
Tinjauan Pustaka        Syifa’ MEDIKA, Vol.14(No1.),September 2023,30-44 

 

30 
 

BADAI ELEKTRIK: DIAGNOSIS DAN MANAJEMEN 

 
Sidhi Laksono Purwowiyoto1, Lidya Pertiwi Suhandoko2 

 
1 Departemen Jantung dan Pembuluh Darah, Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Prof Dr HAMKA 

2 Fakultas Kedokteran Universitas Airlangga 

 

 
ABSTRAK 

 

Badai elektrik (BE) didefinisikan sebagai terjadinya tiga atau lebih episode aritmia ventrikel dalam 24 jam. 

Penting untuk mengetahui dan mengidentifikasi cara mendiagnosis dan tatalaksana pasien BE karena sering 

muncul sebagai keadaan darurat medis. BE terjadi terutama pada pasien usia lanjut dan laki-laki. BE dapat muncul 

dengan berbagai gejala seperti sinkope, gagal jantung, henti jantung, atau terapi ICD multipel (pemacu dan/atau 

shock anti-takikardia berulang). Beberapa pemeriksaan penunjang seperti EKG, elektrolit dan Transthoracic 

Echocardiogram (TTE) mampu membantu mengidentifikasi BE dan penyebabnya. Pada BE dengan keadaaan 

hemodinamik tidak stabil, perlu disiapkan cardiac life support dengan resusitasi jantung-paru yang efektif dan 

dilakukan defibrilasi emergensi bila diperlukan. Perlu dipertimbangkan untuk dilakukan sedasi dan ventilasi pada 

pasien yang sulit ditangani. Selain itu terapi farmakologis seperti beta-bloker, amiodaron dan sotalol dapat 

membantu menghentikan aritmia ventrikel. Terapi definitif BE adalah ablasi kateter ,pilihan terapi lain yang 

tersedia adalah modulasi sistem autonomik, dan Stereotactic Body Radiation Therapy (SBRT) dan dapat 

digunakan pada BE refrakter. Banyak penelitian telah menunjukkan bahwa pasien dengan BE memiliki prognosis 

yang lebih buruk dan tingkat kematian yang lebih tinggi daripada mereka yang tidak mengalami BE sehingga 

tinjauan pustaka ini bertujuan untuk membahas diagnosis, penanganan dan prognosis dari BE.  

 

Kata kunci: badai elektrik, takikardia ventrikel, aritmia jantung, obat anti aritmia, Catheter ablation (CA), 

Implantable Cardioverter Defibrillator (ICD), Extracorporeal Membrane Oxygenation (ECMO), Stereotactic 

Body Radiation Therapy (SBRT) 

 

ABSTRACT 

 

Electrical storm (ES) is defined as the occurrence of three or more episodes of ventricular arrhythmia within 24 

hours. It is crucial to recognize and identify ES and how to diagnose and manage ES patients as it often presents 

as a medical emergency. ES occurs mainly in the elderly and in males. ES can present with a variety of symptoms 

such as syncope, heart failure, cardiac arrest, or multiple ICD shocks (repeated anti-tachycardia pacing and/or 

shock). Several modalities such as EKG, electrolytes and Transthoracic Echocardiogram (TTE) may help identify 

the ES and it’s cause. In ES with unstable hemodynamic conditions, it is necessary to provide cardiac life support 

with effective cardiopulmonary resuscitation and emergency defibrillation if necessary. It is also necessary to 

consider sedation and ventilation in patients who are difficult to treat. In addition, pharmacological therapy such 

as beta-blockers, amiodarone and sotalol can help stop ventricular arrhythmias. The definitive treatment for ES 

is catheter ablation, other available options are autonomic system modulation, and Stereotactic Body Radiation 

Therapy (SBRT) and is used if ES is refractory. Many studies have shown that patients with ES have a worse 

prognosis and higher mortality rate than those without ES, so this review aims to discuss diagnosis, management 

options and progonosis of ES. 
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Pendahuluan 

