
Der elektrische Sturm ist eine lebens­
bedrohliche Notfallsituation, die bei bis 
zu 50 % der Patienten zum kardiogenen 
Schock führt [1]. Die gebräuchlichste De­
finition für den elektrischen Sturm ist das 
Auftreten von ≥ 3 Episoden anhaltender 
Kammertachykardien in 24 h, die eine 
Intervention mittels Kardioversion oder 
antitachykardem Pacing (ATP) erfordern. 
Das Auftreten eines elektrischen Sturms 
ist nicht nur akut, sondern auch im mittle­
ren Follow-up mit einer deutlich erhöhten 
Mortalität assoziiert [2–5]. Es ist umstrit­
ten, ob der elektrische Sturm dabei nur 
Epiphenomen einer progredienten Herz­
insuffizienz ist oder genuin zur Erhöhung 
der Mortalität beiträgt. Andererseits kann 
beobachtet werden, dass gehäuft auftre­
tende ventrikuläre Arrhythmien zu einer 
akuten Verschlechterung einer Herzin­
suffizienz beitragen und ICD Schocks di­
rekt eine myokardiale Schädigung her­
vorrufen [6–9]. Die infolge ICD-Schocks 
auftretende intrazelluläre Calcium-Über­
ladung und die aus psychischer und kör­
perlicher Streßreaktion resultierende ex­
zessive Sympathikusaktivierung fördern 
darüberhinaus die Reinitiierung von ven­
trikulären Arrhythmien [10].

Um die Mortalität zu senken, erscheint 
es daher essenziell, die Kammertachykar­
dien frühzeitig und anhaltend zu been­
den, eine sich begleitend verschlechtern­
de Herzinsuffizienz zu stabilisieren und 
rasch Maßnahmen einzuleiten, die ein 
Wiederauftreten der Arrhythmien mini­
mieren.

Die Etablierung klinischer Pfade kann 
nicht nur helfen, Patienten mit elektri­
schem Sturm eine effiziente Basisversor­

gung zukommen zu lassen, sondern auch, 
diese frühzeitig notwendigen, unter Um­
ständen lebensrettenden invasiven Pro­
zeduren, wie koronarer Revaskularisa­
tion, Katheterablation oder Versorgung 
mit einem Kreislaufunterstützungssys­
tem (. Abb. 1), zuzuführen.

In der Therapie des elektrischen 
Sturms sind viele Fragen, insbesondere 
die optimale zeitliche Abfolge der The­
rapieschritte, noch offen. Evidenzbasierte 
Leitlinien existieren bisher nicht. Es gibt 
allerdings eine Reihe von pathophysio­
logisch sinnvollen Maßnahmen und er­
wiesenermaßen effektiven Therapien, die 
routinemäßig eingesetzt werden sollten. 
Im Folgenden sollen zunächst sinnvol­
le therapeutische Maßnahmen bewertet 
werden, um daraus einen Algorithmus für 
das Vorgehen bei der Notaufnahme von 
Patienten mit elektrischem Sturm zu ent­
wickeln.

Etablierte therapeutische 
Grundprinzipien

Notfallmäßig notwendige Therapiemaß­
nahmen bei elektrischem Sturm sind im 
Allgemeinen gerichtet auf eine Beseiti­
gung von Triggerfaktoren, eine Senkung 
des Sympathikotonus (Ausnahmen: Bru­
gada-Syndrom, Syndrom der frühen Re­
polarisation), eine direkte antiarrhythmi­
sche Wirkung und auf kreislaufunterstüt­
zende Maßnahmen.

Beseitigung von Triggerfaktoren

In Studien werden bei 10–25 % der Pa­
tienten mit elektrischem Sturm reversi­

ble Trigger als Ursache der Episode aus­
gemacht [11]. Für die Erstbehandlung des 
elektrischen Sturmes ist es daher notwen­
dig, nach solchen zu fahnden und die­
se rasch auszuschalten. Auslösende Fak­
toren für einen elektrischen Sturm kön­
nen kardiale Ischämien sein [12, 13], Elek­
trolytimbalancen (insbesondere Hypoka­
liämie, Hypomagnesiämie), QT-Zeit ver­
längernde Medikationen [14, 15], Digita­
lisglykosidüberdosierung, Antiarrhyth­
mikatherapie und alle Zustände, die mit 
einer erhöhten sympathikotonen Aktivie­
rung einhergehen, wie Hyperthermie [16], 
Thyreotoxikose [17] oder ein Phäochro­
mozytom [18].

