Gesicherte Hinweise 
für ein gehäuftes Vorkommen (evt. auch subklinischer) inflamma-
torischer oder degenerativer Myokardveränderungen bei Sportlern 
gibt es bisher jedoch nicht.  

Bisherige Untersuchungen zu Zusammenhängen zwischen 
Entzündung und sportlicher Aktivität konzentrieren sich vor allem 
auf systemische Parameter. Obwohl sportliche Aktivitäten kurzfris-
tig zu erhöhten Entzündungsparametern führen, insbesondere des 
CRP und IL6, so führt regelmäßiges Training langfristig zumeist zu 
einer Verringerung der Entzündungsparameter. 

Systematisches Training führt meistens zu einer nachweis-
baren Verbesserung der körperlichen Leistungsfähigkeit. Exzes-
sives Ausdauertraining kann jedoch auch zu einer Verringerung der 
Leistungsfähigkeit führen. Das so genannte Übertrainingssyndrom 
weist viele Ähnlichkeiten mit dem Chronic Fatigue Syndrome auf. 
Die Pathophysiologie beider Entitäten ist bisher weitgehend unbe-
kannt. Als eine mögliche Ursache für das Übertrainingssyndrom 
wurde eine systemische Entzündungsreaktion beschrieben, wel-
ches aus wiederholten muskuloskelletalen Mikrotraumata mit der 
damit verbundenen lokalen Entzündungsantwort resultiert (65). 
Der Zusammenhang zwischen einer prolongierten systemischen 
Entzündungsreaktion und dem Übertrainingssyndrom ist bisher 
jedoch noch nicht prospektiv untersucht worden. Die Gründe dafür 
sind einleuchtend: Aktive Sportler sind nur schwer von der Teilnah-
me an einer Studie zu überzeugen, welche intensives Training und 
unzureichende Regeneration beinhaltet und als Ziel einen mögli-
cherweise längere Zeit bestehen bleibenden Formverlust hat. 

Für den Zusammenhang zwischen erhöhten Entzündungs-
parametern und dem Vorkommen von Vorhofflimmern ist die Da-
tenlage hingegen besser. Dies gilt sowohl für Menschen als auch für 
das Tiermodell. Das C-reaktive Protein ist signifikant erhöht beim 
Vorkommen von Vorhofflimmern. Eine erfolgreiche Kardioversion 
ist bei niedrigem CRP wahrscheinlicher als bei erhöhtem CRP. Pa-
tienten mit persistierendem Vorhofflimmern weisen höhere CRP 
Werte auf, als Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern (63). 
Auch eine positive Relation zwischen sowohl CRP als auch IL6 mit 
der Größe des linken Vorhofs wurde nachgewiesen. Beide Laborpa-
rameter waren negativ korrelliert zur Funktion des linken Ventrikels. 
Umgekehrt führte die anti-inflammatorische Therapie mit Atorvas-
tatin und Methylprednisolon zu einer Verringerung der Episoden 
von Vorhofflimmern bei Patienten mit paroxysmalem Vorhofflim-
mern (60). Bei unzureichender Datenlage findet sich aber die Thera-
pie mit Statinen und Kortikoiden jedoch nicht in den Leitlinien zur 
Therapie des Vorhofflimmerns wieder.

Auf Grund des denkbaren Zusammenhangs zwischen dem aus 
exzessivem Training resultierenden Übertrainingssyndrom und der 
damit möglicherweise verbundenen systemischen Entzündungs-
reaktion sowie der bekannten Erhöhung der Entzündungsparame-
tern bei Patienten mit Vorhofflimmern wurde eine weitere mögliche 
Genese für das Vorkommen von Vorhofflimmern bei Sportlern pos-
tuliert (68).

Einige Autoren untersuchten den Zusammenhang zwischen 
Sport, gastroösophagealem Reflux und dem Vorkommen von Vor-

hofflimmern. Sport führt zu vermehrtem gastroösophagealem Re-
flux. Dabei verstärkt sich der Reflux mit Dauer und Intensität der 
Belastung und ist postprandial ausgeprägter als nüchtern. Gastro-
ösophagealer Reflux wiederum kann zu Vorhofflimmern führen 
(75). Die Ursachen für diesen Zusammenhang sind noch unbekannt 
und wurden bisher nicht prospektiv überprüft. Ein möglicherweise 
zugrunde liegender Pathomechanismus ist die Veränderung des va-
galen Tonus durch Reizung und Entzündung des vagal reich inner-
vierten Ösophagus. Durch die Therapie der Refluxerkrankung mit 
Protonenpumpeninhibitoren konnte bei Patienten mit Refluxer-
krankung und paroxysmalem Vorhofflimmern in Fallberichten die 
Häufigkeit  des Vorhofflimmerns signifikant reduziert werden (12, 
55). Ein möglicher Zusammenhang zwischen dem Auftreten von 
gastroösophagealem Reflux und dem Auftreten von Vorhofflim-
mern bei Sportlern ist demnach nicht unwahrscheinlich (67). 

Das Auftreten von Vorhofflimmern scheint außerdem mit dem 
Gebrauch von Amphetaminen und anabolen Steroiden assoziiert zu 
sein. Auch der Gebrauch von Beta-Sympathomimetika zur Therapie 
von Asthma bronchiale kann das Auftreten von Vorhofflimmern be-
günstigen (7,26).

