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Zusammenfassung

Dieses Positionspapier der DGK bietet praxisnahe Empfehlungen zur sicheren und
effektiven Durchführung der elektrischen Kardioversion (EKV). Die EKV ist eine
etablierte Methode zur Wiederherstellung des Sinusrhythmus bei persistierendem
Vorhofflimmern und sollte stets als Teil eines Rhythmus-erhaltenden Gesamtkonzeptes
erfolgen. Dargestellt werden Indikationsstellung, patientenspezifische Risikofaktoren,
Vorbereitung und Rahmenbedingungen (inklusive Antikoagulation und ggf.
transösophageale Echokardiographie), technische Aspekte (z. B. Elektrodenwahl,
Schockpfad, Energiehöhe, Sedierung), Vorgehen bei nichtkonvertierbaren Patienten
oder Frührezidiven sowie Komplikationen der EKV. Besondere Situationen wie EKV
bei Schwangeren, Patienten mit Adipositas oder CIEDs werden berücksichtigt. Die
ausgesprochenen Empfehlungen basieren auf aktueller Evidenz und Expertenkonsens
und zielen auf eine standardisierte, sichere Durchführung ab. Die Qualität der
Versorgung soll hierdurch nachhaltig verbessert werden.
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1. Präambel

Dieses Positionspapier bietet einen pra-
xisorientierten Leitfaden für die Durchfüh-
rung einer elektiven elektrischen Kardio-
version (EKV) vonVorhofflimmern (AF), um
denklinischenAlltagzuerleichternunddie
Behandlung zu optimieren. AF ist die häu-
figste klinische Arrhythmie und eine der
führenden Ursachen für Schlaganfälle und
kardiovaskuläre Morbidität weltweit [1]. In
Deutschland sind mehr als 2Mio. Men-
schen betroffen, und die Prävalenz nimmt

mit dem Alter deutlich zu [2]. Die Versor-
gung von Patienten mit AF ist daher eine
der häufigsten Aufgaben der kardiologi-
schen Praxis, und eine EKV stellt eine lang-
jährig etablierte, effektive und sichere Me-
thode zur akuten Rhythmisierung dar [3].

VordiesemHintergrund richtet sichdie-
ses Positionspapier der Deutschen Gesell-
schaft für Kardiologie (DGK) an alle medi-
zinischen Fachkräfte, die in der kardiologi-
schen Versorgung tätig sind und bietet ei-
ne fundierte Entscheidungsgrundlage für
den richtigen Einsatz der EKV im Rahmen
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Tab. 1 Vergleich einer pharmakologischenmit einer elektrischen Kardioversion
Elektrische Kardioversi-
on

Medikamentöse Kardio-
version

Hohe Konversionsrate Pro Kontra

Patientmit hohem Sedierungsrisiko Kontra Pro

Sick-Sinus-Syndrom,
QTc-Verlängerung

Pro Kontra

Hämodynamische Intoleranz Pro Kontra

Tab. 2 Empfehlungen zur Indikationsstellung
Eine EKV soll imWesentlichen im Kontext eines rhythmuskontrollierenden Therapiekonzepts
erfolgen

Die Möglichkeit einer lückenlosen,mindestens vierwöchigen Antikoagulation post-EKV, un-
abhängig des CHA2DS2-VA-Scores, sollte vor der Durchführung einer Kardioversion evaluiert
werden

Die Methode der Kardioversion (pharmakologische, elektrische Kardioversion) sollte nach der
erwarteten Erfolgsrate, insbesondere der Art des AF (neu aufgetreten, [lang anhaltend] persistie-
rend) sowie patientenindividuellenFaktoren wie Sedierungsrisiko und Risiko für medikamentöse
Proarrhythmie ausgewählt werden

der Behandlung von AF. Im Fokus stehen
sowohl die Auswahl geeigneter Patienten
als auchdieprä- undpostinterventionellen
Maßnahmen, die für eine erfolgreiche und
sichere Durchführung erforderlich sind so-
wie wesentliche Aspekte der praktischen
Durchführung. Aufgrund der bereits vor-
liegenden Empfehlungen im Rahmen von
Notfallsituationen sind diese klinischen Si-
tuationen nicht Gegenstand dieses Positi-
onspapiers. Stattdessen finden spezifische
Anforderungen an die Behandlung von
besonderen Patientengruppenwie Patien-
ten mit implantierten Schrittmachern und
Defibrillatoren, Schwangere oder adipöse
Patienten sowiemögliche Komplikationen
besondere Beachtung.

Ziel dieses Dokuments ist es, evidenz-
basierte, klinisch relevante Empfehlungen
zu formulieren. Dies soll eine optimale Ver-
sorgung dieser Patienten sichern und die
Qualität der Versorgung nachhaltig ver-
bessern. Die Empfehlungen basieren auf
der verfügbaren Evidenz und sind auf Ba-
sis der klinischen und wissenschaftlichen
Erfahrung entstanden.

2. Indikationsstellung

Obwohl eine EKV eine etablierte Routine-
maßnahme mit geringer Komplikations-
rate ist, muss sie stets einer Nutzen-Ri-
siko-Abwägung unterliegen [4]. Mögliche
Alternativen sind ein zunächst abwarten-
des Vorgehen hinsichtlich einer Spontan-
konversion, eine frequenzkontrollierende

Therapie oder eine medikamentöse Kar-
dioversion (s.. Tab. 1 und aktuelle AWMF-
S3-Leitlinie Vorhofflimmern) [5].

Hierbei ist zu betonen, dass eine rhyth-
muskontrollierendeTherapieauchauspro-
gnostischenGründen inden letzten Jahren
an Bedeutung gewonnen hat [6–8].

Insbesondere bei Patienten mit kürz-
lich aufgetretenem AF fand sich innerhalb
der ersten 48h eine Spontankonversions-
rate von nahezu 70%, sodass in dieser
zeitlichen Konstellation ein primär abwar-
tendes Procedere mit ggf. sekundärer Kar-
dioversionbei ausbleibender Spontankon-
version gewählt werden kann [9].

Rhythmus- vs. Frequenzkontrolle

DieEKVsolltestetsalsBestandteil einesde-
finierten Therapiekonzeptes mit dem Ziel
derRhythmuskontrolleoderderSymptom-
korrelation durchgeführt werden. Die Re-
zidivrate nach einer EKV ist – abhängig
vom Patientenkollektiv – ohne Therapie-
eskalationhoch[10].Daher solltedieEKV in
der Regel nicht als ein eigenständiges the-
rapeutisches Konzept verstanden werden,
sondern potenzielle Einflussfaktoren und
die therapeutischen Optionen zum dau-
erhaften Rhythmuserhalt (antiarrhythmi-
sche Therapie oder Katheterablation) vor
einer EKV sollten evaluiert und mit Patien-
ten diskutiert werden. Hierfür sind neben
den relevanten anamnestischen Informa-
tionen und der Diskussion der Präferenz
des Patienten echokardiographische Para-

meter erforderlich. Darüber hinaus kann
eine EKV bei unklaren oder fraglichen Be-
schwerden (z. B. bei fraglich asymptomati-
schen Patienten) klären, inwieweit AF-as-
soziierte Beschwerden bestehen, um da-
von abhängig das weitere Management
festzulegen („diagnostische“ EKV).

FAZIT

Eine EKV ohne nachfolgende Veränderung
des Therapiekonzeptes sollte deshalb nur in
begründeten Fällen durchgeführt werden.
Diese beinhalten
– Erstereignis von anhaltendemAF,
– sehr seltene Episoden von anhaltendem

AF,
– reversibler Trigger der akuten AF-Episode

(z.B. Hyperthyreose, Infekt- oder OP-
getriggertes AF; Alkoholkonsum),

– Blanking-Periode nach Katheterablation
zur Behandlung von AF,

– „diagnostische“ EKV zur Abgrenzung von
symptomadaptierten und asymptomati-
schen Patienten.