In der Notaufnahme ist eine Kalium­
analyse meist zusammen mit einer Blut­
gasanalyse in wenigen Minuten durch­
führbar. Hinweise auf kardiale Ischämien 
können sich durch Anamnese, EKG oder 
Verlauf von Herzenzymen ergeben. Im 
Zweifelsfall sollte eine invasive Koronar­
diagnostik erfolgen. Diese erscheint wich­
tiger bei rezidivierendem Kammerflim­
mern bzw. polymorphen Tachykardien, 
die ischämiegetriggert auftreten können. 
Monomorphe Kammertachykardien tre­
ten in der Regel auf dem Boden stabiler 
myokardialer Narben auf. Sie erfordern 
nicht in jedem Fall eine neue Koronar­
diagnostik, insbesondere wenn diese erst 
kurz zurückliegt, sich aus ihr keine Op­
tion einer Verbesserung der Koronarper­
fusion ergab und keinerlei sonstige Hin­
weise auf eine akute myokardiale Ischämie 
bestehen [19].

Bei Triggern, die sich nicht direkt be­
seitigen lassen, müssen zumindest Maß­
nahmen eingeleitet werden, welche die 
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Auswirkungen dieser Trigger eindäm­
men (Magnesiumgabe und β-Blockade 
sowie ggf. Anhebung der Grundfrequenz 
durch Schrittmacherstimulation bei poly­
morphen VTs infolge eines medikamen­
tös induzierten Long-QT-Syndroms, β-
Blockade bei Thyreotoxikose und Phä­
ochromozytom, Gabe von Digitalisanti­
toxin und Erreichen hochnormaler Se­
rumkalium- und Serummagnesiumwerte 
bei Überdosierung von Digitalisglykosi­
den). Auch eine akut progrediente Herz­
insuffizienz bzw. Dekompensation kann 
das Auftreten ventrikulärer Arrhythmien 
begünstigen und sollte direkt behandelt 
werden.

Absenkung einer 
sympathikotonen Aktivierung

Die pathophysiologische Rolle eines er­
höhten Sympathikotonus bei der Ent­
wicklung eines elektrischen Sturms er­
scheint gut belegt. Thyreotoxikose, Phä­
ochromozytom, Hyperthermie, Ischä­
mie und körperliche wie auch psychische 
Stresssituationen sind bekannte Trigger 
eines elektrischen Sturms, die über einen 
erhöhten Sympathikotonus wirksam wer­
den [12, 13, 16–20]. Ebenso gibt es eine 
Reihe von Daten, die die Wirksamkeit 
von Therapien belegen, welche die Aus­
wirkungen eines erhöhten Sympathikoto­
nus reduzieren.

Lediglich bei Patienten mit Brugada-
Syndrom oder Syndrom einer frühen Re­

polarisation ist eine Senkung des Sympa­
thikotonus ungünstig [21, 22]. In letzteren 
Fällen kann eine Anhebung der Grund­
frequenz mit Isoproterenol hilfreich sein 
[22]. Dieses begünstigt den Kalziumein­
strom in die Herzmuskelzellen und kann 
so über eine Reduzierung des transmura­
len Voltagegradienten das Risiko für das 
Auftreten von Kammerflimmern redu­
zieren.

β-Blocker werden routinemäßig ein­
gesetzt um die Wirkungen eines erhöh­
ten Sympathikotonus zu reduzieren [23–
25]. Deren protektive Wirkung gegen­
über ventrikulären Arrhythmien ist ex­
perimentell und klinisch vielfach belegt 
[26–31]. Eine Reihe von experimentel­
len Daten unterstützen den bevorzugten 
Einsatz von nichtselektiven Betablockern. 
Bei herzinsuffizienten Patienten scheint 
das Verhältnis von ß1 zu ß2-Rezeptoren 
mehr in Richtung der letzteren verscho­
ben zu sein [32]. Im Tiermodell konnten 
ß2- selektive Betablocker die Induzier­
barkeit von Kammerflimmern besser re­
duzieren als ß1-selektive [33]. Kasuistisch 
wird  bei Patienten mit ES eine bessere Ef­
fektivität von Propranolol als von ß1-se­
lektiven Betablockern beschrieben, auch 
wenn antiarrhythmische Kombinationen 
bereits versagt haben [24, 34]. Größere 
klinische Vergleichsstudien gibt es zu die­
ser Frage allerdings nicht. Alternativ wer­
den kurzwirksame Betablocker wie Esmo­
lol eingesetzt, die es ermöglichen, abhän­
gig von der Kreislaufstabilität kurzfristige 

Dosisadjustierungen vorzunehmen [23, 
25]. Insbesondere beim Long-QT-Syn­
drom sollte Propranolol der Vorzug gege­
ben werden [35].