Weitere denkbare Einflussfaktoren sind temporäre Volumen-
schwankungen und Elektrolytverschiebungen durch Training und 
Wettkämpfe. Auch genetische Faktoren für das Auftreten von Vor-
hofflimmern wurden bereits nachgewiesen (63). In einer Untersu-
chung bei Sportlern mit Vorhofflimmern war eine familiäre Form 
in 38% der Fälle präsent (37). Ob eine genetische Prädisposition zur 
Entwicklung von Vorhofflimmern besonders bei Sportlern beiträgt, 
ist bisher jedoch noch nicht untersucht.

Modulierende Faktoren

Der Einfluss des autonomen Nervensystems auf das Vorkommen 
von Vorhofflimmern ist vermehrt Gegenstand von wissenschaft-
lichen Untersuchungen (18, 20). 

Die theoretische Basis ist die Verkürzung der atrialen Refrak-
tärzeit durch vagale Stimulation. Durch die inhomogene Vertei-
lung der vagalen Innervation kann zudem die Dispersion der Re-
fraktärzeiten gefördert werden und somit das Substrat für atriales 
Reentry und Vorhofflimmern entstehen. 

Coumel et al. indentifizierten eine Gruppe von Patienten, bei 
denen Vorhofflimmern zumeist nachts oder postprandial auftritt. 
Analysen von Langzeit-EKGs ergaben durch vermehrten vagalen 
Einfluss eine Zunahme der Sinusarrhythmie vor dem Auftreten 
der Vorhofflimmerepisoden. Eine Betablockertherapie kann bei 
diesen Patienten zu einem vermehrten Auftreten von Vorhofflim-
mern führen.

Im Gegensatz dazu gibt es eine Patientengruppe, bei welcher 
Vorhofflimmern durch körperliche oder psychische Belastungen 
ausgelöst werden kann. Langzeit-EKG Untersuchungen dieser 
Patienten zeigen eine Beschleunigung der Herzfrequenz vor dem 
Auftreten von Vorhofflimmerepisoden.  Diesen Patienten kann 
durch Betablockertherapie möglicherweise geholfen werden 
(18).

1517 Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern des Euro 
Heart Survey wurden nach Triggern für das Auslösen des Vorhof-
flimmerns befragt. Vagales Vorhofflimmern (postprandial oder 
nachts) ließ sich bei 91 Patienten (6%) nachweisen, adrenerges 
Vorhofflimmern (durch körperliche oder emotionale Belastungen 
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ausgelöst) wurde bei 229 Patienten (15%) gefunden. 175 Patienten 
(12%) gaben sowohl vagale als auch adrenerge Trigger an. Hinsicht-
lich der zu Grunde liegenden Herzerkrankung, dem Alter und dem 
Geschlecht gab es keine Unterschiede zwischen den drei Gruppen. 
Allerdings waren 73% der Patienten mit vagal getriggertem Vorhof-
flimmern entgegen den Empfehlungen der ACC/AHA/ESC Leitli-
nien von 2006 mit Betablockern, Sotalol, Propafenon oder Digitalis 
therapiert. Bei einem Teil dieser Patienten degenerierte das paro-
xysmale Vorhofflimmern in die persistierende oder permanente 
Form, wohingegen bei den leitliniengerecht therapierten Patienten 
mit vagal getriggertem, paroxysmalen Vorhofflimmern keine sol-
che Veränderung nachweisbar war (20). 

In der klinischen Praxis findet sich jedoch selten rein vagal 
oder rein adrenerg induziertes Vorhofflimmern. Auch der Sta-
tus des autonomen Nervensystems ist nie auschließlich vagoton 
oder sympathikoton. Eine Ursache der Entstehung des autonom 
vermittelten Vorhofflimmerns ist somit am ehesten eine Verän-
derung der sympathovagalen Balance. Tiermodelle stützen diese 
Hypothese. Durch Acetylcholingabe in die den Sinusknoten ver-
sorgende Arterie konnte bei allen untersuchten Hunden Vorhof-
flimmern ausgelöst werden. Durch zusätzliche Gabe von Isopro-
terenol konnte die dazu notwendige Acetylcholinkonzentration 
jedoch reduziert werden. Außerdem verlängerte sich die Dauer 
der Vorhofflimmerepisoden (42, 64).  

In Langzeit-EKG Untersuchungen ließ sich durch Verände-
rungen der Herzfrequenzvariabilität vor Beginn von Vorhofflim-
merepisoden den Einfluss sowohl des sympathischen als auch des 
parasympathischen Nervensystems nachweisen. In der GIRAFA 
Studie trat bei 70% der Patienten mit idiopathischem Vorhofflim-
mern die vagale Form des Vorhofflimmerns auf (4). Ein erhöhter 
vagaler Tonus ist ein typisches Merkmal für Ausdauersportler. Bei 
Wettkämpfen sowie intensivem Training kommt es jedoch auch 
zu einer passageren, intensiven Aktivierung des sympathischen 
Nervensystems. Die ausgeprägte Amplitude des autonom-nerva-
len Einflusses ist somit ein möglicher Faktor für das Entstehen von 
Vorhofflimmern bei Sportlern. 