Badai elektrik (BE) merupakan 

kondisi yang mengancam nyawa yang 

dapat menyebabkan aritmia berulang, 

membutuhkan support mekanis ventrikel, 

dan bahkan kematian.1 Dalam berbagai 

studi, BE memiliki definisi berbeda 

berdasarkan jumlah episode terjadinya AV 

dalam periode waktu tertentu.2 Terdapat 

berbagai definisi dari BE yang telah dipakai 

di berbagai studi. Namun definisi BE yang 

banyak dipakai dan diterima adalah 

terjadinya tiga atau lebih episode aritmia 

ventrikel (AV) dalam 24 jam, walaupun 

studi terkini mengidentifikasi peningkatan 

mortalitas bahkan pada kombinasi AV 

cluster lain, termasuk sedikitnya terdapat 

dua episode terjadi dalam 3 bulan.3,4 

BE biasanya menjadi tanda dari 

penyakit jantung lanjut dan dapat 

menyebabkan jejas miokard, inflamasi, dan 

fibrosis, yang selanjutnya dapat 

menyebabkan disfungsi dan kerusakan 

jantung.3,5,6 Istilah BE merupakan kondisi 

mengancam nyawa yang ditandai dengan 

timbulnya ventricular tachycardia (VT) 

dan atau ventricular fibrillation (VF) 

dengan hemodinamik tidak stabil, yang 

dapat terjadi pada pasien dengan 

Implantable Cardioverter Defibrillator 

(ICD) sebagai terapi pencegahan primer 

maupun sekunder.2 BE terjadi pada 10-20% 

pasien dengan ICD. Pasien dengan 

pencegahan primer ICD memiliki angka 

kejadian BE lebih rendah dibandingkan 

pasien dengan ICD pencegahan sekunder. 

(Bänsch, 2000).  Prevalensi dari BE 

bervariasi dari 4% kasus pada implantasi 

ICD untuk pencegahan primer dari henti 

jantung mendadak hingga 40% pada 

penggunaan ICD untuk pencegahan 

sekunder pasien dengan kardiomiopati 

iskemik.3,7–9 Namun pada studi lain 

didapatkan kejadian BE yang hampir sama 

pada dapat terjadi pada pasien dengan ICD 

sebagai pencegahan primer dan sekunder 

yaitu 44% dan 41%.1 

BE sering terjadi sebagai 

kegawatdaruratan medis. BE dapat terjadi 

dengan berbagai gejala meliputi sinkop, 

gagal jantung, henti jantung, atau syok. 

Manajemen akut BE meliputi stabilisasi, 

menghilangkan pemicu, dan intervensi 

terapeutik untuk mengurangi rekurensi AV 

dengan tujuan memperbaiki gejala, dan 

memperbaiki prognosis.10 Presentasi klinis 

BE bervariasi mulai dari asimptomatis 

hingga hemodinamik tidak stabil dengan 

shock.9 

BE sulit untuk dihitung 

insidensinya karena berbagai studi 

menggunakan berbagai definisi, periode 

follow up, dan desain studi. Resiko 

mortalitas yang berhubungan dengan BE 

juga bervariasi pada literatur.2 Pada sebuah 

meta-analisis adanya BE menunjukkan 

adanya hubungan peningkatan resiko 

kombinasi kematian dan hospitalisasi untuk 

gagal jantung dibandingkan dengan pasien 

dengan riwayat takiaritmia ventrikel.11 

Terapi pilihan pada BE adalah obat 

antiaritmia misalnya azimilide, 

amiodarone, atau dofetilide, overdrive 

ventricular pacing, support hemodinamik, 

dan blokasi simpatetik dengan beta bloker 

atau intervensi denervasi simpatetik. Pada 

pasien tertentu, ablasi telah menjadi 

rekomedasi pilihan terapi kausatif BE.9 

 

Epidemiologi 

Berdasarkan berbagai kriteria, 

insidensi dari BE bervariasi. Laki-laki, usia 

lanjut, LVEF yang rendah, dan adanya 

komorbid, meningkatkan kerentanan 

terjadinya BE.12 Pada studi lain juga 

didapatkan bahwa pasien dengan BE 

sebagaian besar adalah laki-laki (74%)1 dan 

secara signifikan merupakan pasien dengan 

usia lanjut (70 tahun vs 67 tahun; 

p=0,001).9 

 

Diagnosis, Definisi dan Prognosis 

Asesmen awal yang bisa dilakukan 

untuk diagnosis BE adalah elektrolit, 

Transthoracic Echocardiogram (TTE), dan 

EKG (termasuk interval QT) menentukan 

penyebab dari ES sangatlah penting, 

mengingat terapi BE harus sesuai dengan 

mekanisme penyebabnya.13 BE dapat 
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diklasifikasikan berdasarkan tiga morfologi 

EKG: VT monomorfik, VT polimorfik, 

atau VF. VT monomofik terjadi pada 

sebagian besar BE, disebabkan oleh reentri 

di dalam jejas ventrikel pada konteks 

kardiomiopati iskemik dan non iskemik. 