Jeder Patient mit einem elektrischen 
Sturm muss sediert werden, um eine zu­
sätzliche, infolge des psychischen Stres­
ses auftretende Sympathikusaktivierung 
zu reduzieren. Dazu eignen sich primär 
Benzodiazepine wegen ihrer sedativ/hyp­
notischen, anxiolytischen und amnesti­
schen Wirkung. Bei anhaltendem elektri­
schem Sturm kann eine noch tiefere Se­
dierung mit der Notwendigkeit der Ein­
leitung einer Intubationsnarkose sinnvoll 
sein. Hierfür wird bevorzugt Propofol ein­
gesetzt, das über eine Beeinflussung von 
Hirnstammrezeptoren den sympathoto­
nen Output direkt senkt. Einzelfallberich­
te belegen eindrucksvoll, wie diese zusätz­
liche Maßnahme ausreichend sein kann, 
einen therapierefraktären elektrischen 
Sturm zu durchbrechen [36, 37].

Auch eine Blockade des linken Gan­
glion stellatum wurde wiederholt erfolg­
reich eingesetzt, um die sympathikotone 
kardiale Aktivierung zu minimieren und 
so einen elektrischen Sturm zu unterbre­
chen [23, 38–39]. Die renale sympathische 
Denervation ist ein neuer Ansatz, das glei­
che Ziel zu erreichen, der weiter evaluiert 
werden muss [40–43].
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Abb. 1 8 Patient mit hämodynamischer Instabilität bei elektrischem Sturm im Rahmen einer DCM: Versorgung mit einer Im-
pella® (Abiomed) zur hämodynamischen Stabilisierung mit Möglichkeit des elektrophysiolgischen Mappings unter laufender 
Kammertachykardie. a Fluoroskopie während Ablation (1 Impella® in regelrechter Arbeitsposition im linken Ventrikel, 2 EP-
Mappingkatheter im rechten Ventrikel, 3 Ablationskatheter über subxiphoidalen Zugang epikardial an der inferioren linksven-
trikulären Wand positioniert). b EKG der epikardialen VT



Spezifische antiarrhythmische 
Therapie

Medikamentöse 
antiarrhythmische Therapie
Amiodaron hat sich zum führenden An­
tiarrhythmikum für die Terminierung 
und insbesondere Rezidivprophylaxe von 
ventrikulären Arrhythmien entwickelt, 
da es sich als effektiv und sicher erwiesen 
hat, wenn ein Long-QT-Syndrom ausge­
schlossen ist. Bei Patienten mit kardioge­
nem Schock infolge hämodynamisch re­
levanter Kammertachykardien ist Amio­
daron effektiver als Lidocain oder Plaze­
bo [44, 45]. Im Vergleich zu anderen An­
tiarrhythmika, die akut eingesetzt wer­
den, weist Amiodaron eine geringere 
negativ inotrope Wirkung auf. Eine ein­
malige Dosis von 150 bis 300 mg führt je­
doch nur in 29–42 % der Fälle zur aku­
ten Terminierung der Tachykardie [46–
48]. Die volle Wirkung von Amiodaron 
im Sinne einer Rezidivprophylaxe wird 
häufig erst nach weiterer Aufsättigung 
über mehrere Stunden bis Tage erreicht, 
i. d. R. 1000 mg/24 h [49–51]. Die Wirk­
samkeit von Amiodaron zur Primär- und 
Sekundärprophylaxe von ventrikulären 
Arrhythmien bei Patienten mit Herzin­
suffizienz bzw. nach Infarkt ist erwiesen, 
insbesondere bei Co-Medikation mit Be­
tablockern [52–54]. Eine kurzfristige zu­
sätzliche intravenöse Amiodarongabe er­
scheint auch bei Patienten mit bereits ora­
ler Amiodaron-Dauermedikation sinn­
voll. Langfristig konnte durch Amioda­
ron die Rate arrhythmogener Todesfälle, 
nicht aber die Gesamtmortalität gesenkt 
werden [54].