Berücksichtigung des throm-
boembolischen Risikos nach
Kardioversion

Die ersten 4 Wochen nach einer EKV stel-
len eine Phase erhöhter Vulnerabilität hin-
sichtlich thromboembolischer Ereignisse
dar. Pathophysiologisch liegt im Wesentli-
chen das Phänomen des „atrial stunning“
zugrunde. Eine OAK senkt die Ereignisrate
signifikant [11, 12].

Die Indikationsstellung zur elektiven
EKV sollte daher die Sicherstellung der
nachfolgenden lückenlosen und mindes-
tens vierwöchigen OAK, auch unabhän-
gig des CHA2DS2-VA-Scores, berücksichti-
gen (. Tab. 2). Sollte diese beispielswei-
se aufgrund geplanter operativer Eingriffe
nicht gegeben sein, muss alternativ eine
Frequenzkontrolle erwogen werden. Da-
rüber hinaus sind absolute und relative
Kontraindikationen einer EKV (. Tab. 3) zu
beachten.

3. Personelle und infrastrukturelle
Voraussetzung

a. Personelle Voraussetzungen

Sedierung und EKV werden durch einen
qualifizierten Arzt und geschultes nicht-
ärztliches Assistenzpersonal durchgeführt.
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Tab. 3 Absolute und relative Kontraindikationen einer Kardioversion

Absolute Kontraindikationen:

Nachweis eines LA/LAA-Thrombus

Nachweis eines mobilen oder frischen LV-Thrombus

Digitalis-Überdosierung/-Intoxikation

Relative Kontraindikationen:
Möglichkeit einer mindestens vierwöchigen Antikoagulationpost-EKV nicht gegeben

Akute Infektionen (u. a. Fieber), ausgeprägte Elektrolytstörung, manifeste Hyperthyreose

Nüchternheit <6h

Tab. 4 Potenzielle Faktoren für ein erhöhtes Komplikationsrisiko. (In Anlehnung an Tilz et al.
[13])
Anamnese für vorangegangene komplizierte Sedierung/Anästhesie

Anamnese für relevante Sinusknotenfunktionsstörung/höhergradige AV-Blockierung

Body-Mass-Index >35kg/m2

Hochgradig eingeschränkte linksventrikuläre Funktion

Hochgradiges Herzklappenvitium

Hypotonie (RR <100mmHg syst.)

Respiratorische Grunderkrankung, SpO2 <94% bei Raumluft

Obstruktives Schlafapnoesyndrom

Substanzabusus

Der durchführende Arzt trägt die Verant-
wortungfürdieProzedureinschließlichder
Beaufsichtigung des Assistenzpersonals.
Im Notfall, z. B. bei einer anhaltenden
Beeinträchtigung der Atem- und/oder
Kreislauffunktion, muss ein zweiter in der
Notfall- und Intensivmedizin erfahrener
Arzt sofort verfügbar sein. Bei erhöhtem
Risiko für Komplikationen im Rahmen
der Sedierung/EKV (s. . Tab. 4) sollte der
zweite qualifizierte Arzt vor Beginn der
Prozedur hinzugezogen werden (s. hierzu
auch DGK-Konsensuspapier zur Analgo-
sedierung) [13].

b. Infrastrukturelle Voraussetzungen

Für eine EKV und die erforderliche tiefe Se-
dierung ist eine Überwachung der Vitalpa-
rameter notwendig (EKG, SpO2, nichtinvasi-
veBlutdruckmessung). ImUntersuchungs-
raummüsseneinSauerstoffanschluss, eine
Absaugung und ein Notfallwagenmit ent-
sprechendenMedikamentenund Intubati-
onsbesteckverfügbar sein.Dabei tiefer Se-
dierung Störungender Atmung (insbeson-
dere durch Obstruktion der oberen Atem-
wege) auftreten können, sollten Guedel-
und Wendltuben und ein Beatmungsbeu-
tel mit Maske rasch greifbar sein.

Der zur EKV verwendete Defibrillator
muss über die Möglichkeit zur passage-

rentranskutanenStimulationverfügen.Bei
implantiertem Schrittmacher/Defibrillator
muss die Möglichkeit zur Abfrage und Pro-
grammierung (s. unten) gegeben sein.

Der durchführende Arzt muss aus-
reichend Erfahrung in der Behandlung
von Notfällen bzw. in der internistischen
Intensiv-/Notfallmedizin haben. Dies be-
inhaltet insbesondere Schulungen und
Erfahrungen in der Anwendung von Se-
dativa, der Sicherung der Atemwege, der
manuellen Beatmung, der endotrachealen
Intubation und der kardiopulmonalen Re-
animation. Der durchführende Arzt muss
zudem geschult und erfahren in der EKG-
Diagnostik von Herzrhythmusstörungen
und in der Anwendung des Defibrillators
sein.

c. Ambulante vs. stationäre
Elektrokardioversion

Durch die Durchführung einer elektiven
EKV als ambulante Prozedur werden Hos-
pitalisationen vermieden und so Ressour-
cen des Gesundheitssystems eingespart.
Prospektive Studien zur Sicherheit der am-
bulant durchgeführten EKV, insbesonde-
re im direkten Vergleich zur stationären
Überwachung, existieren kaum und eher
für Patienten, die sich mit AF <48 h in
einer Notaufnahme vorstellen [14]. Insge-

samt weisen die vorhandenen Daten da-
rauf hin, dass die ambulant durchgeführte
EKV ein sicheres Verfahren mit niedriger
Komplikationsrate ist (0,5–1,5%), wobei
am häufigsten bradykarde Rhythmusstö-
rungen und nur sehr selten (≤0,2%) ven-
trikuläre Arrhythmien beobachtet wurden
[14–17].

Somit sollte eine elektive EKV primär
als ambulanter Eingriff geplant werden. In
bestimmtenKonstellationen,beispielswei-
se bei relevanter Komorbidität oder Not-
wendigkeitzurprotrahiertenEKG-Überwa-
chung, kann jedoch eine Hospitalisierung
indiziert sein (. Tab.5). Letztlichbleibtdies
eine individuelle Entscheidungnach ärztli-
chemErmessen,dieauchvomallgemeinen
klinischen Zustand des Patienten vor und
nach der Intervention abhängig ist. Bei
einer ambulant geplanten EKV sollte im-
mer auch die Möglichkeit zur stationären
Aufnahme bestehen.

4. Durchführung

a. Allgemeines

Die üblichenVoraussetzungen einesmedi-
zinischen Eingriffes müssen gegeben sein.
Die Patienten müssen mit ausreichender
Bedenkzeit in einer für sie verständlichen
Sprache über die Prozedur, ggf. auch ei-
ne transösophageale Echokardiographie
(TEE) und die erforderliche Sedierung ärzt-
lich aufgeklärt sein. Die Patienten müssen
nüchtern sein (klare Flüssigkeiten 2h, alle
anderen Flüssigkeiten oder Nahrung min-
destens 6h).

Zu den Themen Einwilligung/Aufklä-
rung, Überwachung, Dokumentation und
Entlasskriterien wird ergänzend auf das
„Konsensuspapier Analgosedierung in der
Kardiologie“ der DGK und DGAI verwiesen
[13].

Eine sicher fixierte venöseVerweilkanü-
le ist erforderlich. Die verwendeten Elek-
troden sollten aufgrund der einfacheren
Lagerung bei wachem und kooperativem
Patienten geklebt werden. Im Falle star-
ker Körperbehaarung sollte diese rasiert
werden, um den elektrischen Widerstand
und die Haftfähigkeit zu optimieren. Her-
ausnehmbarer Zahnersatz sowie Sehhilfen
sollten entfernt werden. Die Verwendung
von Checklisten ist ratsam.
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Tab. 5 Faktoren, die gegeneine ambulanteDurchführungeiner Elektrokardioversion sprechen
Präprozedural

Sinusknotenerkrankung/höhergradige AV-Blockierung (jeweils unbehandelt)

AV-Block I° PQ >250ms oder QRS >120msmit geplantemBeginn einer antiarrhythmischen
Therapie

Dekompensierte Herzinsuffizienz

Neue und ätiologisch unklare Einschränkung der linksventrikulären Pumpfunktion (LVEF ≤40%)

Hinweis für akute Myokardischämie (z. B. Angina pectoris in Ruhe)

Unzureichend kontrollierte Hypertonie (sys. ≥180mmHg und/oder dia. ≥100mmHg)

Andere akute Erkrankungen (Infektion, Atemwegsobstruktion, Niereninsuffizienz etc.)