Sedangkan VT polimorfik dan badai VF 

biasanya berhubungan dengan iskemia 

miokard akut, ion channelopathies, atau VF 

idiopatik pada pasien dengan struktur 

jantung normal.13 

 BE diketahui sebagai sindroma 

yang serius dan mengancam nyawa hampir 

empat dekade lalu, yang awalnya 

dideskripsikan sebagai VT simptomatis 

yang menetap dan rekuren.14 Dalam 

menentukan definisi BE karena berbagai 

studi memiliki definisi BE tergantung 

berapa banyak episode dan seberapa 

pendek periode waktu yang memiliki 

makna klinis. Beberapa penulis telah 

mengajukan berbagai definisi klinis dan 

menghubungkan dengan outcome pasien 

(Tabel 1). Era terapi ICD telah merubah 

presentasi klinis dari VT, misalnya pasien 

yang dapat berhasil melalui AV rekuren 

multipel, memengalami shock, sinkop, dan 

atau palpitasi. Pasien juga bahkan dapat 

asimptomatik jika AV mereka berhasil 

disembuhkan dengan anti-tachicardia 

pacing (ATP).2 

Pada sebuah studi restrospektif pada 

pasien dengan ICD yang mengalami BE 

dibandingkan dengan pasien tanpa 

takiaritmia ventrikel (VT, VF, non-BE) 

didapatkan hasil bahwa pasien dengan BE 

mengalami peningkatan mortalitas dan 

rehospitalisasi.2 Pada studi lain, juga 

didapatkan pasien dengan BE memiliki 

resiko tinggi dalam kekambuhan aritmia di 

rumah sakit (44%), meskipun mortalitas di 

rumah sakit relative rendah (5%) namun 

pasien dengan ES membutuhkan ventilasi 

mekanis invasive, mechanical ventricular 

support, ablasi, simpatektomi atau 

transplantasi jantung; pasien dengan ES di 

rumah sakit memiliki prognosis lebih buruk 

dibandingkan dengan mereka yang 

mengalami kekambuhan hanya 1 atau 2 

episode VT/VF dalam periode 24 jam 

setelah pengobatan awal atau tanpa 

kekambuhan aritmia.1 

 

Etiologi 

BE biasanya terjadi pada pasien 

dengan penyakit jantung struktural, 

umumnya kardiomiopati iskemik atau non-

iskemik. BE juga bisa terjadi pada pasien 

dengan channelopati keturunan misalnya 

long QT syndrome, Brugada syndrome, 

cathecolamine polymorphic VT. 

Kombinasi dari fungsi ventrikel kiri yang 

buruk dengan EF<25% dan durasi QRS 

lebih dari 120 msec merupakan predictor 

kuat dari BE pada satu studi yang 

menjelaskan efek kombinasi mekanik dan 

elektrik pada BE.30 

Biasanya pencetus spesifik dari BE 

tidak dengan mduah bisa diidentifikasi, 

hanya 13% pasien ES yang diketahui 

pencetus pastinya.21 ES bisa dicetuskan 

oleh karena iskemia miokard, gangguan 

elektrolit misalnya hipokalemia, 

hiperkalemia, hipomagnesia, perburukan 

gagal jantung, sepsis, dan buruknya 

kepatuhan minum obat antiaritmia pasien.22 

Salah satu pencetus BE yang lain 

adalah system saraf otonom. Meningkatnya 

aktivasi simpatis berhubungan dengan 

terjadinya AV dan henti jantung mendadak, 

diduga disebebkan karena perubahan 

potensial aksi yang menyebabkan 

ketidakstabilan dari gelombang listrik 

ventrikel.31 
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Tabel 1. Definisi dan Outcome Dari Pasien Dengan Badai Elektrik 

 
Penulis, tahun Definisi Badai Elektrik Jumlah 

pasien 

Jumlah pasien 

dengan BE (%) 

Outcome 

Vilacastin,199615 ≥ 2 shock untuk 1 episode VT 80 16 (20%) Prognosis lebih buruk pada pasien dengan BE 

Fries, 199716 ≥ 2 episode terpisah > 1 jam oleh irama sinus 57 34 (60%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(29% vs 4%, p<0,05) 

Credner, 19983 VT atau VF sebagai hasil dari intervensi alat ≥ 3 kali 

dalam 24 jam 

136 14(10%) Tidak ada perbedaan mortalitas 

Bansch, 20005 ≥ 3 VT menetap dalam 24 jam 106 30 (28%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(54,2% vs 15,6%, p<0,004) 

