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1 Darstellung der Publikation 

1.1 Darstellung des aktuellen Forschungsstandes 

Vorhofflimmern (AF) ist die häufigste anhaltende Herzrhythmusstörung bei Erwachsenen (Ko et al., 

2025) und hat aufgrund der zum Teil hochsymptomatischen Episoden, sowie der assoziierten 

Folgeerscheinungen wie u.a. das Auftreten von thrombembolischen Komplikationen, der 

Entwicklung einer Herzinsuffizienz oder sekundären Klappenvitien eine erhebliche Relevanz 

(Bassand et al., 2018; Gelder et al., 2024; Odutayo et al., 2016; Ruddox et al., 2017). 

Die Lebenszeitprävalenz für das Auftreten von Vorhofflimmern beträgt 15-40% mit zum Teil 

deutlicher Variation je nach Geschlecht, Risikoprofil, Ethnie und Region (Joglar et al., 2024).  So 

zeigen Männer in mehreren Studien eine höhere Prävalenz. (Heeringa et al., 2006; Piccini et al., 

2012; Staerk et al., 2018). In einer Subgruppenanalyse der Framingham Heart Study-Population 

wurde zudem der Einfluss polygenetischer Veranlagungen nachgewiesen (Weng et al., 2018). 

Aufgrund der demographischen Entwicklung sowie einer verbesserten Detektion ist ein weiterer 

Anstieg der Prävalenz zu erwarten (Vinter et al., 2024).  

Die hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) ist die häufigste vererbte Kardiomyopathie. Die Prävalenz 

liegt weltweit bei ca. 1:500, wobei diese Zahl auf einer Kohortenstudie aus dem Jahr 1995 basiert 

und in Folge zunehmend verfügbarer Gensequenzierung und verbesserter Bildgebung eine höhere 

Prävalenz diskutiert wird (B. J. Maron et al., 1995; Massera et al., 2023; Semsarian et al., 2015).  

Ursächlich sind überwiegend Mutationen in Genen, die für Sarkomer-Proteine kodieren. 

Charakteristisch ist eine meist asymmetrische, septal betonte, linksventrikuläre Hypertrophie 

(wobei insgesamt eine breite Varianz der Hypertrophie-Morphologie auftritt), sowie eine oft 

ausgeprägte diastolische Dysfunktion (Marian & Braunwald, 2017; Stewart et al., 1968). Das Risiko 

an Vorhofflimmern zu erkranken, ist bei Patient*innen mit HCM deutlich erhöht (Adaya et al., 2024; 

Rowin, Orfanos, et al., 2017).  

Hinsichtlich der prognostischen Bedeutung von Vorhofflimmern bei HCM gibt es differierende 

Forschungsergebnisse. Klassischerweise wurde Vorhofflimmern als Faktor für eine erhöhte 

Mortalität bei Patient*innen mit HCM betrachtet, was u.a. durch eine Metaanalyse von Masri et al. 

gestützt wird, die in einer Auswertung von 6 Primärstudien eine erhöhte Mortalität von 30.8% vs 

18.3% (Odds ratio (OR)=2.49, 95% Konfidenzintervall (CI): 1.85–3.35, P<0.00001) berechneten, die 

auch nach Exklusion von auf Schlaganfälle zurückzuführende Todesfälle persistierte (Masri et al., 

2017). In einer retrospektiven Kohortenstudie zeigten Olivotto et al., dass Patient*innen mit 

Vorhofflimmern eine erhöhte Gesamtmortalität hatten (OR: 3.7; 95%CI: 1.7-8.1; P<0.0001), welche 

jedoch maßgeblich durch Herzinsuffizienz und Schlaganfälle bedingt war, während das 

Vorhofflimmern dagegen nicht zu einer erhöhten Rate von plötzlichem Herztod beitrug (Olivotto et 
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al., 2001). In der bisher größten Kohortenstudie, die Patient*innen der Mayo Clinic (Rochester, 

Minnesota) der Jahre 1975 bis 2012 inkludierte, zeigten Siontis et al. bei 3676 Patient*innen eine 

jährliche Todesrate von 6.9% vs. 4.4%, was einer Hazard ratio von 1.48 (95% CI 1.27-1.71) entsprach 

(Siontis et al., 2014). 