Die P Wellen Dispersion, d.h. der Unter-
schied zwischen der längsten und der 
kürzesten P Welle im 12 Kanal EKG ist 
ein Hinweis auf das Leitungsverhalten 
der Vorhöfe. Die P Wellen Dispersion 
wird durch das autonome Nervensy-
stem beeinflusst. Einige Studien wiesen 
eine positive Korrelation für die P Wel-
len Dispersion und das Auftreten von 
Vorhofflimmern nach (6,21). In einer 
Untersuchung aus dem Jahr 2005 konnte 
jedoch kein Unterschied in der P Wellen 
Dispersion zwischen 50 Athleten und 40 
Nichtsportlern festgestellt werden (38). 
Allerdings zeigten sich auch echokardi-
ographisch keine signifikanten Unter-
schiede zwischen beiden Gruppen, was 
möglicherweise ein Hinweis für die noch 
nicht erfolgte Ausprägung eines Sport-
herzens ist.

In vitro konnte nachgewiesen wer-
den, dass die Aktivierung des autonomen 
Nervensystems die vorzeitige Depolarisa-

tion erleichtert durch spannungsunabhängige, intrazelluläre Kalzi-
umausschüttung aus dem sarkoplasmatischem Retikulum (sympa-
thischer Effekt) und gleichzeitige Verkürzung des Aktionspotentials 
(parasympathischer Effekt) (13,57). Der derzeitige Kenntnisstand 
hinsichtlich der Bedeutung des autonomen Nervensystems auf 
die Entstehung von Vorhofflimmern wurde kürzlich in einer Über-
sichtsarbeit zusammengefasst (16).

Atriale Druck- und Volumenbelastung verkürzt sowohl das 
Aktionspotenzial und als auch die atriale Refraktärzeit, erhöht die 
Dispersion der atrialen Refraktärzeit und wirkt somit auf die elek-
trischen Eigenschaften des Vorhofmyokards in ähnlicher Weise wie 
eine erhöhte Vagotonie (42,61).

Diagnostik

Sportler mit paroxysmalem Vorhofflimmern berichteten in unserer 
sportkardiologischen Sprechstunde über einen erhöhten Ruhe- und 
Belastungspuls während der Vorhofflimmer-Episoden, meistens 
einhergehend mit geringerer Belastbarkeit. Während des Trainings 
mit einem Herzfrequenz-Messgerät werden von den betroffenen 
Sportlern Sprünge in der angezeigten Herzfrequenz beobachtet.

Die Diagnose sollte möglichst mittels 12 Kanal EKG gesichert 
werden. Das Langzeit EKG (Holter EKG) ermöglicht eine Auf-
zeichnungsdauer von bis zu 7 Tagen. Für ansonsten herzgesunde 
Patienten ist eine stationäre Rhythmusüberwachung mittels Te-
lemetrie in den meisten Fällen ungeeignet und nur in Einzelfällen 
vertretbar. Belastungsinduziertes Vorhofflimmern lässt sich mitun-
ter durch einen Ergometertest provozieren. Loop Recorder sowie 
implantierbare Event Recorder eignen sich für die Diagnostik sel-
ten auftretender Arrhythmien (44) (Abb. 1). Die Anamnese sollte 
die Familienanamnese einschließen, den sportlichen Hintergrund 
beleuchten sowie nach konventionellen Risikofaktoren für Vorhof-
flimmern fahnden. 

Eine transthorakale Echokardiographie gehört zu den emp-
fohlenen Standarduntersuchungen. Vor geplanter Kardioversion 

Abbildung 1: Paroxysmales Vorhofflimmern mit Konversion in einen Sinusrhythmus in der Aufzeichnung eines 
Ereignisrekorders. Die Punkte entsprechen den RR Abständen. Zeitpunkt des Auftretens um 4:57 Uhr und weitere 
anamnestische Charakteristika bei diesem Patienten sprechen für eine vagale Triggerung des Vorhofflimmerns.
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muss bei unzureichender Antikoagulation 
eine transösophageale Echokardiographie 
durchgeführt werden. 

Ergänzt werden kann die Diagnostik 
in ausgewählten Fällen durch ein Kardio-
MRT (z.B. bei Verdacht auf Myokarditis 
oder schlechter Schallbarkeit) sowie durch 
Linksherzkatheter mit Koronarangiogra-
phie (z.B. bei Verdacht auf KHK, bei unzu-
reichender Belastbarkeit und geplantem 
Beginn einer Klasse 1c Therapie, zur Abklä-
rung einer Herzinsuffizienz).

Therapeutische Möglichkeiten

Grundsätzlich entspricht die Behandlung 
von Vorhofflimmern bei Sportlern der Be-
handlung von Nichtsportlern. Die aktuellen 
Therapiestrategien und die Besonderheiten 
für die Behandlung von Sportlern werden 
im Folgenden dargestellt.