Greene, 200017 ≥ 3 episode VT/VF yang memerlukan terapi dalam 24 

jam 

227 40 (18%) Tidak ada perbedaan mortalitas 

Exner, 200118 ≥ 3 episode VT/VF terpisah dalam 24 jam 457 90 (20%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(RR 2,4, p=0,003) 

Verma, 20048 ≥ 2 episode VT terpisah yang memerlukan shock 

dalam 24 jam 

2028 208 (10%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(p=0,001) 

Stuber, 200519 ≥ 3 episode yang memicu terapi ICD sesuai dalam 2 

minggu 

214 51 (24%) Mortalitas lebih tinggi dengan BE (33% vs 13%, 

p=0,003) 

Gatzoulis, 200520 ≥ 3 episode yang berhenti dengan alat atau defibrilasi 

eksternal dalam 24 jam 

169 32 (19%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(53% vs 14%, p=<0,001) 

Hohnloser, 200621 ≥ 3 episode terpisah yang memicu terapi ICD dalam 

24 jam 

633 148 (23%) Hospitalisasi meningkat 10,2 kali dengan BE 

Brigadeau, 200622 ≥ 2 episode terpisah yang memicu terapi ICD dalam 

24 jam 

307 123 (40%) Tidak ada perbedaan mortalitas 

Sesselberg, 

200723 

≥ 3 episode dalam 24 jam 719 27 (4%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(p<0,01) 

Nordbeck, 201024 ≥ 3 episode dalam 24 jam 729 40 (5%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(33% vs 2%, p<0,05) 

Nedios, 201525 ≥ 3 episode terpisah dalam 24 jam 330 23 (%7) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(22% vs 2%, p<0,001) 

Guerra, 201626 ≥ 3 episode dalam 24 jam 1319 62 (5%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(p=0,025) 

Kwasniewski, 

201627 

≥ 3 episode dalam 24 jam 416 50 (12%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

(50% vs 30%, p=0,036) 

Muller, 202028 ≥ 3 episode dalam 24 jam 87 87 BE dan 26% 

BE rekuren 

Pasien dengan BE rekuren memiliki resiko 

rehospitalisasi tinggi (64% vs 375 p=0,31), gagal 
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jantung akut (32% vs 12%, p=0,001) 

dibandingkan dengan BE non rekuren. 

Behnes, 20199 ≥ 3 episode dalam 24 jam 764 87 (11%) BE diasosiasikan dengan mortalitas lebih tinggi 

(37% vs 20%, p=0,001), rehospitalisasi lebih 

tinggi (44% vs 12%, p=0,001), skor MACE lebih 

tinggi (40% vs 23%, p=0,001) 

Elsokkari, 20204 Bervariasi 1764 465 (26%) Mortalitas lebih tinggi pada pasien dengan BE 

Damonte, 20221 ≥ 3 episode dalam 24 jam 257 61 (24%) BE diasosiasikan dengan mortalitas lebih tinggi 

dalam rumah sakit (p=0,002); Pasien dengan 

rekuren ES juga memiliki resiko tinggi mendapat 

ventricular mechanical support dan kematian 

(p<0,001), ablasi dan kematian (p<0,001), dan 

transplantasi jantung dan kematian (p=0,018) 

Ninni, 202229 ≥ 3 episode dalam 24 jam 253 17% Pasien dengan ES memiliki resiko mortalitas 1 

tahun yang tinggi dan kebanyakan dikarenakan 

gagal jantung (34%) 
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Manifestasi Klinis 

Takiaritmia Ventrikular terdiri dari 

VT dan VF. VT memiliki ciri interval RR 

yang regular, morfologi QRS lebar, 

perubahan polaritas dari defleksi QRS 

selama takikardi dibandingkan irama sinus 

dan takikardia onset cepat. Denyut jantung 

> 250 x/menit dengan interval RR irregular 

diklasifikasikan dalam VF.9 BE didefisikan 

sebagai ≥ 3 episode dari takiaritmia 

ventricular dalam setidaknya 5 menit yang 

mengarah ke terapi ICD yang sesuai selama 

periode waktu 24 tunggal.21 Pada pasien 

badai VT atau VF dengan hemodinamik 

tidak stabil, bisa datang ke rumah sakit 

dengan syncope atau henti jantung. VT 

yang lebih panjang bisa membuat 

hemodinamik pasien toleransi dan dapat 

menyebabkan palpitasi atau keluhan 

penurunan cardiac output yaitu pusing, 

nyeri dada, gagal jantung, atau 

syncope.Sedangkan pada VT lambat yang 

terus menerus bisa mengakibatkan gejala 

gagal jantung.7 

Pada pasien dengan ICD, presentasi 

klinis yang terlihat adalah terapi ICD 

multipel (antitachycardia pacing berulang 

dan atau shock, tergantung pada program 

ICD), yang mana bisa tidak diasosiasikan 

dengan gejala. Jika VT berada di bawah 

batas deteksi dari program ICD, presentasi 

klinis bisa jadi mirip dengan pasien tanpa 

ICD yaitu palpitasi, cardiac output yang 

rendah, atau gejala gagal jantung.10 

 