Zu einer anderen Einschätzung kamen Rowin et al., die bei 1558 Patient*innen keinen relevanten 

Unterschied hinsichtlich plötzlichen Herztods, Gesamtmortalität oder Progression der 

Herzinsuffizienz fanden. Die Autoren führen an, dass Vorhofflimmerepisoden zwar vorübergehend 

zu einer Verschlechterung der Symptome, jedoch langfristig nicht zu einer Verschlechterung der 

Herzinsuffizienz führen (Ethan J Rowin, Hausvater, et al., 2017). Vor dem Hintergrund der unklaren 

Datenlage führten Alphonse et al. eine Metaanalyse durch. In dieser wurde bei Patient*innen mit 

Vorhofflimmern ein 2,5-fach erhöhtes Mortalitätsrisiko, sowie ein 1,7-fach erhöhtes Risiko für 

einen plötzlichen Herztod ermittelt (Alphonse et al., 2021). 

In einer neueren Studie mit jedoch kleiner Stichprobe (n=218) kommen die Autoren dagegen zu 

dem Schluss, dass HCM-Patient*innen mit Vorhofflimmern sogar weniger wahrscheinlich 

Lebensqualität beeinträchtigende Herzinsuffizienzsymptome entwickeln, was unter Umständen auf 

die Fortschritte im Management von Vorhofflimmern zurückzuführen ist (Rowin et al., 2024). 

Abhängig von der Ausprägung kann die Hypertrophie zu weiteren strukturellen Veränderungen wie 

einer Ausflusstrakt-Obstruktion (LVOT-Obstruktion), diastolischer Dysfunktion oder einer 

Mitralklappeninsuffizienz führen (Rowin et al., 2018; Schwammenthal et al., 1998; Silbiger, 2016). 

Zudem besteht häufig eine mikrovaskuläre Hypoperfusion mit entsprechender pectanginöser 

Symptomatik (Aguiar Rosa et al., 2021). 

Da atriale Arrhythmien eine entscheidende Bedeutung in der Entstehung von Vorhofthromben 

haben, ist für die vorliegende Arbeit ist besonders das arrhythmogene Potenzial der hypertrophen 

Kardiomyopathie von Bedeutung. Bei Patient*innen mit HCM treten sowohl ventrikuläre als auch 

supraventrikuläre Arrhythmien gehäuft auf (Adabag et al., 2005). Pathophysiologisch begünstigen 

mehrere Mechanismen das Auftreten von ventrikulären Arrhythmien. Durch eine interstitielle und 

intramurale Fibrose sowie einer veränderten Kardiomyozytenanordnung kommt es zu einer 

gestörten Erregungsausbreitung und elektrischer Inhomogenität, was die Entstehung von Reentry-

Arrhythmien begünstigt (Marian & Braunwald, 2017). Auf zellulärer Ebene werden Veränderungen 

der Natrium- und Kalziumhomöostase sowie von Ionenkanälen beschrieben, welche zu 

verlängerten Aktionspotenzialen mit vermehrten Nachdepolarisationen und dadurch getriggerten 

Arrhythmien führen (Coppini et al., 2018; Doste et al., 2022). Wie oben bereits angeführt, kann es 

im Rahmen der Hypertrophie zu einer mikrovaskulären Ischämie kommen, welche ebenfalls 

Arrhythmien triggert (Coleman et al., 2024).  
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Das Auftreten von supraventrikulären Tachykardien, vor allem Vorhofflimmern, wird neben 

strukturellen Umbauprozessen wie der Fibrose oder dem Auftreten einer Mitralklappeninsuffizienz 

vor allem durch die im Rahmen der HCM auftretende diastolische Dysfunktion und dem konsekutiv 

erhöhten links-atrialen Füllungsdruck gefördert (Philipson et al., 2021; Raphael et al., 2020; 

Sivalokanathan et al., 2019). Sowohl Fibrose als auch Vorhofdilatation führen zu einer 

inhomogenen Repolarisation, was das Auftreten von Vorhofflimmern begünstigt (Providencia et al., 

2016).  

Aufgrund der hämodynamischen Veränderungen, vor allem bei Vorliegen einer LVOT-Obstruktion 

in Verbindung mit einer Relaxationsstörung des linken Ventrikels, ist die Ventrikelfüllung durch die 

Vorhofkontraktion bei Patient*innen mit HCM von besonderer Bedeutung. Ein Ausfall der 

Vorhofkontraktion im Rahmen des Vorhofflimmerns wird daher oft schlecht toleriert und führt zu 

einer Verschlechterung der Symptomlast (Garg et al., 2019; Philipson et al., 2021b; Siontis et al., 

2014). 