Antikoagulation
Schon bei einem niedrigen thrombembolischem Risiko mit einem 
CHADS2 Score von 0 sollte nach AHA/ACC/ESC Leitlinien eine An-
tikoagulation mit dem Thrombozytenaggregationshemmer ASS er-
folgen. Ausgenommen sind Patienten bis zum 60. Lebensjahr ohne 
nachweisbare kardiale Erkrankung (lone atrial fibrillation), bei wel-
chen nach gegenwärtigen Leitlinien auf eine Antikoagulation ver-
zichtet werden kann. Allerdings sollte das Thrombembolierisiko 
und die Indikation zur Antikoagulation regelmäßig überprüft 
werden. Bei einem ebenfalls noch relativ niedrigem thrombembo-
lischen Risiko mit einem CHADS2 Score von 1 ist eine Antikoagu-
lation mit ASS ausreichend, eine Therapie mit Vitamin K Antago-
nisten jedoch ebenfalls möglich. Ab einem CHADS2 Score von 2 
wird bei fehlenden Kontraindikationen eine Therapie mit Vitamin 
K Antagonisten und einer Ziel INR 2-3 empfohlen (29) (Abb. 2). Per-
spektivisch wird die Therapie mit direkten Thrombin-Inhibitoren 
eine interessante Alternative zu den bestehenden Therapeutika 
darstellen. Eine Zulassung von Dabigatran für die Therapie von 
Vorhofflimmern wird für Ende 2010 erwartet. In der RE-LY Studie 
mit mehr als 18.000 Patienten kam dieses Medikament in zwei 
Dosierungen (110 mg oder 150 mg, jeweils zweimal täglich) zur 
Anwendung. In beiden Dosierungen erwies sich der neue Throm-
binhemmer dem bisherigen Standard in der Schlaganfall-Prophy-
laxe als mindestens gleichwertig ("nicht unterlegen"). Für beide 
Dosierungen ergaben sich aber darüber hinaus klinisch relevante 
Vorteile: Bei Therapie in der niedrigeren Dosis kam es (bei gleicher 
Wirksamkeit) signifikant seltener zu schweren Blutungskomplika-
tionen. In der höheren Dosierung reduzierte Dabigatran die Schlag-
anfallrate in signifikant stärkerem Maße (relativ um 34 Prozent) als 
die konventionelle Antikoagulation (19). 

Für Sportler ist es wichtig, das mit einer Antikoagulationsthera-
pie einhergehende erhöhte Blutungsrisiko zu diskutieren. Vor allem 
nach Beginn einer oralen Antikoagulationstherapie mit Vitamin K 
Antagonisten sollte von der Teilnahme an Sportarten mit erhöhtem 
Verletzungsrisiko durch Sturz oder Kontaktsportarten abgeraten 
werden (34). Eine Alternative zur Antikoagulation besteht im inter-

ventionellen Verschluss des Vorhofohres. Dieses Therapieverfahren 
erweitert für Patienten mit einer Kontraindikation zur dauerhaften 
medikamentösen Antikoagulation die therapeutischen Optionen. 
Bisher vorliegenden Daten konnte hierdurch eine Reduktion der 
Schlaganfallhäufigkeit nachweisen (47). 

Medikamentöse Therapie
Neben der an das Risikoprofil des Patienten adaptierten Antikoagu-
lation sollte eine Rhythmuskontrolle oder eine Frequenzkontrolle 
erfolgen. Auf Grund der durch Erhalt der atrialen Kontraktilität 
möglichen höheren Leistungsfähigkeit unter rhythmuskontrollie-
render Strategie, ist dieser beim Sportler in den meisten Fällen der 
Vorzug zu geben. Eine ausführliche Besprechung der bestehenden 
Möglichkeiten und der damit verbundenen Vorteile und Risiken 
sollte deshalb mit dem Patienten vor Beginn einer jeden Behand-
lung stehen.

Klinische Endpunkte einer rhythmuskontrollierenden versus 
einer frequenzkontrollierenden Strategie wurden in mehreren Stu-
dien untersucht. Die bekanntesten Studien hierzu sind AFFIRM, 
RACE und STAF (15,71,77). In keiner der Studien konnte ein Vorteil 
für eine der beiden Strategien gezeigt werden. Mortalität, Schlagan-
fallrate und Blutungen unterschieden sich nicht signifikant. Daraus 
wurde initial geschlussfolgert, dass die Erhaltung des Sinusrhyth-
mus keinen prognostischen Vorteil für Patienten mit Sinusrhyth-
mus bietet. Tatsächlich verglichen wurden jedoch zwei unterschied-
liche medikamentöse Vorgehen mit dem Ziel einer Rhythmus- bzw. 
Frequenzkontrolle. Der Erfolg der medikamentösen Rhythmus-
kontrolle war in allen Studien äußerst limitiert und auf Grund des 
eingeschränkten Monitorings sicherlich noch geringer als in den 
Studien dargestellt. Außerdem ist die spontane Konversionsrate 
ohne Antiarrhythmika nicht unerheblich. Dies führte dazu, dass 
eine hoher Prozentsatz der Patienten trotz Antiarrhythmika zeit-
weise Vorhofflimmern aufwies und ein nicht geringer Anteil der Pa-
tienten in der Gruppe ohne Antiarrhythmika zeitweise Sinusrhyth-
mus. Zum Ende der AFFIRM Studie waren zwar 62,6% der Patienten 