Manajemen Tatalaksana 

Manajemen dari BE adalah 

multidisplin, yaitu evaluasi klinis, 

kemampuan resusitasi, manajemen keadaan 

kritis dengan sedasi, terapi medis dengan 

melakukan reprogram ICD, ablasi, dan 

prosedur modulasi simpatis.32,33 Pada 

penilaian awal BE, sangat penting untuk 

menilai status hemodinamik pasien. Pada 

keadaaan hemodinamik tidak stabil, perlu 

disiapkan cardiac life support dengan 

resusitasi jantung-paru yang efektif. Pasien 

tanpa denyut dan ritme yang konsisten 

dengan aritmia ventricular harus dilakukan 

defibrilasi emergensi.34 

 
Gambar 1. Badai VT memerlukan terapi multimoda termasuk reprogram pada pasien dengan 

ICD, penggunaan beta-bloker, dan terapi neuromodulasi/sedasi, obat antiaritmia dan atau 

prosedur ablasi kateter.2 
 

Penatalaksanaan emergensi 

Sangatlah penting untuk melakukan 

terapi pada pasien resiko tinggi maupun 

rendah utuk menekan VT atau VF yang 

persisten dan mencegah adanya shock dari 

ICD mendatang. Untuk mengevaluasi 

indicator resiko tinggi misalnya 

hemodinamik tidak stabil, LVEF<30%, 

obstruksi pulmoner kronis berat, dan 

insufisiensi renal moderate atau berat. 

Pasien harus dipindahkan ke ICU bila 

diperlukan.35 

 

Ventilasi dan sedasi 

Terjadinya BE dihubungkan dengan 

hiperaktifitas dari simpatis. Pada pasien 
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dengan AV resiko tinggi yang tidak dapat 

diterapi, ventilasi dan sedasi bisa 

dipertimbangkan. Analgesik jangka pendek 

dan benzodiazepine bisa menjadi first-line 

terapi karena kemampuan sedasi dan 

analgesi tanpa efek inotropik negatif.13 

 

Manajemen ICD 

Pasien yang terpasang ICD dengan 

adanya BE, maka akan timbul shock 

multipel dari ICD. Shock ini bisa 

menjadikan pasien stress dan meningkatkan 

kecemasan, memicu overaktivasi dari 

simpatis, yang bisa menyebabkan timbul 

dan menetapnya aritmia ventrikel.36 Shock 

ICD rekuren telah diasosiasikan dengan 

meningkatnya morbiditas dan mortalitas 

seiring dengan peningkatan kecemasan, 

depresi, dan post-traumatic stress disorder 

(PTSD).31 Bila aritmia ventrikel disertai 

dengan hemodinamik baik, deteksi ICD 

bisa dimatikan beberapa saat untuk 

mecegah shock ICD rekuren dan 

memberikan kontrol manual dokter atas 

pemberian terapi. Hal ini dapat dilakukan 

dengan cara menempatkan magnet pada 

ICD atau dengan deteksi program dengan 

programmer alat.2 

 

 

 

Terapi farmakologis 

Apabila pada pasien dengan 

hemodinamik stabil dan tidak terdapat 

shock ICD rekuren, bisa diberikan terapi 

farmakologis berupa beta-bloker lalu 

dilakukan identifikasi dan mencari 

penyebab pencetus BE.2 

a. Beta bloker 

Aktivasi system saraf simpatis 

merupakan penyebab utama dari 

timbulnya dan menetapnya BE pada 

pasien.31,37 Pada BE dengan VT, 

shock pada ICD bisa menyebabkan 

meningkatnya tonus simpatis yang 

menyebabkan aritmia ventrikel dan 

lebih banyak lagi shock. Dengan 

terapi beta bloker, tonus bisa ditekan. 