Postprozedural

Patient nicht vollständig wach und orientiert (bzw. Ausgangsstatus nicht erreicht)

Vitalparameter>1h post-EKV nicht anhaltend stabil

AV-Block II°/III°

SA-Block oder Sinusbradykardie <50/minmit Notwendigkeit der telemetrischenÜberwachung

Tab. 6 Empfehlungen zur Sedierung im Rahmen einer EKV
Propofol sollte in Form der intermittierenden Bolusapplikation verabreicht werden

Ein Monitoring der Vitalparameterwährend Sedierung ist obligat (EKG, SpO2, NIBP)

Als primäres Hypnotikum sollte Propofol bevorzugt vor Midazolam verwendet werden

Bei sedierten Patientenmuss auf eine korrekte Lagerung zur Vermeidung lagerungsbedingter
Schäden und Aspiration geachtet werden. Insbesondere bei Notwendigkeit einer TEE und bei
adipösen Patienten ist die Seitenlage zu bevorzugen

Guedel-Tuben eignen sich, obere Atemwege freizuhalten und sind Wendl-Tuben aufgrund des
geringeren Blutungsrisikos unter OAK vorzuziehen

Tab. 7 Empfehlungen zur transösophagealen Echokardiographie (TEE)
Bei OAK-naiven Patientenmit einer Dauer des AF >24 h soll eine TEE vor EKV erfolgen

Bei Beginn des AF <24 h kann auf ein TEE vor EKV verzichtet werden

Ein Thrombenausschluss mittels TEE nach mindestens 3-wöchiger suffizienter OAK ist in der
Regel nicht erforderlich

Hochrisikopatienten (z. B. kardiale Amyloidose, HCM), bei den unabhängig vomOAK-Status erwogen
werden sollte, ein TEE durchzuführen

Patientenmit relevantemGradienten über der nativen oder interventionell versorgten oder
prothetischenMitralklappe

OAK-naive Patientenmit AF >24 h unabhängig des CHA2DS2-VA-Scores

Patientenmit zuvor dokumentiertem intrakardialem Thrombus

b. Sedierung

Eine EKV erfordert eine tiefe Sedierung
des Patienten. Hierfür hat sich die Verwen-
dung von Propofol aufgrund der kurzen
Halbwertszeit und guten Steuerbarkeit als
Medikament der ersten Wahl bewährt. Die
erforderliche Dosis ist stets patientenindi-
viduell. Je nachAlter, Begleiterkrankungen
und Konstitution ist die Gabe sequenziel-
ler Boli bis zum Erreichen der erforder-
lichen Sedierungstiefe ratsam. Alternativ
kann Etomidat als primäres Hypnotikum
eingesetzt werden. Midazolam steht er-
gänzend oder als weitere Alternative zur
Verfügung [13].

Die Sedierung muss unter kontinuier-
lichem Monitoring (EKG, Sauerstoffsätti-
gung) mit nichtinvasiver Blutdruckmes-
sung (NIBP) erfolgen. Die Insufflation von
Sauerstoff ist ratsam. Es muss ein Sedie-
rungsprotokoll geführt werden. Die insbe-
sondere in Rückenlage mitunter kollabie-
renden oberen Atemwege können durch
den Einsatz des Esmarch-Handgriffes oder
durch die Verwendung von Guedel-Tu-
ben freigehalten werden. Ein Wendl-Tu-
bus geht bei Patienten unter OAK mit ei-
nem nicht zu vernachlässigenden Risiko
für Blutungen im Nasen-Rachen-Bereich
einher und sollte daher nicht erste Wahl
sein (. Tab. 6).

Nach EKV muss der Patient bis zum
vollständigenErwachenundErreichen sta-
biler Vitalparameter überwacht werden.
Die postinterventionelle Betreuung sollte
patientenindividuell erfolgen, nach stan-
dardisiertenEntlasskriterienwieWachheit,
Orientierung, stabile Vitalparameter und
Mobilisation (s. auch hierzu Tilz et al. „Kon-
sensuspapier Analgosedierung in der Kar-
diologie“) [13].

c. Indikation und Durchführung
der transösophagealen
Echokardiographie (TEE)

Im Falle einer mindestens dreiwöchigen,
suffizienten OAK in empfohlener Dosie-
rung kann auf einen Thrombenausschluss
verzichtet werden [18–21]. Es ist dabei
zu beachten, dass bestimmte Hochrisiko-
patienten von den relevanten Kardiover-
sionsstudien ausgenommen waren bzw.
unterrepräsentiert sind. Bei sicherem Be-
ginn des AF innerhalb 24h ist eine EKV
ebenfalls ohne TEE möglich.

Bei OAK-naiven Patienten muss eine
OAKvor einer EKVbegonnenwerden, auch
wenn mittels TEE ein Thrombenausschluss
erfolgt.Hierbeiwird inderFachinformation
für Apixaban eine „loading dose“ empfoh-
len (s. hierzu auch . Tab. 7).

Das optimale Vorgehen im Falle eines
LAA-Thrombus ist unklar. Eindeutig ist,
dass eine elektive EKV bei Erstdiagnose ei-
nes LAA-Thrombus nicht erfolgen darf. Bei
Nachweis eines LA- oder LAA-Thrombus
sollte auch nach mindestens dreiwöchi-
ger effektiver Antikoagulation ein erneu-
ter Thrombenausschluss mittels TEE einer
EKV vorausgehen. Dies ist zwar nicht durch
Studien belegt, wird aber von der DGK aus
Sicherheitsgründen empfohlen, um insbe-
sondere ein Größenwachstum oder frei
flottierende Thromben erkennen zu kön-
nen. Sollte sich der Thrombus unverändert
darstellen, ist die Wahrscheinlichkeit für
einen wandadhärenten Thrombus groß,
sodass individuell unter Nutzen- Risiko-
Abwägung und besonderer Berücksichti-
gung der EKV-Indikation mit dem Patien-
ten eine EKV diskutiert werden kann. Ob
im Falle eines LAA-Thrombus unter effek-
tiver OAK ein Wechsel des DOAK oder eine
Umstellung auf einen Vitamin-K-Antago-
nisten sinnvoll ist, wurdebislangnicht aus-
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Tab. 8 Empfehlungen zur Elektrodenwahl, Schockorientierung und Energiewahl
Klebeelektroden und Plattenelektroden sind generell zur EKV geeignet und erreichen eine sehr
hohe Schockeffektivität, vor allemwennmanueller Druck auf mindestens eine Elektrode ausge-
übt werden kann

Manueller Anpressdruck zur Reduktion der Thoraximpedanz steigert insbesondere bei adipösen
Patienten die Schockeffektivität

Die Schockeffektivität der anteroposterioren oder anterolateral/apikalenElektrodenposition ist
gleichwertig

Der Schockpfad sollte keine aktiven Implantate beinhalten (insbesondere SM, ICD oder CRT-
Systeme)

Die Wahl einer hohen Erstschockenergie (200 J) erzielt eine höhere Konversionsrate als ein auf-
steigendes Energieprotokoll

Bei atrialen Tachykardien oder Vorhofflattern ist ein Erstschockversuchmit niedriger Energie (z. B.
50 J) möglich

Tab. 9 Empfehlungen zumMonitoring und zur Nachsorge nach EKV
Nach der Sedierung im Rahmen einer EKV müssen Patienten nachbeobachtetwerden und die
Vitalparameterüberwachtwerden. Die Dauer ist patientenindividuell zu wählen