Die Vermeidung thrombembolischer Ereignisse ist im Management von Vorhofflimmern von 

herausragender Bedeutung. Das Risiko für Thromboembolien ist bei Patient*innen mit HCM im 

Vergleich zu Patient*innen mit Vorhofflimmern ohne HCM deutlich erhöht und korreliert nicht mit 

etablierten Tools zur Risikostratifizierung wie dem CHA2DS2-VASc- Score (Guttmann et al., 2015; 

Ommen & Semsarian, 2021). Tsuda et al. zeigten in einer retrospektiven Analyse eine hazard ratio 

von 3.38 (95%CI 1.97–5.64; P<0.0001) für das Auftreten von Thromboembolien nach Adjustierung 

für den CHA2DS2-VASc-Score (Tsuda et al., 2019). Das Thromboembolierisiko von HCM-

Patient*innen ohne weitere Risikofaktoren entspricht damit ca. dem von Nicht-HCM Patient*innen 

mit einem CHA2DS2-VASc-Score von 3 Punkten (Jung, Yang, Sung, et al., 2019). 

Eine orale Antikoagulation mit Vitamin-K-Antagonisten (VKA) oder direkten oralen 

Antikoagulantien (DOAKs) wird daher bei allen Patient*innen mit HCM und Vorhofflimmern 

empfohlen (Ommen et al., 2024; Van Gelder et al., 2024).  

Der Ursprung des thrombotischen Materials bei vorhofflimmerbedingten Thromboembolien wird 

allgemein dem linken Vorhofohr (LAA) zugeschrieben (Blackshear & Odell, 1996; Cresti et al., 2019). 

Die Ursache des erhöhten Thromboembolierisikos bei Vorhofflimmer-Patient*innen mit HCM ist 

nicht abschließend geklärt. Als relevante Faktoren werden die ausgeprägte diastolische Dysfunktion 

mit konsekutiv chronisch erhöhten atrialen Füllungsdrücken und dadurch bedingter links-atrialer 

Dilatation und Fibrose angesehen (Sivalokanathan et al., 2019b). Diese Veränderungen führen 

potenziell auch zu einer verstärkten endothelialen Dysfunktion und somit insgesamt zu einer 

Verstärkung der bei Vorhofflimmern vorliegenden Virchow-Trias (Khan & Lip, 2019). 
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Das Schlaganfallrisiko ist für Patient*innen mit Vorhofflimmern und HCM gut untersucht. Sowohl 

für eine Behandlung mit VKA als auch mit DOAKs ist eine relevante Risikoreduktion belegt (Jung, 

Yang, Jang, et al., 2019; Nasser et al., 2021).  

Während das Auftreten von LAA-Thromben, welche den kardioembolischen Schlaganfällen häufig 

vorausgehen, im Allgemeinen gut untersucht ist, gibt es für die spezifische Subpopulation der HCM- 

Patient*innen dagegen bisher nur wenige Daten. Insbesondere ist unklar, ob die etablierten 

Risikofaktoren ohne weiteres übertragbar sind.  

Ziel dieser Veröffentlichung war es daher, Patient*innen mit Vorhofflimmern und HCM hinsichtlich 

des Auftretens von LAA-Thromben zu evaluieren und charakterisieren. Neben klinischen und 

echokardiographischen Charakteristika lag dabei auch ein Augenmerkt auf den unterschiedlichen 

Antikoagulationsregimen sowie dem Management bei Auftreten von LAA-Thromben. 

Kürzlich veröffentlichten Burczak et al. eine Studie, in der 727 Patient*innen mit Vorhofflimmern 

und HCM retrospektiv hinsichtlich des Auftretens von Vorhofthromben analysiert wurden. Es 

konnte gezeigt werden, dass in der HCM-Gruppe signifikant mehr Vorhofthromben detektiert 

wurden. Unter den Patient*innen mit Vorhofthromben bestand bei 88% eine orale Antikoagulation. 

Ein Unterschied zwischen DOAKs oder VKA konnte nicht festgestellt werden (Burczak, Julakanti, et 

al., 2023). 

1.2 Schilderung der Methodik 

Die im Folgenden beschriebene Methodik ist bereits veröffentlicht im Manuskript von Dinshaw et 

al., 2026. Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive monozentrische 

Auswertung von Daten eines tertiären Herzzentrums. Mittels Diagnosekodierung wurden aus den 

elektronischen Akten alle Patient*innen mit der Diagnose HCM selektiert. Anschließend erfolgte 

ein manuelles Screening dieser Patient*innen auf das gleichzeitige Vorliegen der Diagnose 

Vorhofflimmern. Zugrunde gelegt wurden alle zwischen Juni 2005 und Juli 2021 archivierten 

medizinischen Dokumente. Die Diagnosestellung erfolgte in Einklang mit den jeweils gültigen ESC-

Leitlinien. 