Andere Medikamente wie Lidocain 
oder Ajmalin sind wegen ihrer ausgepräg­
teren negativ inotropen Wirkungen Mittel 
der zweiten Wahl und Ausnahmefällen 
vorbehalten. Bei Ineffektivität der Amio­
darontherapie erscheint ein Versuch einer 
Kombinationstherapie, insbesondere mit 
Antiarrhythmika der Klasse Ib (Lidocain, 
Mexiletin) möglich, da diese die QT-Zeit 
nicht weiter verlängern sondern verkür­
zen. Mexiletin, das hierbei sehr effek­
tiv zu sein scheint, wird allerdings nicht 
mehr hergestellt, es ist aktuell nur noch 
aus Lagerbeständen ausländischer Apo­
theken verfügbar, so dass es keine Mög­
lichkeit der dauerhaften Therapie darstellt 

[55]. Lidocain kann nur intravenös ver­
abreicht werden. Sotalol stellt prinzipiell 
eine Alternative zur Amiodarontherapie 
bei amiodaron-induzierten Nebenwir­
kungen wie Thyreotoxikose oder Lungen­
fibrose dar, ist aber weniger effektiv und 
sollte bei Niereninsuffizienz wegen mög­
licher Kumulation mit Auslösung von tor­
sade de pointes Tachykardien nicht ein­
gesetzt werden [54]. Die Effektivität einer 
Kombination von Amiodaron mit Klas­
seIc-Antiarrhythmika ist zwar in Einzel­
fällen beschrieben, sollte aber wegen ad­
ditiver QT-Zeit verlängernder Effekte 
und einem resultierend hohen Risiko der 
Auslösung neuer ventrikulärer Arrhyth­
mien vermieden werden [56, 57]. Gene­

rell birgt eine antiarrhythmische Kombi­
nationstherapie das Risiko für den Einzel­
fall nicht vorhersagbarer additiver Effek­
te mit der Gefahr von pro-arrhythmoge­
nen Wirkungen oder auch elektromecha­
nischer Entkoppelung. Sie sollten daher 
Ausnahmefällen vorbehalten bleiben, in 
denen eine ablative Maßnahme nicht ver­
fügbar ist oder nicht erfolgreich war.

Bei Patienten mit Brugada-Syndrom 
hat sich Chinidin als effektives Antiarr­
hythmikum erwiesen [58, 59], in Einzel­
fällen wurde akut auch Isoproterenol zur 
Erhöhung der Grundfrequenz eingesetzt. 
Bei long-QT-Syndrom werden neben der 
Magnesiumgabe ausschließlich Betablo­
cker (Propranolol) eingesetzt.
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Elektrischer Sturm in der Notaufnahme: Klinische Pfade

Zusammenfassung
Patienten mit einer strukturellen Herzerkran-
kung, die einen elektrischen Sturm erlei-
den, weisen besonders in den ersten 3 Mo-
naten eine stark erhöhte rhythmogene und 
nichtrhythmogene Mortalität auf. Nach not-
fallmäßiger Terminierung der ventrikulären 
Arrhythmie müssen, abhängig vom Ergeb-
nis einer Analyse der zugrunde liegenden 
Art und Ursache der Arrhythmie, verschie-
dene Therapiepfade eingeschlagen wer-
den, um eine dauerhafte Rhythmusstabili-
sierung zu erreichen. Eckpfeiler der Thera-
pie sind Triggerausschaltung, Sympathikus-
blockade (initial mittels β-Blocker und Sedie-
rung), antiarrhythmische Therapie mit Amio-
daron und Katheterablation, aber auch eine 
Behandlung der Herzinsuffizienz bzw. kreis-

laufunterstützende Maßnahmen. Der darge-
stellte Algorithmus kann helfen, auch inva-
sive Maßnahmen, wie invasive Koronardiag-
nostik, Katheterablation oder invasive Kreis-
laufunterstützung rechtzeitig in die Thera-
piestrategie zu integrieren. Durch ein struk-
turiertes Vorgehen bei der Behandlung von 
Patienten mit elektrischem Sturm kann eine 
hohe Effektivität der Akuttherapie erreicht 
werden. Ob dies auch zu einer Verbesserung 
des Outcomes führt, muss im Weiteren eva-
luiert werden.