Standardisierte EntlasskriterienwieWachheit, Orientierung, stabile Vitalparameterund Mobilisa-
tion sollten definiert werden

Nach Sedierung besteht keine Fahreignung für 24h. Hierauf ist im Entlassgespräch und im -be-
richt hinzuweisen

Da die EKV in der Regel Teil eines rhythmuskontrollierenden Behandlungskonzepts ist, sollte im
Rahmen der EKV auf relevante Folgetermine (z. B. Verlaufskontrolle, Katheterablation) hingewie-
sen werden

reichend untersucht, sodass ein Wechsel
mit Zurückhaltung zu beurteilen ist.

d. Elektrodenwahl, Elektrodenpositi-
on und Schockenergie

Die Verwendung von Klebeelektroden ist
inzwischen der Standard im klinischen All-
tag. Dies spiegelt sich in modernen rando-
misiertenStudienwider. Ineinerkürzlichen
Metaanalysederverfügbarenrandomisier-
ten Studien zur EKV bei Patienten mit AF
warenausdiesemGrundältereArbeiten, in
denenmanuellePlattenelektroden(„Padd-
les“) verwendet wurden, ausgeschlossen
[22]. Eine randomisierte Studie fand eine
höhereKonversionsratedurchPlattenelek-
troden gegenüber Klebeelektroden. Dies
könnte durch den höheren Anpressdruck
erklärt werden, der mit Plattenelektroden
möglich ist und die Konversionsrate bei
adipösen Patienten verbessert [23]. Auch
in einer Studie mit Klebeelektroden konn-
te durch erhöhten Druck auf die anteriore
Elektrode ein positiver Effekt nachgewie-
sen werden [24]. Die Wahl der Elektro-
den bleibt daher offen, solange esmöglich
ist, manuellen Druck auszuüben. Bei der
Verwendung vonKlebeelektroden können
zum Andruck z. B. diskonnektierte Platten-

elektrodengenutztwerden.Wichtig ist au-
ßerdem,dass derDruckgroßflächig ausge-
übtwird,umlokaleHautverbrennungenzu
vermeiden. Ebenfalls sollte bedacht wer-
den, dass in Einzelfällen Sternumfrakturen
durch zuhohenAnpressdruckbeschrieben
sind [25, 26].

DieOrientierungdes Schockpfades (an-
teroposterior [AP] oder anteroapikal [AA]
bzw. anterolateral [AL]) wurde in meh-
reren randomisierten Studien untersucht.
Die Methodik ist vor allem aufgrund tech-
nologischer Fortschritte über die Jahre un-
einheitlich. Unter Einschluss von Studien,
in denen monophasische Schocks appli-
ziert wurden, ergab sich in einer Meta-
analyse ein klarer Trend zur Überlegen-
heit einer AA/AL-Elektrodenorientierung
[27]. Eine weitere Metaanalyse betrach-
tete ausschließlich randomisierte Studien
mit biphasischen Schocks und fand kei-
nen Unterschied zwischen einem AP- und
AL/AA-Schockpfad [22]. Die Wahl der Ori-
entierung des Schockpfades bleibt somit
ebenfalls offen, solange keine aktiven Im-
plantate vorhanden sind.

Eindeutig ist hingegen die Überlegen-
heit des biphasischen Schocks, welcher in
modernen externen Defibrillatoren Stan-
dard ist. Ebenfalls überlegen istdieWahl ei-

ner maximalen Erstschockenergie gegen-
über einem aufsteigenden Energieproto-
koll. Dies geht nicht mit einer erhöhten
Komplikationsrate einher [22, 27].

Atriale Tachykardien lassen sich in der
RegelmitgeringererSchockenergieerfolg-
reich konvertieren (. Tab. 8).

e. Post-EKV-Monitoring und
Nachsorge

Im Anschluss an eine EKV unter Sedierung
ist ein postprozedurales Monitoring er-
forderlich. Nach vollständigem Erwachen
ist eine orientierende neurologische Un-
tersuchung sinnvoll. Die Überwachungs-
dauer sollte patientenindividuell unter Be-
rücksichtigung von Alter, Begleiterkran-
kungen und Medikation festgelegt wer-
den. Ist nach ärztlichem Ermessen eine
längere Überwachung erforderlich, sollte
eine stationäre Aufnahme des Patienten
erwogen werden.

Esbesteht für allePatientennachSedie-
rung für 24h eine fehlende Fahreignung.
Darauf solltebereitsbeider Terminvergabe
hingewiesen werden, um zu verhindern,
dass Patienten mit dem Auto zum Termin
erscheinen. Auf die fehlende Fahreignung
(bzw. Möglichkeit der aktiven Teilnahme
am Straßenverkehr) ist auch im Entlassge-
spräch hinzuweisen; zudem sollte sie im
Entlassbericht dokumentiert werden. Die
Bedeutung einer ununterbrochenen OAK,
insbesondere indenersten4Wochennach
EKV, sollte ebenfalls hervorgehoben wer-
den (s. oben).

Die EKV sollte stets in ein umfassendes
Behandlungskonzepteingebettet sein.Die
Nachsorge sowie die nächsten therapeuti-
schen Schritte sollten im Entlassgespräch
und Entlassbericht benannt und eventuel-
le Folgetermine (z. B. beim Hausarzt, nie-
dergelassenen Kardiologen oder zur Ka-
theterablation) empfohlenbzw. vereinbart
werden (. Tab. 9).

f. Medikamentös antiarrhythmische
Therapie peri-EKV

Generell sollte eine begleitende antiar-
rhythmischeMedikation–ebensowieeine
EKV selbst – in ein umfassendes Behand-
lungskonzept integriert sein. Eine Vorbe-
handlungmit Amiodaron erhöht die akute
Konversionsrate bei der EKV von AF sig-
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Tab. 10 Empfehlungen zurOAKund zur antiarrhythmischen Therapie peri-EKV
Eine mindestens vierwöchige OAK nach EKV ist unabhängig des CHA2DS2-VA-Scores und unabhängig des Erfolges einer EKV indiziert

Bei OAK-naiven Patienten ist gemäß Fachinformation für Apixaban eine „loading dose“ vor EKV mit TEE vorgesehen*

Bei OAK-naiven Patienten, die im Rahmen der EKV mit Dabigatran, Edoxaban oder Rivaroxaban behandelt werden, ist gemäß Fachinformation die
Ersteinnahme des DOAKmindestens 2h (Edoxaban) bzw. 4h (Dabigatran, Rivaroxaban) vor der EKV mit TEE vorgesehen

Bei der Peri-EKV-Antikoagulation sind DOAK bei Neueinstellung den Vitamin-K-Antagonistenvorzuziehen

Eine antiarrhythmischeMedikation senkt die Rezidivrate nach EKV; Amiodaron ist Flecainid dabei überlegen

Der Einsatz von Antiarrhythmika peri-EKV sollte unter Berücksichtigung des Nebenwirkungsprofils sinnvoll in das langfristige Behandlungskonzept
integriert werden

Betablocker sind ohne Effekt auf die Konversionsrate

* Für Pat., welche die Voraussetzung für eine Dosisreduktion nicht erfüllen: 5mg Apixaban 2-mal täglich für mindestens 2,5 Tage (5 Einzeldosen) vor der
Kardioversion; bei nicht ausreichender Zeit, um vor EKV 5 Dosen zu verabreichen: 10mg Apixaban mindestens 2h vor EKV, gefolgt von 5mg 2-mal täglich;
für Patienten, welche die Voraussetzung für eine Dosisreduktion erfüllen: 2,5mg Apixaban 2-mal täglich für mindestens 2,5 Tage (5 Einzeldosen) vor der
Kardioversion; bei nicht ausreichender Zeit, um vor EKV 5 Dosen zu verabreichen: 5mg Apixaban mindestens 2h vor EKV, gefolgt von 2,5mg 2-mal täglich

nifikant [28]. Eine antiarrhythmische The-
rapie mit Amiodaron über 6 Wochen bis
3 Monate nach EKV kann zudem frühe Re-
zidive reduzieren, beeinflusst jedoch nicht
die Langzeitrezidivrate. Die Gabe von Fle-
cainid reduziert ebenfalls die Rezidivrate
nach EKV, allerdings ist es dem Amioda-
ron in seiner Effektivität klar unterlegen
[29]. Die unerwünschten Arzneimittelwir-
kungen einer antiarrhythmischen Medika-
tion peri-EKV sollten unter Berücksichti-
gung der Konversionswahrscheinlichkeit,
des Rezidivrisikos und der Symptomatik
des Patienten individuell abgewogen wer-
den.