Patient*innen mit HCM und AF wurden anschließend hinsichtlich der demografischen Daten, 

echokardiographischer Parameter, kardiovaskulärer Komorbiditäten, Antikoagulationsregimen 

inklusive Wechsel der Medikation sowie hinsichtlich der Durchführung von transösophagealen 

Echokardiographien (TEE) und dem Auftreten von Thromben im LAA evaluiert. Patient*innen ohne 

dokumentierte TEE wurden von der weiteren Auswertung ausgeschlossen.  
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Die Einschlusskriterien umfassten somit: 1.) gesicherte Diagnose einer HCM, 2.) dokumentiertes 

Vorhofflimmern (paroxysmal, persistierend oder permanent), 3.) mindestens eine TEE-

Untersuchung. 

Als Ende der Nachbeobachtungsperiode wurde der jeweils zuletzt dokumentierte Kontakt mit 

unserer Institution, bzw. eine interventionelle oder operative Entfernung des LAA definiert. 

Patient*innen mit LAA-Exklusion (z.B. durch Okkluder-Device oder chirurgische Entfernung) vor 

Diagnose einer HCM wurden ausgeschlossen. Als Baseline für die echokardiographischen 

Parameter dienten die ersten nach Diagnosestellung von HCM und AF verfügbaren Daten. 

Patient*innen, die im Laufe der Nachbeobachtungphase unter verschiedenen 

Antikoagulationsregimen ein TEE erhalten hatten, wurden diesbezüglich anhand der zuletzt 

durchgeführten Therapie einer Gruppe zugeordnet.  

Zunächst erfolgte eine deskriptive statistische Aufarbeitung der Patientendaten, welche in Tabelle 

1 der Publikation zusammengefasst sind (Dinshaw et al., 2026). Kategoriale Variablen wurden als 

absolute und relative Häufigkeiten dargestellt, kontinuierliche Variablen abhängig von ihrer 

Verteilung als Mittelwert ± Standardabweichung oder als Median mit Angabe des 

Interquartilenabstand (IQR). 

Als Endpunkt der Analyse prädiktiver Parameter wurde in binärer Form das Auftreten eines LAA-

Thrombus im Beobachtungszeitraum gewählt. Es handelt sich somit um eine 

Periodenprävalenzstudie, welche die retrospektive Analyse einer über viele Jahre gewachsenen 

Kohorte ermöglicht.  

Von einer time-to-event Analyse mittels Kaplan-Meier-Kurven bzw. einer Cox-Regression wurde 

aufgrund der inhomogenen Follow-up Intervalle sowie der variablen Anzahl durchgeführter TEEs 

zur Detektion von LAA-Thromben abgesehen (Dinshaw et al., 2026).   

Das in dieser Arbeit vorliegende Studiendesign unterscheidet sich somit von anderen zu diesen 

Themen publizierten Studien, die die Punktprävalenzen bei einer Index-Untersuchung auswerteten 

(Burczak, Julakanti, et al., 2023; Bursi et al., 2021). Der Vorteil des hier gewählten Modells liegt in 

der Evaluation der zum Teil mehrfach durchgeführten TEE pro Patient*in. Diese wurden 

überwiegend im Rahmen von wiederholten Rhythmisierungsversuchen durchgeführt und 

reflektieren daher aus Sicht der Autoren besser das Risiko, in einem langjährigen Krankheitsverlauf 

einen LAA-Thrombus zu entwickeln. Dies erklärt auch die vergleichsweise hohe Prävalenz im 

Vergleich mit oben genannten Studien (Dinshaw et al., 2026). 

Nachteilig ist dagegen ein mögliches Bias durch stark schwankende Follow-up Zeiten sowie eine 

variable TEE-Anzahl pro Patient*in, sodass zum Beispiel Patient*innen mit stark symptomatischem 
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Vorhofflimmern und einem erhöhten Risikoprofil aufgrund niederschwelliger 

Rhythmisierungsversuche häufiger untersucht wurden (Dinshaw et al., 2026). Dies kann zu einer 

systematischen Verzerrung der untersuchten Kohorte führen und die beobachtete Prävalenz von 

LAA- Thromben beeinflussen.  

Aufgrund der binären Zielvariable wurde zur Auswertung der erklärenden Variablen, die sowohl 

nominal, ordinal als auch metrisch angelegt waren, eine uni- und multivariate logistische Regression 

angewendet (Bender et al., 2007). Das Signifikanzniveau lag bei 0.05. 

Die statistische Auswertung erfolgte mittels IBM® SPSS® Statistics Version 27 (Dinshaw et al., 2026). 