Abbildung 2: Mögliches Behandlungsschema von Sportlern mit Vorhofflimmern mit stufenweiser 
Intensivierung der Therapie.
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der rhythmuskontrollierten Gruppe im Sinusrhythmus, aber auch 
34,6% in der frequenzkontrollierten Gruppe. In der RACE Studie 
waren 38,7% der Antiarrhythmikagruppe in einem Sinusrhythmus 
und 10% der Patienten ohne Antiarrhythmika. In der STAF Studie 
waren es 38% versus 9%. Diese Zahlen zeigen eindrücklich die ein-
geschränkte Effektivität von Antiarrhythmika hinsichtlich einer si-
cheren Rhythmuskontrolle. Wurden die Daten hinsichtlich des tat-
sächlich vorliegenden Rhythmus analysiert, so zeigt sich wie auch in 
der Framingham Studie ein deutlicher Vorteil für das Bestehen eines 
Sinusrhythmus. In der diesbezüglichen Untersuchung der AFFIRM 
Daten halbierte ein bestehender Sinusrhythmus nahezu das Morta-
litätsrisiko (31). Insofern bewiesen diese Studien nicht den fehlenden 
prognostischen Vorteil eines bestehenden Sinusrhythmus, sondern 
vielmehr die eingeschränkte Effektivität der dieses Ziel verfolgenden 
medikamentösen Strategie. Zusätzlich einschränkend sind die po-
tenziellen Nebenwirkungen von Antiarrhythmika. Vor allem deren 
proarrhyhthmische Effekte können eine gesteigerte Mortalität zur 
Folge haben. Hinsichtlich der Anwendbarkeit der Studiendaten 
muss ergänzt werden, dass die meisten Therapiestudien vor allem 
kranke Patienten mit kardiovaskulären Risikofaktoren untersuchten. 
Studien, welche unterschiedliche Therapiestrategien ausschließlich 
bei Sportlern vergleichend untersuchten, liegen bisher nicht vor.

Bei der Wahl des frequenzregularisierenden Medikamentes 
sind folgende Punkte zu bedenken: 

Digitalspräparate haben ausschließlich eine Wirkung auf die 
Ruhefrequenz und sind schon aus diesem Grund für Sportler unge-
eignet. Außerdem bewirken Digitalispräparate vagal vermittelt eine 
Verkürzung der atrialen Refraktärzeit und können somit proarrhyth-
mogen wirken. Dies gilt insbesonders für das vagal getriggerte Vor-
hofflimmern. 

Betablocker sind die effektivsten Medikamente um die AV 
Überleitung zu bremsen und Mittel der ersten Wahl bei der Akut-
behandlung von tachyarrhythmischem Vorhofflimmern. Sportler 
leiden jedoch häufig unter paroxysmalem, vagal induziertem Vor-
hofflimmern. Eine Betablockertherapie kann hier die Häufigkeit von 
Vorhofflimmerepisoden erhöhen und sollte deshalb nicht erfolgen. 
Zudem wirken sich Betablocker bei Sportlern ohne strukturelle 
Herzerkrankung meistens negativ auf die Leistungsfähigkeit aus. Bei 
adrenerg getriggertem Vorhofflimmern ist eine Betablockertherapie 
jedoch zu empfehlen. Zu beachten ist, dass eine Betablockertherapie 
in einigen Sportarten (Biathlon, Schießen) unter die Dopingregula-
rien fällt.

Wenn also eine Frequenzkontrolle erwogen wird, sollte am 
ehesten eine Therapie mit Kalziumantagonisten vom Verapamil- 
oder Diltiazemtyp gewählt werden. Sportliche Aktivität erhöht per 
se den Vagotonus und ist dadurch als nicht-medikamentöse Thera-
pie der Frequenzkontrolle wirksam. 

Aufgrund der Vorteile einer rhythmuskontrollierenden Strategie 
gegenüber einer frequenzkontrollierenden Strategie empfiehlt sich je-
doch vor allem für Sportler der Versuch einer Rhythmuskontrolle. Di-
ese kann medikamentös oder interventionell erfolgen (45) (Abb. 2). 

Vor Beginn einer medikamentösen oder interventionellen The-
rapie sollte bei sport-assoziiertem Vorhofflimmern als erste thera-
peutische Maßnahme eine Einschränkung der sportlichen Aktivität 
erwogen werden. Eine Reduktion der sportlichen Aktivitäten führte 
in einigen Fällen zu einer Verbesserung der Vorhofflimmer-Sympto-
matik (29).

Da in den meisten Fällen diese Maßnahme nicht ausreichend 
erfolgreich sein wird oder zu einer deutlichen Einschränkung der 

Lebensqualität führt, ist unter Beachtung der Kontraindikationen 
eine Therapie mit Klasse Ic oder Klasse III Antiarrhythmika oder 
per Katheterablation sinnvoll. Vor- und Nachteile einer medika-
mentösen versus einer interventionellen Therapie sollten mit dem 
Patienten ausführlich diskutiert werden. In den meisten Fällen wird 
zunächst der Versuch einer medikamentösen Therapie erfolgen 
und erst bei deren Versagen ein interventionelles Vorgehen gewählt 
werden. Eine primär interventionelle Therapie ist für ausgewählte 
Patienten jedoch ebenfalls möglich (72).