Betablocker werden im Vorfeld einer
EKV häufig zur Frequenzkontrolle einge-
setzt. Sie haben keinen Effekt auf die Kon-
versionsrate der EKV. Sie konnten lediglich
in einer kleinen randomisierten Studie die
Rezidivrate nach EKV senken und zum Er-
halt des Sinusrhythmus beitragen [30].

g. OAK peri-EKV

In einer Metaanalyse zeigte sich un-
ter DOAK im Vergleich zu Vitamin-K-
Antagonisten eine geringere Rate throm-
boembolischer Ereignisse nach EKV [31].
Daher sollten peri-EKV bei Aufnahmeeiner
OAK bevorzugt DOAK eingesetzt werden.
Patienten, die Vitamin-K-Antagonisten
einnehmen, müssen aber für eine EKV
nicht umgestellt werden.

Nach einer EKV ist unabhängig des
CHA2DS2-VA-Scores eine mindestens vier-
wöchige OAK indiziert. Aufgrund fehlen-
der Daten zu OAK-naiven Patienten mit
CHA2DS2-VA 0 und frustraner EKV ist für
diesePatientenebenfalls eine vierwöchige
OAK empfohlen (. Tab. 10).

5. Nichtkonvertierbare Patienten,
Frührezidive

NichtallePatientenkönnendurcheineEKV
in den Sinusrhythmus überführt werden.

Die Literaturangaben zum akuten Er-
folg einer EKV variieren in Abhängigkeit
der Anzahl der Schocks, der Energie und
Technik und der betrachteten Patienten
von ca. 70 bis >90% nach 2 Schockabga-
ben [23, 24, 32].

Grundsätzlich sollte bereits der erste
Schock mit maximaler Energie erfolgen
(s. auch oben) [27] (. Tab. 11).

Für das Vorgehen nach einer akut „er-
folglosen“ EKV ist insbesondere die Diffe-
renzierung zweier Szenarien bedeutsam:
(1) primär erfolgloser Schock und (2) er-
folgreiche EKV mit Frührezidiv. Zur Dif-
ferenzierung wird eine genaue Analyse
des EKG-Monitors und des EKG-Ausdrucks
empfohlen. In der Regel tritt unmittelbar
nach dem Kardioversionsartefakt ein Null-
linien-Shift auf, der diese Beobachtung er-
schweren kann. Hinweise können neben
dem kurzfristigen Auftreten von P-Wel-
len bzw. Sistieren von vorher erkennba-
ren Flimmerwellen im EKG auch die RR-
Intervalle sein.

Unabhängig von den im Folgenden
aufgeführten technischen Aspekten sowie
der Frage einer zusätzlichen antiarrhyth-
mischen Therapie sollten insbesondere
bei erfolglosen Kardioversionen Begleiter-
krankungenberücksichtigtwerden,diedie
Kardioversionswahrscheinlichkeit deutlich
reduzieren, wie z. B. höhergradige Mitral-
klappenvitien, relevante Vergrößerung
des linken Vorhofs, Hyperthyreose oder
akute Infektionen.

a. Primär frustrane Kardioversion/
erfolgloser Schock

In diesem Fall liegt der Mechanismus in
einer unzureichenden Depolarisation des
Vorhofmyokards durch den Schock. Maß-
nahmen solltendaher darauf abzielen, den
Strompfad bzw. die Effektivität der Ener-
gieabgabe an die Vorhöfe zu verbessern.

Elektrodenwahl, Elektrodenposition
und -kontakt
Zur Position der Elektroden existieren un-
einheitliche Studienergebnisse (s. oben).
In Metaanalysen konnte kein relevanter
Effekt zugunsten einer AP- gegenüber
einer AL/AA-Orientierung nachgewiesen
werden [22, 33]. Dennoch erscheint es
pragmatisch, im Falle nichterfolgreicher
Schocks den Schockvektor für einen letz-
ten Konversionsversuch zu wechseln (von
AP auf AL bzw. von AL auf AP), bevor die
EKV endgültig als frustran bewertet wird.

Die ausreichende Entfernung einer Kör-
perbehaarung sollte erneutüberprüftwer-
den. Bei adipösen Patienten ist zudem da-
rauf zu achten, dass die Klebeelektroden
nicht auf Hautfalten platziert sind. Ebenso
sollten Klebeelektroden je nachHersteller-
vorgabe nach einer gewissen Anzahl von
frustranen Schocks evtl. ersetzt werden.

Manuelle Kompression ist eine häu-
fig angewendeteMethode nach frustraner
EKV. Die Verwendung von Plattenelektro-
den kann dem gezielten Aufbau von An-
pressdruck dienen. Die höhere Effektivität
ist v. a. in der verminderten Thoraximpe-
danz begründet [34]. Zwei randomisierte
Studien zeigten eine erhöhte Erfolgsrate
durch aktive Kompression, zum Teil aus-
schließlich bei adipösen Patienten [23, 24].
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Tab. 11 Empfehlungen zumManagement nichtkonvertierbarer Patienten
Bei frustraner EKV sollte zwischen primär erfolglosem Schock (keine AT/AF-Terminierung) und primär erfolgreicher Konversion mit früh auftretendem
Rezidiv unterschiedenwerden

Bei primär frustraner EKV sollte die Stromabgabe durch Überprüfung des Elektrodenkontakts, manuelle Kompression sowie, falls nicht bereits erfolgt,
Maximierung der abgegebenen Energie erfolgen

Eine routinemäßige Abgabe von mehr als 3 Schocks in gleicher Orientierung und ohne unterstützende Gabe eines Antiarrhythmikums ist nicht emp-
fohlen

Bei frühem Rezidiv nach erfolgreicher Konversion sollten ggf. vorhandene reversible Faktoren identifiziert und korrigiert werden

Bei frühem Rezidiv nach EKV ist eine Optimierung der physikalischen Parameter der Stromabgabe (manuelle Kompression, Erhöhung der Energieab-
gabe) nicht sinnvoll

Bei frühem Rezidiv nach EKV sollte eine akutemedikamentös-antiarrhythmischeTherapie (z. B. i.v. Amiodaron oder Flecainid) vor erneutem Schock
erwogen werden

Bei primär frustraner EKV sollte nach Optimierung der Schockparameter die akute i.v.-Gabe eines Antiarrhythmikums (z. B. Amiodaron- oder Fleca-
inid) vor erneutem Konversionsversuch erwogen werden

Daher wird nach primär erfolglosem
Schockein erneuter Versuchmitmanueller
Kompression empfohlen.

Eskalation der Schockenergie
Zahlreiche Studien zeigen einen höhe-
ren Kardioversionserfolg bei Anwendung
höherer Energie. Somit sollte bereits für
den Erstschock die maximale Energie ge-
wählt werden (s. oben). War dies nicht der
Fall, sollte spätestens bei nachfolgenden
Schocks die maximale Energie verwendet
werden.

Maximale Anzahl von Schocks
In allen Studien zur EKV wurden mehrere
Kardioversionsversuche im Falle einer pri-
mär frustranen Schockabgabe unternom-
men.DiemaximaleSchockanzahl variierte,
und in Studien mit schrittweiser Energie-
eskalation wurden teils mehr als 5 Schocks
abgegeben. In Studien mit hoher Erst-
schock-Energiewurdenmeistmaximaldrei
Schocks durchgeführt. Der gemittelte zu-
sätzliche Kardioversionserfolg durch den
3.Schockbetrugnurnoch4,7%[32,35,36].