Neben der Identifizierung von Prädiktoren für das Auftreten wurde auch das Management nach 

Auftreten von LAA-Thromben untersucht. Hierfür erfolgten eine Analyse sowie deskriptive 

Darstellung der verwendeten Antikoagulationsregime, der Kontrolluntersuchungen sowie ggf. 

durchgeführter LAA-Entfernung oder –Ausschaltung. Der Erfolg hinsichtlich einer 

Thrombusauflösung wurde als Odds ratio (OR) angegeben (Dinshaw et al., 2026). 

1.3 Wesentliche neue Ergebnisse und sich daraus ergebende klinische Anwendungen  

Die erhobenen Daten zeigen, dass bei einem wesentlichen Anteil (21.2%) der Patient*innen mit 

HCM und Vorhofflimmern LAA-Thromben auftreten, wenn diese über einen längeren Zeitraum 

nachbeobachtet werden. Die mediane Follow-up Zeit betrug 41.5 Monate (IQR: 15–77). Dies betrifft 

auch Patient*innen, die eine adäquate orale Antikoagulation erhalten. Die in der vorliegenden 

Arbeit erhobene Periodenprävalenz liegt deutlich über der kürzlich von Burczak et al. publizierten 

Punktprävalenz (Burczak, Julakanti, et al., 2023). Dies legt nahe, dass Patient*innen mit HCM und 

AF zum Teil mehrfach im Krankheitsverlauf LAA-Thromben ausbilden, die jedoch nicht apparent 

werden. Da jedoch bereits ein einmaliger LAA-Thrombus zu relevanten Komplikationen im Sinne 

von thrombembolischen Ereignissen führen kann, bestärken die in dieser Arbeit vorgestellten 

Ergebnisse die Notwendigkeit eines sicheren Thrombenausschlusses vor 

Rhythmisierungsversuchen (Dinshaw et al., 2026). 

Dies ist insbesondere von Relevanz, da sowohl in der aktuellen Vorhofflimmer-Leitlinie als auch in 

der Leitlinie zur HCM der European Society of Cardiology (ESC) von 2014 ein Thrombenausschluss 

mittels TEE nur empfohlen wird, wenn keine durchgängige Antikoagulation für mindestens 3 

Wochen besteht (Gelder et al., 2024; Zamorano et al., 2014). 

In der hier durchgeführten Analyse war eine reduzierte LAA-Flussgeschwindigkeit signifikant mit 

dem Auftreten von LAA-Thromben assoziiert (OR: 0.94; 95%CI: 0.90–0.97; p < 0.001). Während im 

direkten Vergleich kein signifikanter Unterschied zwischen einer oralen Antikoagulation mit VKA 

oder DOAKs nachgewiesen werden konnte, erreichte im Vergleich zu Patient*innen ohne 
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Antikoagulation nur die DOAK-Gruppe eine statistisch signifikante Risikoreduktion (OR 0.2, 95%CI 

0.05-0.73, p=0.015)(Dinshaw et al., 2026). Dies stützt die präferenzielle Nutzung von DOAKs, wobei 

die fehlende Signifikanz vermutlich auch durch die kleine Stichprobe bedingt ist (Arbelo et al., 2023; 

Dinshaw et al., 2026; Hindricks et al., 2021). 

In der hier untersuchten Kohorte war das Auftreten eines LAA-Thrombus unabhängig vom 

errechneten CHA2DS2-VASc-Score (Dinshaw et al., 2026). Dies unterstreicht die Notwendigkeit 

einer oralen Antikoagulation bei Patient*innen mit HCM und Vorhofflimmern unabhängig von 

weiteren Komorbiditäten oder demographischer Parameter, wie sie auch bereits in der aktuellen 

Leitlinie hervorgehoben wird (Arbelo et al., 2023). 

Hinsichtlich des Managements bei diagnostiziertem LAA-Thrombus fehlen bislang verbindliche 

Leitlinien. In der Regel wird ein Wechsel des Antikoagulans empfohlen (Farkowski et al., 2020; Zhan 

et al., 2018). In den hier untersuchten Fällen wurde bei Auftreten eines LAA-Thrombus unter DOAC-

Therapie überwiegend eine Therapie mit VKA eingeleitet (11 von 16 Patient*innen, 68.8%), vier 

Patient*innen erhielten ein alternatives DOAC-Präparat und ein Patient wurde mit Heparin 

behandelt. Bei bereits bestehender VKA-Therapie wurde dagegen in der Regel die Therapie mit 

einem erhöhten INR-Ziel intensiviert (Dinshaw et al., 2026). 