Schlüsselwörter
Elektrischer Sturm · Katheterablation · 
Konservative Therapie · Algorithmus · 
Ventrikuläre Tachykardie

Electrical storm in the emergency room: clinical pathways

Abstract
In patients with structural heart disease, oc-
currence of an electrical storm (ES) is asso-
ciated with increased mortality acutely and 
during medium term follow-up. Depending 
on the underlying heart disease and base-
line type of arrhythmia, different clinical 
pathways have to be followed to reach sus-
tained freedom from ventricular arrhythmia 
recurrences. Trigger elimination, sympathet-
ic blockade (initially using betablockers and 
sedation), antiarrhythmic therapy with ami-
odarone and catheter ablation, treatment of 
heart failure and invasive hemodynamic sup-

port are cornerstones of the treatment. We 
present an algorithm which may help to or-
ganize an optimized treatment for each ES 
patient, implementing invasive treatment op-
tions like coronary angioplasty, catheter abla-
tion and invasive circulatory support. Further 
studies are necessary to evaluate medium 
term outcome of such a structured therapy.

Keywords
Electrical storm · Catheter ablation · 
Conservative therapy · Algorithm ·  
Ventricular arrhythmias
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Katheterablation
Die Katheterablation wird zur Kontrolle 
eines elektrischen Sturms bei monomor­
phen Kammertachykardien generell emp­
fohlen, wenn kein reversibler Trigger, wie 
eine akute Ischämie, vorliegt. Bei medika­
mentös therapierefraktären polymorphen 
Kammertachykardien und Kammerflim­
mern wird sie empfohlen, wenn eine trig­
gernde ventrikuläre Extrasystolie vorliegt 
und abladiert werden kann [60]. . Abb. 2 
zeigt das typische EKG eines Patienten, 
der nach einem akuten Vorderwandin­
farkt einen elektrischen Sturm mit rezi­
divierenden Kammerflimmerepisoden 
durch eine früh einfallende Extrasystolie 
entwickelt hat.

Die Ablation ist bei monomorphen 
Kammertachykardien akut notwendig, 
wenn eine initiale Therapie mit Betablo­
ckern und Amiodaron nicht erfolgreich 
ist. In überwiegend kleineren Patienten­
kollektiven (13–95 Patienten) waren nach 
Katheterablation im Rahmen eines elek­
trischen Sturms 88–100 % der Patien­
ten frei von einem Rezidiv eines elektri­
schen Sturms und 48–80 % der Patienten 
frei von jedem VT-Rezidiv. Das Follow-up 
betrug 6–23 Monate [1, 61–65].

Prospektive Studien zum direkten 
Vergleich der Effektivität der Ablation 
mit der einer medikamentösen Therapie 
bei elektrischem Sturm gibt es nicht. Le­
diglich eine retrospektive Analyse zeigte 
ein besseres Outcome von Patienten mit 
EF > 25 % wenn die Ablation großzügiger 

eingesetzt wurde [66]. Es gibt allerdings 
mehrere Studien in Kollektiven mit struk­
tureller Herzerkrankung und monomor­
phen VTs die zeigen, dass der Einsatz der 
Katheterablation in den Händen erfahre­
ner Elektrophysiologen effektiver ist, als 
eine alleinige medikamentöse Therapie 
und den frühzeitigen Einsatz der Kathe­
terablation nahelegen [67–70]. Im Allge­
meinen scheinen die Langzeit-Erfolgsra­
ten bei Ablation monomorpher VTs im 
Rahmen einer ischämischen Kardiomyo­
pathie höher zu sein als bei nichti-schämi­
schen Formen [71]. Bei letzteren ist häu­
figer ein zusätzliches epikardiales Vorge­
hen erforderlich, um das zugrundeliegen­
de Substrat zu erreichen [65, 72]. Bei wie­
derholtem Kammerflimmern richtet sich 
die Katheterablation in der Regel auf eine 
Beseitigung triggernder ventrikulärer Ex­
trasystolen, alternativ wird das arrhyth­
mogene Substrat im Narbenrandbereich 
abladiert, wenn die ventrikulären Extra­
systolen während der Prozedur nicht ge­
mappt werden können [73–77]. In Einzel­
fällen sind auch bei Long-QT-Syndrom 
oder Brugada-Syndrom ablative Maßnah­
men erfolgreich eingesetzt worden [78].