Eine Schockabgabe über einen dritten
Versuch hinaus – in gleicher Weise und
ohne unterstützende Gabe eines Antiar-
rhythmikums – ist daher in der Regel nicht
sinnvoll.

Antiarrhythmische Therapie bei
primär ineffektiven Schocks
Metaanalysen zeigen, dass insbesondere
eine Vorbehandlung mit Amiodaron den
Erfolg einer EKV erhöhen kann [29]. Dabei
handelte es sich um eine Vorbehandlung
vor der Indexkardioversion, die im kürzes-
ten Fall eine Woche, meist jedochmehrere
Wochendauerte.MehrereStudienzeigten,

dass eine medikamentöse Vorbehandlung
– meist mit Amiodaron – das Risiko für re-
levante Bradykardien innerhalb von 30 Ta-
gen nach EKV nicht erhöht [37, 38].

Klasse-Ic-Antiarrhythmika (Flecainid,
Propafenon) sind im Kontext einer primär
frustranen EKV unzureichend untersucht.
In älteren Studien mit geringer Fallzahl
und heute nicht gebräuchlichen Dosie-
rungen zeigte sich kein zusätzlicher Effekt
einer Flecainid-Vorbehandlung [39]. Kli-
nische Erfahrungen sprechen aber für
den Nutzen einer i.v.-Gabe von Flecainid
(1mg/kgKG) nach initial erfolgloser EKV
mit Erzielen eines Sinusrhythmus nach
erneuter EKV, sodass dies aus Sicht der
DGK im Einzelfall unter Beachtung der
Nebenwirkungen erwogen werden kann.

Eine randomisierte Studie verglich die
Gabe von Vernakalant mit Amiodaron bei
Patienten mit frühem Rezidiv (70%) oder
erfolgloser EKV (30%) [40]. Eswurden67%
der Patienten nach Gabe von Vernakalant
und 47% nach der Gabe von Amiodaron
durch erneuten Schock konvertiert.

FAZIT

Nach ineffektiven Schocks und nachOptimie-
rung relevanter Parameter sollte die akute
Gabe eines Antiarrhythmikums vor einem
erneuten Schock erwogen werden.

b. Primär erfolgreiche Kardioversion
mit frühem Rezidiv

In diesem Fall erreicht die Schockabga-
be zumindest kurzzeitig eineTerminierung
desAF.Esbestehtkeine IndikationzurOpti-
mierung des physikalischen Vorgangs der
Stromabgabe (z. B. höhere Schockenergie
oder Elektrodenkompression).

Erneute Schockabgabe
Studien zur Erfolgsrate von elektrischen
Kardioversionen unterscheiden nicht hin-
sichtlich des Mechanismus der erfolglo-
sen EKV. Der Großteil der Studien wer-
tet dieDokumentation von Sinusrhythmus
unmittelbar nach einem Schock als erfolg-
reiche EKV. Frühe Rezidive nach primärer
WiederherstellungdesSinusrhythmussind
somit in den angegebenen Erfolgsraten
nicht bzw. inkomplett erfasst. Dennoch
finden sich in allen Studien grundsätzlich
mehrere Schockabgaben als Teil des Be-
handlungskonzepts. Deshalb ist die Ab-
gabe eines erneuten Schocks nach früh-
zeitig aufgetretenem AF-Rezidiv empfeh-
lenswert.

Medikamentös-antiarrhythmische
Therapie
Daten zu einer kurzfristigen Behandlung
nach frühem Rezidiv bei Antiarrhythmika-
naiven Patienten existieren lediglich aus
kleinen Patientenkohorten [41]. Für Pro-
pafenon konnte eine geringere Rate von
Frührezidiven nach EKV gezeigt werden
[42].

Trotz der begrenzten Evidenz ist die
kurzfristige Gabe eines Antiarrhythmi-
kums – beispielsweise eine Kurzinfusion
von150–300mgAmiodaronoderFlecainid
(1mg/kgKG) – vor einem erneuten Kar-
dioversionsversuch gängige Praxis. Daher
sollte vor einem erneuten Kardioversions-
versuchdieGabeeinesAntiarrhythmikums
erwogen werden. Die Wahl des Wirkstoffs
sollte sich nach den individuellen Patien-
tencharakteristikaundKontraindikationen
richten [6]. Für Amiodaron besteht die
beste Datenlage.
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Tab. 12 Inzidenz EKV-assoziierter Komplikationen
Komplikation Häufig-

keit (%)
Risikofaktoren (Anmerkungen)

Thromboembolische Ereignisse
(Bei adäquater OAK)

0–0,8 CHA2DS2-VA-Score, AF-Dauer >24h

Bradyarrhythmien und Asystolie 0,5–1 Höheres Alter, weibliches Geschlecht, Sick-Sinus-Syndrom

Ventrikuläre Arrhythmien 0,2 Strukturelle Herzerkrankung, Herzinsuffizienz, QT-verlängernde Medikamente, Hypokaliämie

Torsade-de-Pointes-Tachykardien <0,2 QT-verlängernde Antiarrhythmika, Bradykardie nach EKV, Herzinsuffizienz, weiblichesGeschlecht
(Treten teils erst 24–72h nach EKV auf)

Hautverbrennungen <0,3 Hohe Energiestufen, mehrfache Schocks, partieller oder schlechter Elektrodenkontakt
(Bei bipolarer Schockform seltener)

Sedierungsassoziierte Komplikatio-
nen

0,5–1 Höheres Alter, Lungenerkrankungen, Adipositas
(Hypotonie, Hypoxämie, Aspiration)

Mortalität <0,1 Schwere Grunderkrankung, kardiopulmonale Instabilität
(Meist nicht direkt durch EKV verursacht)

Führt die kurzfristigeGabeeinesAntiar-
rhythmikums nicht zur Konversion, sollte
eine medikamentöse Vorbehandlung mit
dem Ziel eines stabilen therapeutischen
Medikamentenspiegels erwogen und eine
erneute EKV im Intervall geplant werden.

Korrektur von Einflussfaktoren
Im Rahmen einer EKV gibt es eine Viel-
zahl von Einflussfaktoren, die ein kurzfris-
tigesWiederauftreten von AF begünstigen
können. Diese sollten sowohl bei der Indi-
kationsstellung (s. oben) als auch bei der
Wahl des Zeitpunkts der EKV vor dem Hin-
tergrund der klinischen Gesamtkonstella-
tion berücksichtigt werden [43]. Zu den
Einflussfaktoren zählen eine Schilddrüsen-
überfunktion, höhergradige Klappenviti-
en, eine dekompensierte Herzinsuffizienz,
akute Infekte, Störungen des Säure-Base-
Haushalts und selten Elektrolytstörungen.

c. Trotz aller Maßnahmen
nichtkonvertierbare Patienten

Sind Patienten trotz aller Maßnahmen und
auch unter einer antiarrhythmischen Me-
dikation nicht konvertierbar, sollte die Be-
handlungsstrategieüberprüftwerden.Von
einer Rhythmuskontrolle muss in diesem
Fall nicht regelhaft abgewichen werden,
dennoch ist eine Neubewertung der Stra-
tegie sinnvoll ([5]).