Trotz angepasster Therapie wurde bei 64% (n=16) der Patient*innen in einer durchgeführten 

Kontrolle ein persistierender Thrombus festgestellt. Bei drei Patient*innen erfolgte ein 

interventioneller Vorhofohrverschluss bei persistierendem Thrombus ohne periprozedurale 

Komplikationen (Dinshaw et al., 2026). Traditionell wurde bisher ein vorhandener LAA-Thrombus 

aufgrund des periinterventionellen Embolierisikos als Kontraindikation für einen interventionellen 

LAA-Verschluss angesehen  (Sharma et al., 2020). Neuere Studien zeigen jedoch zunehmend, dass 

ein interventioneller LAA-Verschluss auch in Präsenz eines Thrombus sicher möglich ist (Lee et al., 

2018; Marroquin et al., 2022; Sharma et al., 2020).  

Angesichts der zum Teil deutlich erhöhten Rate von persistierenden LAA-Thromben bei 

Patient*innen mit HCM (Burczak, Scott, et al., 2023) sind bezüglich der optimalen 

Antikoagulationstherapie prospektive randomisierte multizentrische Studien notwendig. Vor 

Rhythmusinterventionen bei Vorhofflimmern sollte in dieser Subgruppe bis zum Vorliegen weiterer 

Daten trotzdem, auch bei konsequenter Antikoagulation, nicht auf einen Thrombenausschluss 

verzichtet werden. 

 



 11 

1.4 Weiterführende wissenschaftliche Fragestellungen 

Die Hypertrophe Kardiomyopathie wird wie oben angeführt in der Literatur häufig mit einer 

Prävalenz von ca. 1:500 beschrieben. Die wahre Prävalenz könnte allerdings entsprechend 

verschiedener Pubklikationen höher liegen (Massera et al., 2019; Semsarian et al., 2015). 

Demgegenüber zeigten Boron et al. anhand von Abrechnungsdaten, dass im amerikanischen 

Gesundheitswesen die Diagnoserate nur 1:3195 beträgt (M. S. Maron et al., 2016).  

Vor dem Hintergrund der gezeigten Relevanz der HCM für das thrombembolische Risiko sowie das 

Management von LAA-Thromben sind weitere epidemiologische Aufarbeitungen nötig. Zudem sind 

Maßnahmen für eine Sensibilisierung für das mögliche Vorliegen einer HCM bei Nachweis einer 

linksventrikulären Hypertrophie wünschenswert. Aquaro et al. zeigten hierzu, dass in einer Kohorte 

von 275 Patient*innen mit Nachweis einer Hypertrophie nur in 44% der Fälle primär die 

Verdachtsdiagnose HCM gestellt wurde. Nach Durchführung eines MRTs stieg der Anteil der 

Verdachtsdiagnose HCM dagegen auf 71% an (Aquaro et al., 2022).   

Vor dem Hintergrund der oben genannten Diskrepanz zwischen vermuteter Prävalenz und real 

diagnostizierten Fällen sowie des Selektions-Bias als tertiäres Herzzentrum mit mutmaßlich hohem 

Patientenanteil mit fortgeschrittener Erkrankung, ist die Generalisierbarkeit der erhobenen Daten 

auf die gesamte HCM-Population kritisch zu sehen, wobei gerade diese besonders kranke 

Patientengruppe für klinische Fragestellungen von Relevanz ist, sodass eine praxisbezogene 

Aussagekraft erhalten bleibt. 

Um diese Unsicherheit zu adressieren, wären multizentrische Studien aus verschiedenen 

Versorgungsstufen wünschenswert.  

Die präferenzielle Nutzung von DOAKs gegenüber Vitamin K-Antagonisten in der Prävention von 

Thromboembolien ist bei Patient*innen mit HCM und Vorhofflimmern inzwischen gut etabliert. 

Aufgrund des günstigeren Nebenwirkungsprofil der DOAKs ist eine prospektive Vergleichsstudie mit 

Hinblick auf die Prävention von LAA-Thromben schwer zu rechtfertigen. Die vorliegende Arbeit wirft 

jedoch die Frage der optimalen Behandlungsstrategie nach identifiziertem Vorhofthrombus auf. 

Diesbezüglich scheint die Durchführung von prospektiven Vergleichsstudien sinnvoll, welche 

aktuell weder für die allgemeine Vorhofflimmerpopulation noch für die Subgruppe mit HCM 

existieren.  

Weitere relevante Fragestellungen wurden auch bereits von Massera und Sherrid in ihrem Editorial 

zur Publikation veröffentlicht (Massera & Sherrid, 2025). 