Weil die Katheterablation die einzi­
ge Möglichkeit ist, einen Patienten mit 
elektrischem Sturm dauerhaft zu stabi­
lisieren und Patienten mit anhaltendem 
elektrischem Sturm rasch in eine progre­
diente Herzinsuffizienz und kardiogenen 
Schock abgleiten können [1], wird emp­
fohlen, bei Notaufnahme eines solchen 

Patienten rasch Kontakt zu einem Zen­
trum aufzunehmen, das in der Lage ist, 
eine Ablationstherapie – bei Bedarf auch 
epikardial – durchzuführen. Eine zügi­
ge Verlegung in ein solches Zentrum ist 
wünschenswert, um bei fehlender Stabi­
lisierung oder erneutem Auftreten von 
Arrhythmien eine akute (notfallmäßige) 
Ablation (innerhalb von 8–24 h) durch­
führen zu können. Im anderen Fall wird 
nach akuter Stabilisierung früh-elektiv 
während des gleichen Krankenhausauf­
enthaltes eine Katheterablation zur Re­
duktion weiterer VT Ereignisse und Ver­
hinderung von erneuten Episoden eines 
ES empfohlen.

Kreislaufunterstützende 
Maßnahmen

Eine zusätzliche Möglichkeit Patienten 
zu stabilisieren, die unter nicht zu durch­
brechenden Kammerarrhythmien hämo­
dynamisch kompromittiert werden bzw. 
eine progrediente Herzinsuffizienz ent­
wickeln, liegt in der Versorgung mit einer 
ECMO (extrakorporale Membranoxy­
genierung) oder einem linksventrikulä­
ren Unterstützungsdevice, wie einer Im­
pella® (Abiomed) [79, 80]. Diese können 
helfen, einen Circulus vitiosus aus vent­
rikulären Arrhythmien und progredien­
ter Herzinsuffizienz, die wiederum Ar­
rhythmien begünstigt, zu durchbrechen. 
Andererseits können diese Maßnahmen 
auch bei hämodynamisch instabilisieren­
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Abb. 2 9 Langzeit-EKG-
Ausschnitt eines Patien-
ten mit elektrischem Sturm 
(35 Defibrillationen in 3 Ta-
gen) 7 Tage nach akutem 
Vorderwandinfarkt. Extra-
systolie-getriggerte, rezi-
divierende, schnelle Kam-
mertachykardien und Kam-
merflimmern. Ablation der 
Extrasystolie am septalen 
Narbenrand. Keine neuen 
Arrhythmien im weiteren 
stationären Aufenthalt



der VT ein direktes Mapping unter lau­
fender ventrikulärer Tachykardie erleich­
tern [81] (. Abb. 1).

Neue noch zu evaluierende 
therapeutische Ansätze

Neben der renalen sympathischen Dener­
vation mit dem Ziel der Reduktion der 
sympathikotonen kardialen Aktivierung gibt 
es weitere Therapieansätze für die Be­
handlung des ES, die einer klinischen Eva­
luation durch kontrollierte Studien bedür­
fen. Dazu gehört der therapeutische Ein­
satz einer milden Hypothermie, die im 
Tiermodell eine verbesserte  Defibrillier­
barkeit von Kammerflimmern bewirkte 
und deren Effektivität bei therapiere­

fraktärem ES kasuistisch beschrieben 
wird [82]. Ranolazin, das bisher wegen 
seiner antianginösen und antiischämi­
schen Effekte bei KHK Patienten einge­
setzt wird, hemmt den verzögerten Nat­
riumeinstrom und verlängert so Aktions­
potentialdauer und Refräktärzeit. Expe­
rimentelle Studien, überwiegend an Is­
chämie-Reperfusionsmodellen durchge­
führt, belegen eigenständige antiarrhyth­
mische Wirkungen aber auch additive bei 
Verabreichung zusätzlich zu  Amiodaron 
oder Dronedaron [83].  Kleine Fallserien 
zeigten eine Effektivität bei Patienten mit 
therapierefraktären ventrikulären Extra­
systolen und ventrikulären Tachykardien 
[84, 85]. Größere klinische Studien sind 
notwendig, um die antiarrhythmische Ef­

fektivität von Ranolazin bei ischämischen 
und nichtischämischen Kardiomyopa­
thieformen genauer zu untersuchen. 