Für Klasse Ic Antiarrhythmika besteht eine Erfolgsrate von 
ungefähr 50%. Außerdem kann es unter dieser Therapie gehäuft zu 
Vorhofflattern kommen. Wegen der Gefahr einer 1:1 Überleitung bei 
Vorhofflattern empfiehlt sich die zusätzliche Gabe eines Betablo-
ckers bzw. eines Kalziumantagonisten. Eine denkbare Kombination 
bei vagal getriggertem Vorhofflimmern wäre deshalb Flecainid und 
Verapamil. Propafenon sollte bei vagal induziertem Vorhofflimmern 
möglichst nicht verwendet werden. Bei adrenerg getriggerten Vor-
hofflimmern wäre hingegen die Kombination aus Propafenon und 
Betablocker empfehlenswert. Beim Auftreten von Vorhofflattern 
kann auch eine Hybridtherapie mit Klasse 1c Therapie und inferi-
orer (= cavotrikuspidaler) Isthmusablation erwogen werden.

Amiodaron besitzt eine etwas höhere Erfolgsrate, verursacht 
allerdings auch eine höhere Rate an unerwünschten Nebenwir-
kungen und kommt bei Sportlern deshalb meistens nicht in Frage. 
Vor allem ist an die erhöhte Photosensitivität zu denken. Außerdem 
kann es zur Beeinträchtigung des Sehvermögens durch Corneaab-
lagerungen sowie zu Schilddrüsenfunktionsstörungen kommen. 

Bei fehlenden Hinweisen auf eine strukturelle Herzerkrankung 
und Ausschluss einer Niereninsuffizienz ist auch eine Therapie mit 
dem Klasse III Antiarrhythmikum Sotalol möglich. Auch bei KHK 
ohne Herzinsuffizienz ist eine Therapie mit Sotalol möglich. Bei 
vagal induziertem Vorhofflimmern ist durch die zusätzliche beta-
blockierende Wirkung von Sotalol jedoch ein vermehrtes Auftreten 
von Vorhofflimmern denkbar. Außerdem berichten nicht wenige 
Patienten über vermehrte Müdigkeit und Antriebslosigkeit unter 
Sotaloltherapie. 

Dronedarone als neues Klasse III Antiarrhythmikum stellt 
eine weitere Behandlungsoption dar. Die antiarrhythmische Wirk-
samkeit von Dronedarone ist in den bisher vorliegenden Studien 
geringer als die anderer Antiarrhythmika, insbesondere von Amio-
daron. Auf Grund des günstigen Nebenwirkungsprofil ist es jedoch 
eine neue Therapiealternative zu anderen Antiarrhythmika. 

Bei der medikamentösen, antiarrhythmischen Therapie beste-
hen im Bezug auf die Therapiedauer im Wesentlichen zwei unter-
schiedliche Konzepte. Für Patienten mit selteneren Rezidiven (we-
niger als 1 Episode/Monat) von symptomatischem, paroxysmalen 
Vorhofflimmern kann zunächst eine Therapie mit Klasse 1c Antiar-
rhythmika nach dem „Pill in the Pocket“ Prinzip versucht werden 
(3). Bei häufigeren Vorhofflimmerrezidiven ist eine dauerhafte The-
rapie mit Antiarrhythmika zu bevorzugen. Bei antiarrhythmischer 
Therapie zur Rhythmusstabilisierung nach elektrischer Kardiover-
sion kann diese bei stabilem Sinusrhythmus nach 4 Wochen auch 
versuchsweise abgesetzt werden (41). Daten zu dieser Vorgehens-
weise liegen noch nicht vor. Eine Besonderheit bei aktiven Sport-
lern sind Elektrolytverschiebungen im Rahmen von Training und 
Wettkämpfen (z.B. während eines Marathonlaufes). Diese können 
die bei allen Antiarrhythmika potenziell bestehenden proarrhyth-
mischen Effekte verstärken und dadurch das Auftreten ventriku-
lärer Arrhythmien begünstigen. 
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Sollte bei Sportlern mit Vorhofflimmern eine arterielle Hyper-
tonie vorliegen, wäre eine Therapie mit Sartanen oder ACE Hem-
mern zu bevorzugen. Beide Medikamentenklassen wirken über 
eine Inhibierung des Renin-Angiotension-Aldosteron-Systems 
(RAAS) einer atrialen Fibrosierung entgegen, unterstützen damit 
das atriale Reverse-Remodelling und verringern damit Auftreten 
von Vorhofflimmer-Rezidiven (45,58,73,74).

Interventionelle Therapie
Bei der interventionellen Ablationstherapie sind grundsätzlich zwei 
Strategien zu unterscheiden. Bei paroxysmalem Vorhofflimmern 
ohne wesentliche linksatriale Veränderungen besteht die Therapie 
in der Isolation arrhythmogener Trigger durch zirkumferentielle 
Isolation aller Pulmonalvenen. Bei länger bestehendem Vorhof-
flimmern kommt es auch zu Veränderungen der morphologischen, 
histologischen und elektrischen Eigenschaften des linken Vorhofs 
(Remodelling). Dann wird die Pulmonalvenenisolation mit einer 
Substratmodifikation kombiniert (Abb. 3). Dabei sollen zusätzliche 
Linien das erneute Entstehen chaotischer elektrischer Erregungen 
verhindern helfen. Die Wahl der optimalen Ablationsstrategie ist 
derzeit Thema vieler wissenschaftlicher Untersuchungen und bis-
her noch nicht abschließend beantwortet (5).