6. Kardioversionsassoziierte
Komplikationen

Komplikationen im Rahmen einer EKV
können sedierungsbedingt sein und um-
fassen kardiorespiratorische Depression,

Atemwegsobstruktion mit Hypoxie oder
Aspiration. Das Risiko für sedierungsbe-
dingte Komplikationen ist u. a. bei älteren
oder adipösen Patienten erhöht sowie bei
Patienten mit Schlafapnoe [13] (s. auch
. Tab. 4 und 12). Zu den wichtigsten Kom-
plikationen der EKV gehören darüber
hinaus rhythmogene und thromboembo-
lische Komplikationen.

a) Rhythmogene Komplikationen

Rhythmogene Komplikationen treten bei
<1% der Patienten auf [44]. Sowohl un-
mittelbar nach EKV als auch im Verlauf
können teils passagere Bradykardien vor-
liegen. Asystolien bzw. Bradykardien nach
Schockabgabe treten insbesondere bei Si-
nusknotendysfunktion oder als Folge ei-
ner Kombination mit bradykardisierenden
Substanzen bei einem unmittelbar voran-
gehenden medikamentösen Kardioversi-
onsversuch auf [37]. Mögliche Prädikto-
ren hierfür sind: Patientenalter, Zustand
nach Synkope und/oder strukturelle Herz-
erkrankungen [37, 38]. Ventrikuläre Ar-
rhythmien hingegen, insbesondere Torsa-
de-de-Pointes, finden sich meist infolge
eines Zusammentreffens von Bradykardi-
en nach Konversion in den Sinusrhyth-
mus nach EKV mit einem QT-verlängern-
den Antiarrhythmikum [17]. Daher ist in
diesen Fällen eine prolongierte Überwa-
chung nach EKV ratsam.

b) Thromboembolische
Komplikationen

Thromboembolische Ereignisse treten
häufiger bei Patienten auf, die vor der EKV

keine oder keine adäquate Antikoagulati-
on erhalten haben [45, 46]. In einer der
größten Studien zu diesem Thema kam
es bei 5,3% der nicht antikoagulierten
Patienten zu einem Ereignis nach EKV, die
ohne vorheriges TEE durchgeführt wurde.
Die Ereignisrate bei den antikoagulierten
Patienten lag bei lediglich 0,8% [47].

Die Rate embolischer Ereignisse peri-
EKV unter suffizienter OAK ist ausgespro-
chen gering. Für DOAK liegt sie in den
Studien zwischen 0 und 0,5%, für Phen-
procoumon zwischen 0,5 und 0,8%. [19,
21, 48].

Patienten mit einer Thromboembolie
in der Vorgeschichte haben bei adäquater
Antikoagulation kein erhöhtes Embolisa-
tionsrisiko im Rahmen einer EKV [49].

7. Besondere Patientengruppen

a. Patienten mit Herzschrittmacher
(SM), kardialer Resynchronisations-
therapie (CRT) oder implantiertem
Kardioverter/Defibrillator (ICD)

Die Durchführung einer EKV bei Patien-
ten mit implantiertem Herzschrittmacher,
Defibrillator oder CRT-System (im weite-
ren „CIED“, „cardiac implantable electronic
devices“) bedarf aufgrund potenzieller In-
teraktionen oder Schock-bedingter Schä-
den besonderer Maßnahmen und Vorkeh-
rungen. Die DGK veröffentlichte 2011 de-
taillierte Empfehlungen zur externen EKV
bei Patienten mit Herzschrittmacher oder
ICD [50]. Seitdem ist weitere Evidenz pu-
bliziert, die eine Aktualisierung der da-
maligen Empfehlungen bedingt: Zusam-
menfassend liegt die Inzidenz relevanter
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Tab. 13 Maßnahmen vor, während undnach externer Kardioversion von Patientenmit implantiertemSchrittmacher- und ICD-/CRT-System
Maßnahmen vor externer Kardioversion
Abfrage des implantierten Schrittmacher- oder ICD-Systemsmittels Programmiergerät, insbesondere Bestimmungder Elektrodenimpedanzen, der
Batteriespannungund der Reizschwellen

Umprogrammierung der Stimulationsamplituden (≥2,5V/0,4ms bzw. ≥2-Fache der Reizschwelle), bei schrittmacherabhängigenPatienten auf das
4-Fache der Reizschwelle

Evtl. Umprogrammierung auf eine höhere Interventionsfrequenz (z. B. 70–80/min) zur Overdrive-Suppression eines Vorhofflimmerrezidivs

Bei ICD- oder CRT-D-Patienten sollte zur Demaskierung potenzieller stummer Sondenschäden ein Kardioversionsversuch mittels internen R-Wellen-
synchronen Schocks durch das implantierte System erwogen werden, falls ein längeres Intervall seit der letzten ICD-Schockabgabe vergangen ist
oder das System nie einen Hochvoltschock abgegeben hat

Maßnahmenwährend externer Kardioversion
Das Programmiergerät sollte insbesondere bei Schrittmacher-abhängigen Patientenwährend der EKV-Prozedur am Patientenbett verfügbar sein

Klebeelektroden bzw. Plattenelektroden für die EKV in AP-Orientierung, Abstand zum implantiertenAggregat möglichst groß (>8cm)

Biphasische Schockabgabemit aufsteigender Energie

Bei Vorhofflattern zunächst EKV mit niedriger Energie (z. B. 50 J) oder ggf. Versuch einer Überstimulation über CIED mit atrialer Elektrode

Bei unklaremOberflächen-EKG (weiterbestehendesAF mit atrialemUndersensing, gehäuft supraventrikuläre Extrasystolen) Registrierung des atria-
len Elektrogramms über das Programmiergerät

Bei passagerem Stimulationsverlust Programmierung über das bereitstehende Gerät auf eine höhere Stimulationsamplitude (z. B. 5 V/1,5ms)

Maßnahmen nach externer Kardioversion
Nach EKV-Abfrage des implantiertenSystems, Bestimmung und Dokumentation der Batteriespannung, Elektrodenimpedanzen und der Reizschwel-
len

Eine weitere Abfrage im Intervall nach EKV über die Routineintervalle hinaus ist bei unauffälligenWerten in der Post-EKV-Abfrage nicht erforderlich

EKV-assoziierter Ereignisse bei CIED-Pati-
enten unter Einhaltung besonderer Vor-
sichtsmaßnahmen bei 0–1% [51–54]. Al-
le aktuellen Studien haben biphasische
Schocks mit schrittweiser Energiesteige-
rungverwendet.DieEmpfehlungzumErst-
schock mit maximaler Energie kann da-
her für dieses Kollektiv nicht übernommen
werden. Der Abstand der Elektroden zum
Aggregat betrug in den Studien mindes-
tens 8 cm. Die Elektrodenposition war AP,
um einen Blitzableitereffekt der implan-
tierten Elektroden zu vermeiden. Die Ein-
haltung einer Wartezeit zwischen Schocks
wird nur in einer Studie berichtet, der Stel-
lenwert dieserMaßnahme ist daher unklar.
Es erfolgtenAbfragendes CIED-Systemvor
und nach EKV sowie teils im Intervall. Hin-
weise auf Schäden, die in der Abfrage un-
mittelbar nach EKV nicht augenscheinlich
waren und die Notwendigkeit einer Ab-
frage im Intervall begründen würden, er-
gaben sich nicht.

Bei ICD- und CRT-D-Patienten besteht
die Möglichkeit einer befohlenen R-Za-
cken-getriggerten internen Schockabga-
be zur EKV. Die Erfolgsrate der internen
EKV über einen ICD oder CRT-D liegt je
nach Kollektiv bei 30–80% [53, 55, 56]. In
einer randomisierten Studie war die ex-
terne EKV der internen Schockabgabe im
Hinblick auf die Konversion von AF über-

legen (93% vs. 65%, p< 0,001). Es ergab
sich kein Hinweis auf eine höhere Inzidenz
von Sonden- oder Aggregatkomplikatio-
nen durch eine externe EKV [53]. Bemer-
kenswert ist, dass der interne Schock bei
einigen Patienten einen vorbestehenden
und in der Prä-EKV-Abfrage nicht ersicht-
lichen Sondenschaden demaskierte. Der
Versuch einer internen EKV erscheint da-
her bei Patienten, deren ICD-System nie
oder vor langer Zeit einen Hochvoltschock
abgegeben hat, sinnvoll. Hierbei sollten
außerdem die verbleibende Laufzeit der
Batterie und die Bereitschaft des Patienten
zu einer Sondenrevision, falls ein Sonden-
schaden demaskiert wird, berücksichtigt
werden (. Tab. 13).

b. Schwangere

AF kann als Erstmanifestation oder bei vor-
bekanntem AF vermehrt während einer
Schwangerschaft, insbesondere bei älte-
ren Frauen oder Frauen mit angeborenem
Herzfehler, auftreten. AF zählt neben par-
oxysmalen supraventrikulären Tachykardi-
enzudenhäufigstenanhaltendenArrhyth-
mien in der Schwangerschaft [57–60].