Klinische Behandlungspfade

Um Patienten mit elektrischem Sturm 
adäquat und erfolgreich zu behandeln, 
ist es notwendig, nach durchgeführten 
Erstmaßnahmen die zugrundeliegen­
de Rhythmusstörung und mögliche Aus­
löser rasch zu analysieren. In Abhängig­
keit vom Ergebnis dieser Analyse und der 
mit Erstmaßnahmen erreichten Stabilisie­
rung sind verschiedene Pfade einzuschla­
gen. Dabei ist das Verfolgen eines struk­
turierten Algorhithmus sinnvoll, um in 
der Notfallsituation elektrischer Sturm 

77| Herzschrittmachertherapie + Elektrophysiologie 2 · 2014

Elektrischer Sturm (≥3 VT/VF Episoden/24h)

Intensivmonitoring (mglst 12-Kanal)

Hämodynamisch stabiler Pat.
•  ICD-Schocktherapie „Aus“
•  Sedierung
•  12-Kanal-EKG vor
    Terminierung
•  Terminierungsversuch
   mittels ATP, Amiodaron, CV 

Hämodynamisch instabiler Pat.
•  Terminierung der VT/VF
     mittels elektrischer
     Kardioversion nach
     Sedierung bzw.
•  Reanimation/De�brillation 

•  Isopro-
   terenol
•  Chinidin

•  Mg i.v.
•  K+ Subst.
•  Overdrive
   pacing
•  Betablocker

•  Hinweise auf
   akute
   Ischämie?
•  Betablocker
•  Amiodaron
•  Sedierung
•  Herzinsu�-
   zienztherapie

•  Ggf. Ablation
   (bei triggernden VES, Rezidiven) 

•  Ablation zeitnah nach intitialer
   Rhythmusstabilisierung zur
   Reduktion der Rezidivrate

•  Intubationsnarkose/
   Propofol

Weitere VTs,
Instabilität

Kurzfristig
Stabil.

Weitere VF Episoden,
Instabilität

•  Sedierung (Benzodiazepine)
•  Betablocker
•  Amiodaron
•  Hinweise auf Ischämie?
•  Herzinsu�zienztherapie

Akute (Notfall)-Ablation
IABP/lmpella®/ECMO

Früh-elektive Ablation

Koronarangiographie/
Revaskularisation

Kurzfristig
Stabilisierung

Analyse
•  Arrhythmieart

•  ICD Abfrage/IEGM Analyse
•  Trigger?

Andere Long-QT Brugada-
Syndrom

Konsultation
Elektrophysiologe/
Information an EP-
Zentrum 

Monomorphe VT (>90%) Polymorphe VT/Kammer¦immern

Abb. 3 8 Klinische Pfade für die Behandlung des elektrischen Sturms – Algorithmus



den rechtzeitigen Einsatz lebensrettender 
Maßnahmen wie koronare Revaskulari­
sation, Katheterablation oder die Versor­
gung mit einem Kreislaufunterstützungs­
system sicherzustellen. Dazu sollte nach 
der ersten Analyse die Vorabinformation 
eines kardiologischen Zentrums erfol­
gen, das diese Maßnahmen gewährleisten 
kann. Wir schlagen den in . Abb. 3 darge­
stellten Algorithmus vor, um eine solche 
optimierte Versorgung zu strukturieren. 
Vorauszustellen sei, dass eine kontrollierte 
Evaluation der unterschiedlichen Thera­
pieoptionen und zeitlichen Strategien bis­
her nicht umfassend erfolgt ist.

Erstmaßnahmen

Erstmaßnahmen richten sich in jedem 
Falle auf eine rasche Terminierung der 
Kammertachykardie. Kammerflimmern, 
polymorphe Tachykardien und mono­
morphe Kammertachykardien mit aus­
geprägter hämodynamischer Instabilität 
erfordern die sofortige Defibrillation. Bei 
monomorphen hämodynamisch tolerier­
ten Kammertachykardien können medi­
kamentöse Therapien vorangesetzt (s. o.) 
oder bei vorhandenem ICD eine Übersti­
mulation mittels Antitachykardem Pa­
cing versucht werden.