Der Stellenwert einer gezielten Ablation vagaler Ganglien 
zusätzlich zur Pulmonalvenenisolation als mögliche Erweiterung 
der interventionellen Therapie stellt pathophysiologisch ein inter-
essantes und hinsichtlich der Rezidivfreiheit auch klinisch erfolg-
reiches Konzept dar. Dabei werden im Rahmen der Vorhofflim-
merablation vagale Ganglien identifiziert und mittels Abgabe von 
Hochfrequenzenergie abladiert (56).

Die erfolgreiche Behandlung von Sportlern mittels zirkum-
ferentieller Pulmonalvenenisolation in einer italienischer Klinik 
wurde kürzlich publiziert (26,27). 20 männliche Athleten (44,4 
+/- 13 Jahre) mit symptomatischem, medikamentös therapiere-
fraktären Vorhofflimmern wurden mit insgesamt 46 Prozeduren 

(2,3 +/- 0,4 Prozeduren/pro Patient) 
erfolgreich durch Katheterablation 
behandelt. Als Athleten galten Sport-
ler mit regelmäßigem Training von 
mindestens 20 Stunden pro Woche 
und regelmäßiger Teilnahme an Wett-
kämpfen. Die Athleten übten Sport seit 
25,2 +/- 13,0 Jahren aus (Ski, Fußball, 
Laufen, Radfahren). Die Größe des lin-
ken Vorhofs betrug 36+/-2,4 mm, die 
linksventrikuläre Ejektionsfraktion be-
trug 61,2+/-6,8%. Vor jeder Prozedur er-
folgte ein Thrombenausschluss mittels 

transösophagealer Echokardiographie. Die anatomische Darstel-
lung des linken Vorhofs erfolgte durch selektive Pulmonalvenenan-
giographie. Alle behandelten Athleten wurden 3 Monate nach der 
ersten Intervention ein weiteres Mal einer Vorhofflimmerablation 
mit zirkumferentieller Pulmonalvenenisolation unterzogen. Eine 
dritte Intervention wurde nur bei Patienten mit Palpitationen und/
oder dokumentiertem Vorhofflimmern im Zeitraum zwischen der 
ersten und der zweiten Ablationsbehandlung durchgeführt. Im 
Rahmen der linksatrialen Ablationen erfolgten ausschließlich zir-
kumferentielle Pulmonalvenenisolationen ohne zusätzliche lineare 
Läsionen. Bei 7 Patienten erfolgte zusätzlich eine rechtsatriale Ab-
lation des inferioren Isthmus zur Therapie isthmusabhängigen Vor-
hofflatterns. Vor der Ablationsbehandlung konnte bei 13 Patienten 
(65%) adrenerg getriggertes Vorhofflimmern während des Ergome-
tertests induziert werden. Im Rahmen der 36+/-12,7 Monate dau-
ernden Nachbeobachtungszeit blieben 18 Athleten (90%) frei von 
Vorhofflimmern. Zwei Athleten (10%) hatten kurz andauernden 
Episoden von Palpitationen während des Follow Up Zeitraums. 
Alle behandelten Athleten konnten ihren Sport weiterhin ausüben. 
Der postinterventionelle Ergometertest zeigte eine signifikant ver-
besserte Leistungsfähigkeit (183+/-32 W vor Ablation, 218+/-20 W 
nach Ablation). Außerdem konnte durch Fragebögen eine verbes-
serte Lebensqualität dokumentiert werden. 

Ebenfalls kürzlich veröffentlicht wurde die Studie einer spa-
nischen Klinik, welche die Effektivität der Vorhofflimmerablation 
mittels zirkumferentieller Pulmonalvenenisolation bei Ausdauer-
sportlern im Vergleich zu Nicht-Sportlern untersuchte (14). Ein-
geschlossen wurden 182 Patienten mit symptomatischem, medi-
kamentös therapierefraktärem Vorhofflimmern, welche sich zur 
ersten Ablationsbehandlung vorstellten. Als Ausdauersportler 
wurden Patienten definiert, welche mehr als 3 Stunden Sport pro 
Woche über einen Zeitraum von mindestens 10 Jahren, unmittel-
bar der Diagnose des Vorhofflimmerns vorausgehend, betrieben. 
107 Patienten (59%) hatten idiopathisches Vorhofflimmern, 64 