Beta bloker merupakan terapi first-

line, yang bisa mengurangi rekurensi 

aritmia hingga 52% dengan cara 

memblokade reseptor beta secara 

selektif dan non selektif.2,38 Pada 

suatu studi didapatkan mortalitas 

menurun pada grup pasien dengan 

pengobatan blockade simpatis 

dibandingkan dengan grup pasien 

dengan pengobatan antiaritmia (5% 

vs 67%, p<0,0001).39 Pada sebuah 

studi dengan 60 pasien ICD yang 

terdapat ES hingga 24 jam setelah 

masuk rumah sakit dan diterapi 

menggunakan propranolol atau 

metoprolol dan amiodarone intravena 

selama 48 jam dan didapatkan pasien 

dengan propranolol memiliki 

insidensi aritmia ventrikel lebih 

rendah dan masa rawat inap lebih 

pendek.13 

 

b. Amiodaron 

Amiodaron digunakan sebagai terapi 

BE yang bekerja dengan cara 

menutup kanal kalium dan 

memperpanjang periode refraktori 

miosit. Amiodaron juga memiliki 

efek menghambat kanal natrium, 

menutup kanal kalsium tipe L, dan 

blokade simpatis, bila diberikan 

melalui intravena.40 Amiodarone juga 

bisa menurunkan jumlah dan 

rekurensi VT dan pada jangka 

panjang digunakan pada 40% pasien. 

Pada penggunaan amiodaron 

bersamaan dengan beta-bloker, shock 

rekuren ICD berkurang dibandingkan 

pada beta-bloker dan Sotalol 

sendiri.41 Amiodaron seharusnya 

digunakan dengan follow up ketat 

pada pasien yang kemungkinan 

mendapatkan manfaat besar, yaitu 

fibrilasi atrium dan disfungsi 

ventrikel kiri, pasien dengan aritmia 

ventrikular akut yang menetap, 

pasien yang akan menjalani operasi 

jantung, dan pasien dengan ICD dan 

shock simptomatis.41 

c. Sotalol 

Sotalol memiliki aktivitas beta-bloker 

dan kelas III anti-aritmia. Sebuah 
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studi menunjukkan bahwa 

dibandingkan dengan placebo, sotalol 

menurunkan shock ICD dan 

menurunkan kematian hingga 48%.42 

d. Lidokain/Mexiletine 

Lidokain dan Mexiletine merupakan 

antiaritmia kelas IB, yang bekerja 

melalui blokade dari kanal natrium. 

Mexiletine dapat diberikan per oral, 

sedangkan Lidokain harus diberikan 

intravena. Lidokain efektif dalam 

menghentikan aritmia ventrikel yang 

berhubungan dengan iskemik 

miokard, namun kurang efektif dalam 

menghentikan aritmia ventrikel 

dengan infark miokard sembuh.42 

Pada Ablasi VT versus Escalation of 

Antiarrhythmic Drugs (VANISH), 

penambahan Mexiletine kepada 

Amiodaron pada pasien dengan 

aritmia ventrikel rekuren memiliki 

efikasi terbatas dalam mengurangi 

AV rekuren, terutama bila 

dibandingkan dengan ablasi 

kateter.43,44 Pada studi lebih kecil, 

dari 29 pasien, penambahan 

Mexiletine berhubungan dengan 

pengurangan signifikan dari insidensi 

AV.45 

 

Catheter Ablation (CA) 

Catheter ablation (CA) berhasil 

digunakan untuk terapi VT pada keadaan 

kardiomiopati dan lebih menantang pada 

kardiomiopati noniskemik.2 Sebuah 

systematic review menunjukkan bahwa 

ablasi pada aritmia ventricular memiliki 

tingkat keberhasilan yang tinggi, dengan 

tingkat rekurensi yang kecil dari BE. 

Terdapat 94% pasien sembuh dari badai 

aritmia ventrikel saat control dan kematiann 

mendadak karena aritmia sangat jarang 

(4%). Hal ini sana signifikan karena 

signifikannsi dari keadaan yang 

mengancam nyawa dan ancaman syok 

kardiogenik dari pasien dengan BE.46 

Ablasi menjadi pilihan terapi BE dengan 

efikasi dan keamanan dengan tingkat 

komplikasi yang rendah dan perlu menjadi 

pertimbangan bila pasien tidak merespon 

terhadap obat. Gagal jantung tetap menjadi 

penyebab utama dari kematian pada jangka 

panjang pada pasien dengan ablasii yang 

berhasil.46 Sebuah studi juga menunjukkan 

ablasi dari BE karena VT terkait bekas jejas 

menggunakan magnetic navigation system 

(MNS) merupakan modalitas yang aman 

dan efektif sebagai manajemen BE pada 

pasien dengan kardiomiopati iskemik 

dengan paparan radiasi yang minimal.47 

 Pada pasien dengan penyakit 

jantung struktural, biasanya presentasi dari 

BE yang memerlukan CA alah VT yang 

bisa mencetuskan VF. CA yang diberikan 

untuk BE pada pasien dengan penyakit 

jantung struktural karena berbagai etiologi 

(misalnya penyakit jantung koroner, 

kardiomipati dilatasi, kardiomiopati 

ventrikel kanan yang aritmogenik) 