Ein intensivtherapeutisches Monito­
ring inklusive invasiver arterieller Druck­
messung und kontinuierlichem EKG-Mo­
nitoring, möglichst als 12-Kanal-EKG Mo­
nitoring, sind einzuleiten. Eine 12-Kanal-
EKG-Aufzeichnung der Kammerarrhyth­
mien erhöht nicht nur die Erfolgschancen 
einer Ablation bei monomorphen Kam­
mertachykardien, sondern hilft auch bei 
der Erkennung fokal getriggerten Kam­
merflimmerns, das einer Ablation gut zu­
gänglich ist.

Im Falle eines vorhandenen ICDs soll­
te die Schocktherapie sofort ausgeschal­
tet werden, um bei Wiederauftreten von 
Kammerarrhythmien eine schmerzlo­
se Terminierung mittels Überstimulation 
oder eine ausreichende Sedierung vor er­
neuter Kardioversion zu ermöglichen. Die 
gespeicherten intrakardialen EKGs müs­
sen sorgsam analysiert werden, um in­
adäquate Therapien, die letztlich wieder 
Kammerarrhythmien triggern können, 
auszuschließen und nach initialer Stabi­

lisierung eine passende Programmierung 
zu ermöglichen.

Analyse und weitere 
folgende Pfade

Nach Ausschluss und ggf. Behandlung 
möglicher Trigger des ES wie Ischämie, 
Elektrolytstörungen, Hyperthyreose und 
Medikamentennebenwirkungen, richten 
sich weitere Therapiepfade nach der Art 
der zugrundeliegenden Tachykardie.

Um dem Patienten rasch die effektivste 
Therapie zukommen zu lassen, empfehlen 
wir mit den Ergebnissen der ersten Analy­
se Kontakt zu einem kardiologischen Zen­
trum aufzunehmen, um gemeinsam die 
Therapie inklusive ggf. notwendiger inva­
siver Maßnahmen zu planen.

Monomorphe 
Kammertachykardien
Sowohl bei ischämischer, als auch bei 
nicht-ischämischer Kardiomyopathie 
und KHK sind über 90 % der Tachykar­
dien monomorph. Im Falle monomor­
pher Kammertachykardien finden die 
Grundprinzipien Sympathikusblockade, 
medikamentöse antiarrhythmische The­
rapie, Herzinsuffizienztherapie und früh-
elektive Ablation Anwendung. Bei Hin­
weisen auf eine akute Ischämie muss der 
Pfad Koronardiagnostik/-therapie einge­
schlagen werden. Bei fehlender Stabilisie­
rung finden die Pfade Kreislaufunterstüt­
zung und akute Ablation Anwendung.

Polymorphe Kammertachykardien 
und Kammerflimmern
Treten polymorphe Kammertachykar­
dien bzw. Kammerflimmern auf, müs­
sen zunächst Hinweise auf ein Brugada-
Syndrom oder ein Long-QT-Syndrom im 
12-Kanal-EKG ausgeschlossen werden. 
Ist das Ruhe-EKG unauffällig oder erge­
ben sich Hinweise auf eine akute Ischämie 
sollte eine invasive Koronardiagnostik er­
folgen. Die weitere Therapie erfolgt dann 
unter Einbeziehung der Grundprinzipien 
Hemmung der Sympathikusaktivierung, 
medikamentöse antiarrhythmische The­
rapie und Herzinsuffizienztherapie. Bei 
fehlender Stabilisierung finden kreislauf­
unterstützende Maßnahmen und gegebe­
nenfalls die akute Ablation Anwendung. 
Eine früh-elektive Ablation ist insbeson­

dere dann sinnvoll, wenn früh einfallen­
de VES das Kammerflimmern getriggert 
haben.

Bei Long-QT-Syndrom sollte als Erst­
maßnahme eine intravenöse Magnesium­
gabe vorgenommen werden, die Serum­
kaliumwerte sollten in den hochnormalen 
Bereich gebracht werden. Zusätzlich kann 
in diesem Fall bei elektrischem Sturm ein 
Anheben der Grundfrequenz durch pas­
sagere Schrittmacherstimulation hilf- 
reich sein. Daneben werden Betablocker, 
am besten Propranolol eingesetzt. Bei Pa­
tienten mit Brugada-Syndrom findet Chi­
nidin Anwendung. Zur akuten Stabilisie­
rung kann bei diesen Patienten auch Iso­
prenalin verabreicht werden.
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