Abbildung 3: 3-D Rekonstruktion des linken Vorhofs 
zur Vorhofflimmerablation mittels NavX EnSite: 
Links oben elektroanatomische Darstellung der 
Pulmonalvenen mittels Spiralkatheter , rechts oben 
CT Bild des linken Vorhofs von dorsal. Links unten: 
Fusion von Pulmonalvenen mit dem CT Bild. Rechts 
unten: Ablationslinien um die Pulmonalvenen sowie 
Substratmodifikation (Boxläsion im Bereich der LA 
Hinterwand sowie Ablation des Mitralisthmus).
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Patienten (35%) waren Ausdauersportler und 42 Patienten (23%) 
Ausdauersportler mit idiopathischem Vorhofflimmern. 66% der 
Patienten hatten paroxysmales Vorhofflimmern, 21% persistie-
rendes Vorhofflimmern und 13% der Patienten länger als 1 Jahre 
bestehendes, persistierendes Vorhofflimmern (long standing AF). 
Als Follow up Untersuchung dienten 24 und 48 Stunden Langzeit 
EKG Untersuchungen 1, 4 und 7 Monate nach der Ablation sowie 
anschließend alle 6 Monate. Zusätzlich wurden EKG dokumen-
tierte Rezidive zwischen den Terminen der Nachuntersuchung ein-
geschlossen. Dabei wurden alle Vorhofflimmerepisoden nach mehr 
als 3 Monaten nach Ablation, welche länger als 30 Sekunden andau-
erten, als Rezidiv gewertet. Die Rezidivrate betrug 50-60% bei der 
Erstprozedur sowohl in der Sportler-Gruppe als auch in der Nicht-
Sportler-Gruppe in der bis zu 3 Jahre verfolgten Nachbeoachtung 
und unterschied sich damit hinsichtlich der Rezidivrate nicht signi-
fikant. Der linksatriale Durchmesser und die Diagnose Long Stan-
ding AF erwiesen sich als die einzigen Prädiktoren für ein Vorhof-
flimmer-Rezidiv nach Ablation. 

Die interventionelle Vorhofflimmerablation ist auch in unserer 
Klinik eine Therapieoption bei symptomatischem, medikamentös 
therapierefraktärem Vorhofflimmern. Die Erfolgsrate bei einem un-
selektierten Patientenkollektiv mit paroxysmalem Vorhofflimmern 
beträgt nach einer Ablationsbehandlung mittels zirkumferentieller 
Pulmonalvenenisolation mehr als 75% Freiheit von Vorhofflim-
mern im Follow up nach 6 Monaten. 

In einer noch laufenden Routine Follow up Untersuchung 
nach Vorhofflimmerablation gaben in in unserer Klinik 60 von 110 
konsekutiv befragten Männern (54,5%) eine regelmäßige ehemalige 
oder gegenwärtige sportliche Betätigung an. Aber auch 20 der 64 
ebenfalls konsekutiv befragten Frauen (31,3%) gaben eine regelmä-
ßige gegenwärtige oder ehemalige sportliche Betätigung an. Das in 
der sportkardiologischen Ambulanz des Herzzentrums Leipzig an-
gewandte Schema der Therapie des Vorhofflimmerns bei Sportlern 
ist in Abbildung 2 dargestellt.

Ausblick

Ein besseres pathophysiologisches Verständnis der Vorhofflim-
merentstehung bei Sportlern kann auch zur besseren Prävention 
und Therapie von Vorhofflimmern aller Patienten beitragen. 

Deshalb sind weitere Anstrengungen für das Verständnis  
dieser Rhythmusstörung bei Sportlern sinnvoll und notwendig.  
Ziel sollte sein das Auftreten von Vorhofflimmern möglichst zu ver-
hindern.

Die Diagnostik von Vorhofflimmern wird eingeschränkt 
durch das Vorkommen asymptomatischer Episoden. Wenngleich 
Sportler meistens ein niedriges thrombembolisches Risiko auf-
weisen, ist dieses unabhängig von der Symptomatik und muss zu 
einer entsprechenden Prophylaxe führen. Um eine komplette De-
tektion auch asymptomatischer Episoden zu ermöglichen, sollte  
bei Verdacht auf Vorhofflimmern der vermehrte Einsatz von Lang-
zeit EKG und ggf. auch von Event Recordern in Erwägung gezogen 
werden. 

In der Therapie von Vorhofflimmern sind weitere Fortschritte 
sowohl in der interventionellen Behandlung als auch in der medi-
kamentösen Therapie  zu erwarten. Bei Vorliegen symptomatischer 
Vorhofflimmerepisoden und nicht erfolgreichem Versuch einer 
medikamentösen antiarrhythmischen Therapie ist eine Vorstellung 

zur interventionellen Therapie empfehlenswert. Die Optimierung 
der Ablationsstrategien mit Verringerung der Notwendigkeit von 
Re-Interventionen und Reduzierung der assoziierten Risiken wird 
somit Forschungsgegenstand bleiben (5,56). 

Hinsichtlich der Mortalität besteht eine positive Korrelation 
mit Vorhofflimmern (8) und eine negative Korrelation mit sport-
licher Aktivität (10). Inwieweit das Vorhofflimmern bei Sportlern 
die Mortalität beeinflusst und möglicherweise die positiven Effekte 
körperlichen Trainings reduziert, wurde bislang nicht ausreichend 
untersucht. Die gesundheitsförderliche Bedeutung regelmäßigen 
Trainings ist deshalb auch weiterhin unstrittig und wird durch die 
vorliegenden Daten zum Vorhofflimmern nicht eingeschränkt.

Angaben zu finanziellen Interessen und Beziehungen, wie Patente, Ho-
norare oder Unterstützung durch Firmen: Keine.
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