In der vorliegenden Studie konnte bei 64% der Patient*innen in einem Verlaufs-TEE nach ca. 6 

Wochen ein persistierender Thrombus nachgewiesen werden. Bei denjenigen Patient*innen, die 
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für eine weitere Verlaufsuntersuchung verfügbar waren, zeigte sich in relevanter Anzahl eine 

Auflösung des Thrombus im Verlauf. Dies wirft die Frage nach dem optimalen Intervall für eine 

Kontrolle nach Therapiebeginn /-umstellung auf.  

Patient*innen mit rezidivierenden Thromboembolien stellen vermutlich ein Kollektiv mit erhöhter 

Komorbidität dar, was sich negativ auf das Sedierungs- und Komplikationsrisiko im Rahmen einer 

transösophagealen Echokardiographie auswirkt. Mit der kardialen Computertomographie steht 

inzwischen eine alternative, nicht-invasive Bildgebungsmodalität mit hoher Sensitivität und 

Spezifität und zunehmend geringer Strahlenbelastung zur Verfügung, sodass eine Implementierung 

in die klinische Routine in einem ausgewählten Kollektiv erwogen werden kann (Yu et al., 2021).  

Eine LAA-Occluder Implantation konnte bei den von uns analysierten Patient*innen in mehreren 

Fällen komplikationsfrei auch bei vorhandenem LAA-Thrombus durchgeführt werden (Dinshaw et 

al., 2026). Auch vor dem Hintergrund der möglicherweise erschwerten medikamentösen Therapie 

von LAA-Thromben sollte der Nutzen einer präventiven LAA-Okklusion – z.B. auch im Rahmen von 

linksatrialen Ablationen - bei Patient*innen mit hohem thrombembolischen Risiko evaluiert 

werden. 

In einer retrospektiven Analyse zeigten Dinshaw et al., dass eine Pulmonalvenenisolation bei einem 

Großteil der Patient*innen mit HCM und AF eine langfristige Rhythmuskontrolle ermöglicht 

(Dinshaw et al., 2021). In der allgemeinen Vorhofflimmerpopulation scheint in älteren Studien trotz 

prothrombotischer Effekte des Vorhofflimmerns bei adäquater therapeutischer Antikoagulation 

kein relevanter Unterschied zwischen Frequenz- und Rhythmuskontrolle hinsichtlich 

thrombembolischer Endpunkte zu bestehen (Hagens et al., 2005; Lim et al., 2013; Rigutini et al., 

2026; Wyse et al., 2002). Es gilt zu untersuchen, ob diese Ergebnisse auf Patient*innen mit HCM 

übertragbar sind, oder ob für diese Subgruppe ein höherer Stellenwert auf eine Rhythmuskontrolle 

zur Vermeidung von LAA-Thrombenbildung gelegt werden sollte. 

Ein zunehmend relevantes Thema ist das Device-detektierte Vorhofflimmern. Basierend auf den 

Ergebnissen der NOAH-AFNET 6- und ARTESiA-Studien empfiehlt die ESC-Leitlinie eine orale 

Antikoagulation nur bei Subgruppen mit besonders hohem Risko, welche jedoch nicht weiter 

definiert werden (Gelder et al., 2024). Die amerikanischen ACC/AHA-Leitlinie empfehlen dagegen 

eine Antikoagulation abhängig von der Dauer der detektierten atrialen Hochfrequenzepisoden 

(Joglar et al., 2024). Die Bedeutung von subklinischem Device-detektiertem Vorhofflimmern bei 

HCM-Patient*innen ist unklar. Aufgrund der hohen Relevanz des Vorhofflimmerns in dieser 

Subgruppe scheint eine niedrigschwellige Antikoagulation möglicherweise gerechtfertigt, dies 

sollte jedoch in entsprechenden Subgruppenanalysen oder prospektiven Studien weiter untersucht 

werden. 
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3 Zusammenfassung  

Deutsche Version: 

Die Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) ist die häufigste genetisch bedingte Herzerkrankung und 

geht mit einer deutlich erhöhten Prävalenz von Vorhofflimmern (AF) einher. Vorhofflimmern ist in 

diesem Kontext vor allem wegen des Einflusses auf die Herzinsuffizienzsymptomatik sowie der 

potentiellen thrombembolischen Komplikationen relevant.  

Das Ziel der Arbeit war daher, Patient*innen mit HCM und AF in Bezug auf das Auftreten von 

Thromben im linken Vorhofsohr (LAA) in einer longitudinalen Beobachtung zu charakterisieren 

sowie in Abwesenheit klarer Empfehlungen die möglichen Behandlungsstrategien zu evaluieren. 