Bei hämodynamischer Instabilität und/
oder EinschränkungderHerzfunktion trotz
optimierter Frequenzregulation ist eine so-
fortigebzw. rascheEKV indiziert [61].Dabei

sind meist geringe Energien von 50–100 J
ausreichend und für den nicht im Span-
nungsfeld/Stromfluss liegenden Fetus un-
problematisch. Eine EKV sollte in antero-
posteriorer Klebeelektroden/Paddel-Posi-
tion in Kurznarkose und unter Überwa-
chung maternaler sowie evtl. fetaler Vi-
talparameter (CTG) erfolgen. Die Wahl der
Sedierung sollte in Absprachemit Gynäko-
logie und Anästhesiologie erfolgen. Nach
Möglichkeit sollte eine Analgosedierung
gegenüber einer Intubationsnarkose (ITN)
bevorzugtwerden, da (1) Daten fehlen, die
eine Überlegenheit einer ITN zeigen, und
(2) eine Schwangerschaft ein relevantes Ri-
siko für Atemwegsprobleme bedingt. Falls
man sich für eine ITN entscheidet, sollte
ausreichende Expertise im Management
schwieriger Atemwege vorliegen und bei
dringlicher ITN eine „rapid sequence in-
duction“ durchgeführt werden.

FAZIT

Eine EKV scheint in allen Phasen der Schwan-
gerschaft sicher zu sein. Beeinträchtigungen
der fetalen Durchblutung und das Risiko ei-
ner Induktion fetaler Arrhythmien oder der
Beginn vorzeitiger Wehen werden als gering
beschrieben [62].
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c. Adipositas

Die Wahrscheinlichkeit einer nicht erfolg-
reichenEKVunddasAnalgosedierungsrisi-
ko sind bei dieser Patientengruppe erhöht.
Dies hängt vor allem mit dem erhöhten
elektrischen Widerstand zusammen [35].

Eindeutig überlegen ist eine Erstscho-
ckenergie von mindestens 200 J gegen-
über einem aufsteigenden Energieproto-
koll [22, 27, 35]. Ebenfalls gibt es Hinweise,
dass Plattenelektroden und eine manuelle
Druckverstärkung den Erfolg bei adipösen
Patienten steigern [23].

In einer randomisierten aktuellen Stu-
die wurde zudem gezeigt, dass bei adipö-
sen Patienten die simultane Schockabga-
be mittels 2 separater Defibrillatoren einer
herkömmlichen EKV ohne Sicherheitsein-
bußen überlegen ist [63].

d. Patienten mit Zustand nach LAA-
Okklusion oder Zustand nach LAA-
Exzision oder Übernähung

Es gelten die üblichen Empfehlungen zum
Thrombenausschluss mittels TEE. Da LAA-
Übernähungen oft insuffizient sind und
Exzisionen des LAA einen thrombogenen
Stumpfhinterlassenkönnen, istdasLAAals
Thrombusquelle vor allem in Unkenntnis
des postoperativen Befundes nicht aus-
geschlossen. Zusätzlich ist nicht nur das
LAA für die Entstehung von Thromben ver-
antwortlich [64]. Besteht also keine ad-
äquate OAK über mindestens 3 Wochen,
ist auch bei Patienten nach LAA-Okklusi-
on/Exzision eine TEE zum Thrombenaus-
schluss indiziert.

Die Indikation für eine (vorübergehen-
de) OAK nach EKV sollte auch bei LAA-
Okkluder-Patienten, bei denen häufig Blu-
tungen unter OAK in der Vorgeschichte
auftraten, unter Risiko-Nutzen-Abwägung
stets geprüft werden.

e. TEE mit erhöhtem Risiko oder
nicht durchführbar

IsteineTEEzumThrombenausschlussnicht
möglich, sollteeinemindestensdreiwöchi-
ge adäquate OAK erfolgen. Eine kardiale
CT-Untersuchung kann alternativ durch-
geführt werden. Es muss jedoch hierbei in
besonderemMaßeaufdasUntersuchungs-
protokoll geachtet werden, da ein erhebli-

cher Einfluss auf die Sensitivität und Spe-
zifität besteht. Die TEE bleibt, falls durch-
führbar, der Goldstandard [65–68].

Ösophagusvarizen bei Patienten mit
portaler Hypertension sind ein häufiger
Grund, im klinischen Alltag aus Sorge
vor Blutungskomplikationen eine TEE
nicht durchzuführen. In relevanten Leitli-
nien sind sie als relative Kontraindikation
aufgeführt, dies wird jedoch nicht de-
tailliert diskutiert [69]. Das tatsächliche
Risiko für Blutungen bei Patienten mit
Ösophagusvarizen ist in retrospektiven
Registerstudien und Metaanalysen sehr
gering. Insbesondere bei geringgradi-
gen Varizen war das Blutungsrisiko nicht
signifikant erhöht. Jedoch unterliegt die
vorhandene Evidenz möglicherweise ei-
nem relevanten Bias, da Patienten mit
dem höchsten vermuteten Risiko unter
Umständen keiner TEE unterzogen wur-
den. Die Indikationsstellung bleibt daher
eine individuelle Entscheidung, und das
Blutungsrisiko sollte unter anderem an-
hand des MELD-Scores, der INR und der
Thrombozytenzahl abgeschätzt werden
[70, 71].

Zusammenfassend sollte das Vorliegen
von oder der Verdacht auf Ösophagusva-
rizen für eine indizierte TEE-Untersuchung
im Rahmen einer ebenfalls indizierten EKV
nicht als absolute Kontraindikation be-
trachtet werden [72]. Eine interdisziplinäre
Abstimmung mit den behandelnden Gas-
troenterologen/Hepatologen sollte erfol-
gen.

f. Patienten mit LV-Thrombus

Eine Übertragbarkeit der LAA-Thrombus-
Kontraindikation auf LV-Thromben ist un-
klar und die Datenlage schwach. Es be-
steht ein potenzielles Risiko systemischer
Embolien. Die Daten entstammen über-
wiegend Studien an Postinfarktpatienten;
das spontane Embolierisiko liegt dort weit
gefächert zwischen etwa 7 und 85%, am
höchsten in den ersten 3 Monaten nach
einem Infarkt [73]. Protrusion und Mobili-
tät gelten als Risikofaktoren, organisierte
oder verkalkte Thromben als stabiler. Eine
retrospektive Fallserie zeigte bei 21 Pa-
tienten mit (überwiegend) organisierten
LV-Thromben kein erhöhtes Embolierisiko
im Rahmen einer EKV. Mobile Thromben
waren allerdings nicht vertreten [74]. Bei

frischen oder mobilen LV-Thromben sollte
daher auf eine elektive EKV aus Sicher-
heitsgründen verzichtet werden.
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Abstract

Electrical cardioversion of atrial fibrillation—DGK position paper. From
the Committee for Clinical Cardiovascular Medicine

Electrical cardioversion (ECV) is an established and effective method for restoring
sinus rhythm in patients with persistent atrial fibrillation and should always be part
of a rhythm-maintaining holistic concept. This position paper by the German Cardiac
Society (DGK) provides practical, evidence-based recommendations to guide the
safe and effective clinical implementation of ECV. Key topics include the indications,
patient-specific risk factors, preparation and framework conditions (including
anticoagulation and possibly transesophageal echocardiography), technical aspects
(e.g., electrode selection, the shock pathway and energy levels, sedation), approaches
in nonconvertible patients, early recurrences, and complications of ECV. Specific
recommendations are given for ECV in high-risk groups, including patients with obesity,
pregnancy or cardiac implantable electronic devices (CIED). The recommendations are
based on the current evidence and expert consensus and are aimed at a standardized
and safe execution. In this way the quality of care should be sustainably improved.
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