dilaporkan efektif dalam menekan badai 

elektrik akut.48,49 

 Sebuah systematic review yang 

melihat outcome dari ablasi kateter untuk 

BE pada pasien dengan nonischemic dilated 

cardiomyopathy (NDCM) dan ischemic 

cardiomyopathy (ICM) menunjukkan 

signifikansi penurunan rekurensi VT 

setelah prosedur ablasi (akumulasi setelah 

follow up selama 60 bulan) dengan p=0,128 

dan rekurensi BE dengan p=0,435.50 

Rekurensi bebas BE secara kumulatif 

setelah follow up selama 60 bulan 

menujukkan 93%. (Gambar 2). 
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Gambar 2. Angka kejadian VT saat 6 bulan sebelum (garis biru) dan sesudah tindakan 

ablasi (garis merah). Setiap garis mewakili setiap individu. Pasien diurutkan mulai dari episode 

VT sering sebelum ablasi.50 

 

Autonomic modulation 

Terjadinya aritmia ventrikel memiliki 

kecenderungan waktu tertentu. AV 

biasanya terjadi secara kluster. Terjadinya 

BE berhubungan dengan variasi 

peningkatan suhu setiap bulan.47 Sebuah 

studi juga menunjukkan bahwa BE lebih 

umum terjadi pada musim dingin.51 BE juga 

lebih banyak terjadi saat hari kerja, selama 

jam kerja, dan pada hari Senin.52 Terjadinya 

aritmia kluster ini berhubungan dengan 

kegiatan yang membuat pasien stress.52 

Penggunaan beta bloker pada BE memiliki 

peran penting pada system saraf otonom 

dalam mencetuskan aritmia ventrikel.53 

Saat terapi awal tidak efektif, intervensi 

neuro modulasi bisa jadi berguna.2 

 Anestesi epidural level thoracal 

dilaporkan efektif untuk mengurangi 

rekurensi dari VT selama badai aritmia 

pada sebuah case series.54 Hal ini dapat 

digunakan sebagai jembatan untuk 

melakukan operasi denervasi simpatis 

jantung. Hal ini dapat dilakukan di ruangan 

atau dengan fluoroscopy dan terdiri dari 

infus anestesi lokal kerja panjang yaitu 

bupivacaine atau ropivacaine, ke dalam 

rongga epidura T1-T2, atau T2-T3, untuk 

memblokade atau mengurangi output 

simpatis jantung dari C8 hingga T4.54,55 

 Blokade ganglion stelata secara 

perkutan merupakan prosedur lain yang 

dapat dilakukan di ruangan untuk 

mengurangi aktifitas simopatis jantung. 

Menggunakan fluoroskopi atau ultrasound 

sebagai penunjuk, injeksi transkutan dari 

anestesi lokal kerja panjang dapat 

dilakukan di daerah ganglion stelata.2 

 Untuk mengganggu stimulasi dari 

simpatis jantung secara permanen, dapat 

dilakukan operasi denervasi simpatis 

jantung. Hal ini biasanya dilakukan dengan 

torakoskopi dengan video, dan reseksi dari 

setengah bawah ganglion stelata dan 

ganglion paravertebral thorakal T2-T4, 

memblokade transmisi dari suaraf aferen 

dan eferen jantung. Denervasi simpatis 

jantung melalui operasi telah digunakan 

dengan efektif untuk pasien dengan 

sindroma QT mamanjang dan 

catecholaminergic polymorphic VT.56,57 

Denervasi dari simpatis renal telah 

dilakukan secara perkutan, dengan energi 

ablasi radiofrekuensi yang diberikan 

melalui arteri renal ke ganglion sekitar. Hal 

ini awalnya digunakan sebagai terapi untuk 

hipertensi resisten obat namun ternyata 

menunjukkan dapat menurunkan 

norepinefrin sistemik secara signifikan dan 

telah efektif dalam case series kecil untuk 

badai aritmia ventrikular.52 

Extracorporeal membrane oxygenation 

(ECMO) 