Eingeschlossen wurden Patient*innen mit gesicherter Diagnose einer HCM, dokumentiertem 

Vorhofflimmern sowie mindestens einer dokumentierten transösophagealen Echokardiographie 

(TEE). Patient*innen mit interventioneller oder operativer LAA-Entfernung vor dem ersten 

dokumentierten TEE wurden ausgeschlossen. Neben dem Auftreten eines LAA-Thrombus im 

Beobachtungszeitraum, definiert als Zeit zwischen der Diagnosestellung von HCM in Verbindung 

mit AF und dem letzten dokumentierten Kontakt, wurden demographische und klinische Parameter 

als erklärende Variablen mittels logistischer Regression untersucht. 

Der binäre Endpunkt eines nachgewiesenen LAA-Thrombus im Beobachtungszeitraum wurde bei 

21.2% der Patient*innen erreicht. Als signifikante Risikofaktoren konnte eine reduzierte LAA-

Entleerungsgeschwindigkeit sowie eine fehlende Antikoagulation in Vergleich mit direkten oralen 

Antikoagulantien identifiziert werden.  

Selbst bei gesicherter oraler Antikoagulation kam es bei 19.1% der Patient*innen zu einem LAA-

Thrombus. Bei der Mehrzahl der Patient*innen konnte trotz angepasster Therapie nach 6-8 

Wochen ein persistierender LAA-Thrombus festgestellt werden. 

Für die klinische Praxis sollte daher, abweichend von den aktuellen Vorhofflimmerleitlinien, auch 

bei bestehender oraler Antikoagulation nicht auf einen Thrombenausschluss vor 

Rhythmisierungsversuchen verzichtet werden. 

Hinsichtlich des Managements von LAA-Thromben bei Patient*innen mit AF im Allgemeinen sowie 

speziell bei Patient*innen mit HCM sind prospektive Vergleichsstudien notwendig, um eine 

optimale Antikoagulationsstrategie zur Auflösung von vorhandenen Thromben zu erarbeiten. 
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English version: 

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common genetically determined cardiac disease 

and is associated with a markedly increased prevalence of atrial fibrillation (AF). In this context, AF 

is an important issue due to its influence on heart-failure symptoms and thromboembolic 

complications. 

The aim of this study was to characterize patients with HCM and AF with regard to the occurrence 

of left atrial appendage (LAA)-thrombus in the course of a prolonged observation period and to 

determine possible treatment-strategies in case of LAA-thrombus formation with respect to the 

current absence of clinical guidelines. 

Patients with diagnoses of HCM, documented AF and at least one transesophageal 

echocardiography (TEE) were included for further analysis. Patients with interventional or surgical 

LAA exclusion were excluded from the study. The follow-up period was defined as the time between 

the first evidence of concomitantly established diagnosis of HCM and AF and the last contact with 

our institution. Patients were evaluated for occurrence of LAA-thrombus at any time during the 

follow-up as well as demographic and clinical characteristics as independent covariates which were 

analyzed by logistic regression. 

The binary endpoint of evidence of LAA-Thrombus was met by 21.2% of included patients. 

Independently associated covariates were a decreased LAA emptying velocity as well as a lack of 

oral anticoagulation as opposed to a treatment with direct oral anticoagulants.  

Even among anticoagulated patients 19.1% of patients developed LAA-Thrombus during follow-up. 

The majority of patients showed persisting LAA-Thrombus after 6-8 weeks despite adjustment of 

treatment. 

For clinical practice, TEE should be strongly considered prior to rhythm-control even when oral 

anticoagulation is established for at least 3 weeks, which is in contrast to current AF-guidelines. 

Regarding the management of LAA-Thrombus in AF-patients in general and patients with AF and 

HCM in specific, prospective head-to-head studies are needed to establish an optimal 

anticoagulation regimen for thrombus resolution. 
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5 Abkürzungsverzeichnis  

AF   ................................................................................................. Atrial fibrillation, Vorhofflimmern 
DOAK   ................................................................................................. Direkte orale Antikoagulantien 
ESC   .................................................................................................... European Society of Cardiology 
HCM   .................................................................................................. Hypertrophe Kardiomyopathie 
IQR   .................................................................................. interquartile range, Interquartilenabstand 
LAA   ....................................................................................... left atrial appendage, linkes Vorhofohr 
LVOT-Obstruktion   .................................. left ventricular outflow tract (=Ausflusstrakt)-Obstruktion 
OR   ...................................................................................................................................... Odds ratio 
TEE   ................................ transesophageal echocardiography, transösophageale Echokardiographie 
VKA   ............................................................................................................... Vitamin K-Antagonisten 
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