ECMO masih merupakan pilihan 

dalam manajemen BE, yaitu sebagai 
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jembatan menuju terapi definitive 

(misalnya terapi ablasi atau transplantasi 

jantung). ECMO juga meningkatkan 

perfusi jantung dan mengurangi left 

ventricular end diastolic pressure 

(LVEDP), yang berpotensial membantu 

mengembalikan dan mempertahankan 

irama sinus.58 

Stereotactic Body Radiation Therapy 

(SBRT) 

SBRT baru-baru ini muncul sebagai 

modalitas terapi alternatif pada pasien 

dengan aritmia ventrikular rekuren yang 

refrakter terhadap terapi medis dan atau 

ablasi atau mereka yang dianggap terlalu 

lemah untuk menjalani prosedur ablasi. 

Pada sebuah studi melaporkan di antara 

pasien dengan BE yang refrakter obat yang 

mendapat terapi venoarterial 

extracorporeal membarane oxygenation, 

sebanyak 42% selamat dalam 6 bulan 

setelah perawatan ICU.59 Pada studi lain 

menunjukkan penurunan sebesar 69% dari 

VT setelah terapi SBRT, rendahkan efikasi 

ini bisa dikarenakan adanya mapping yang 

berbeda dan system registrasi dan tingginya 

keterlibatan septum interventricular pada 

studi tersebut.60 

Pada sebuah laporan kasus oleh 

Jumeau, et al. yang melakukan SBRT 

sebagai terapi penyelamatan pasien ICU, 

SBRT merupakan terapi tidak invasive, 

bisa ditoleransi, dan bisa dimplementasikan 

dengan sukses saat pasien disedasi dan 

terintubasi. Manfaat langsung yang dapat 

dilihat adalah ekstubasi dari pasien setelah 

3 hari pasca tindakan SBRT.61 Pada studi 

ini, diberikan dosis total 25 Gy diberikan 

pada substrat VT (volume 21 cc) pada 

prosedur tunggal 45 menit dengan 

conformity index 1,24 (Gambar 3) menurut 

kalkulasi radiation therapy oncology group 

(RTOG).61,62 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3. (a) Gambaran tiga dimensi dari volume target (merah) dan organ sekitar 

(merah tua), ventrikel kanan (hijau terang), ventrikel kiri (hijau), dan arteri coroner 

(biru); (b) Rencana radioterapi menunjukkan volume target dan garis isodose.2 

 

Studi oleh Cuculich et al. 

menunjukkan bahwa SBRT dapat dengan 

efektif menyembuhkan VT refrakter, 

namun jumlah pasien masih terbatas dan 

follow up jangka panjang masih 

diperlukan.63 Dari semua hasil yang 

menjanjikan, hanya sedikit jumlah pasien 

yang menerima SBRT dan tanpa data 

keamanan dan efikasi jangka panjang. 

Sehingga masih menjadi pilihan untuk 

aritmia ventrikular terhadap modalitas 

terapi lain dan studi lebih banyak lagi masih 

diperlukan sebelum indikasi diperluas.2 

SBRT dapat menjadi manajemen yang 

menjanjikan untuk VT yang tidak berespon 

pada CA bahkan pada konteks emergensi.61 

Simpulan dan Saran 

 Badai elektrik dapat pada pasien 

dengan atau tanpa ICD. BE memiliki 

berbagai gejala yang seringkali muncul 

sebagai keadaan darurat dan diasosiasikan 

dengan prognosis yang lebih buruk di 

jangka waktu pendek maupun panjang. 

Manajamen BE memerlukan pendekatan 

multidisiplin mulai dari evaluasi klinisi 

untuk mengidentifikasi BE dan 
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penyebabnya, kemampuan resusitasi, 

pengelolaan program dari ICD, terapi 

farmakologis dengan menggunakan obat-

obatan seperti beta bloker, amiodaron dan 

sotalol, hingga terapi definitif yaitu ablasi 

kateter. Beberapa terapi lain yang dapat 

menjadi terapi alternatif yaitu prosedur 

extracorporeal membrane oxygenation 

(ECMO) dan stereotactic body radiation 

therapy (SBRT). Namun terapi 

farmakologis dan terapi ablasi masih 

menjadi manajemen utama dari badai 

elektrik. Setelah fase akut BE, fokus terapi 

dialihkan ke maksimalisasi terapi gagal 

jantung, kemungkinan revaskularisasi, dan 

pencegahan aritmia ventrikel di masa 

depan. 
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