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Kalp nedenli ani ölüm (ani kardiyak ölüm),
semptomlar›n bafllang›c›ndan sonra bir saat içinde
ve kardiyak bir nedenle oluflan ölüm olarak tan›m-
lan›r.[1] Bu ölümler genellikle malign aritmiler nede-
niyle oluflur ve %80-90 kadar›ndan ventrikül tafli-
kardisi (VT) veya ventrikül fibrilasyonu (VF) so-
rumludur. Di¤er nedenler ise bradikardi, asistol ve
nab›zs›z elektriksel aktivitedir.[2] ‹mplante edilebilir
kardiyoverter defibrilatör (ICD) tedavisi bu hastala-
r›n hem birincil hem de ikincil korunmas›nda yay-
g›n olarak kullan›lmaktad›r. 

Kardiyoverter defibrilatör tak›lan hastalar›n
%50-70’inde ilk iki y›l içinde uygun tedavi floklar›
izlenir.[3,4] Bu hastalar›n baz›lar›nda ise k›sa aral›k-
larla uygun ard›fl›k floklar gözlenmifltir. Bu durum

“aritmik elektriksel f›rt›na (AEF)” olarak isimlendi-
rilir ve 24 saat içinde üç veya daha fazla say›da olu-
flan, elektriksel kardiyoversiyon veya defibrilasyon
ihtiyac› gösteren, ventrikülün taflikardi veya fibri-
lasyon ataklar› olarak tan›mlan›r.[5,6] Bu derlemede
ICD hastalar›nda izlenen elektriksel f›rt›nan›n (EF)
s›kl›¤›, tedavisi ve prognostik önemi gözden geçi-
rildi.

Kardiyolojide aritmik elektriksel f›rt›na

Elektriksel f›rt›na, sadece ICD hastalar›nda görü-
len bir durum de¤il, birçok kalp hastal›¤›nda karfl›m›-
za ç›kabilen tekrarlay›c› VT veya VF’leri tan›mlayan
bir terimdir. Tedavisinde genellikle antiaritmik ilaç-
lar, ICD ve kateter ablasyon tekniklerinden yararlan›-
l›r. En s›k olarak akut miyokard infarktüsü (AM‹) ve

Implantable cardioverter defibrillators (ICD) have a high
success rate in terminating ventricular tachycardia and
ventricular fibrillation. During the follow-up of ICD
patients, 10-30% receive multiple shocks within a short
period of time, presenting as one of the most demand-
ing clinical problems, known as arrhythmic or electrical
storm. This condition is defined as attacks of ventricular
tachycardia or fibrillation occurring three or more times
in a 24-hour period, usually requiring electrical car-
dioversion or defibrillation. This article reviews the clini-
cal importance and therapeutic methods of electrical
storm in ICD patients.
Key words: Defibrillators, implantable/adverse effects; tachycar-
dia, ventricular/etiology/physiopathology; ventricular fibrillation/
etiology/physiopathology.

Tak›labilir kardiyoverter defibrilatörler (ICD) ventrikül tafli-
kardisi ve fibrilasyonunun sonland›r›lmas›nda yüksek ba-
flar› oran›na sahiptir. Kardiyoverter defibrilatör tak›lan has-
talar›n %10-30’unda k›sa aral›klarla ard›fl›k floklar izlenir.
Bu durum ICD hastalar›n›n takibinde karfl›lafl›lan en önem-
li klinik sorunlardan biridir ve aritmik elektriksel f›rt›na ola-
rak adland›r›l›r. Elektriksel f›rt›na, 24 saat içinde üç veya
daha fazla say›da izlenen ve genellikle elektriksel kardiyo-
versiyon veya defibrilasyon ihtiyac› gösteren tekrarlay›c›
ventrikül taflikardisi veya fibrilasyon ataklar› olarak tan›mla-
n›r. Bu yaz›da, ICD hastalar›nda karfl›lafl›lan elektriksel f›r-
t›nan›n klinik önemi ve tedavi yöntemleri gözden geçirildi.
Anahtar sözcükler: Defibrilatör, tak›labilir/yan etki; taflikardi,
ventrikül/etyoloji/fizyopatoloji; ventrikül fibrilasyonu/etyoloji/fiz-
yopatoloji.



konjestif kalp yetersizli¤inde karfl›m›za ç›kar ve bu
hastalarda tedavisi oldukça zor, mortalitesi yüksek-
tir.[7] Yayg›n görülen bu hastlal›klar d›fl›nda, aritmoje-
nik sa¤ ventrikül displazisi ve Brugada sendromu gi-
bi daha az karfl›lafl›lan kalp patolojilerinde de önemli
bir sorun oluflturur.[8,9] Bu hastalar›n tedavisinde
Amerikan Kalp Derne¤i’nin önerdi¤i ileri kardiyak
yaflam deste¤i k›lavuzundaki klasik antiaritmik ilaç
tedavi protokolü sinus ritminin sa¤lanmas›nda genel-
likle baflar›s›zd›r.[10] Seçilmifl olgularda katater arac›-
l›kl› ablasyon ifllemleri baflar›l› olabilir.[11] Antiarit-
mik tedaviyle birlefltirilen ICD yaklafl›m› en baflar›l›
tedavi ifllemi olarak görünmektedir.

Kardiyoverter defibrilatör tak›lan
hastalarda aritmik elektriksel f›rt›na

Kardiyoverter defibrilatör tak›lmas› birçok kalp
hastal›¤›nda oluflan AEF tedavisinde etkili olmas›na
karfl›n, ICD’li hastalar›n kendilerinde de AEF önem-
li bir klinik sorun olarak karfl›m›za ç›kabilir. Kardi-
yoverter defibrilatörlerle ilgili genifl çal›flmalarda
AEF oran› yaklafl›k %10-30 olarak bildirilmifltir.[12-15]

Kardiyoverter defibrilatörün yerlefltirilmesinden son-
ra AEF’nin tam olarak ne zaman görüldü¤ü konusun-
da görüfl birli¤i yoktur. Bu tedavinin çok yayg›nlafl-
mad›¤› dönemlerde, AEF ataklar›n›n ço¤unun ameli-
yat sonras› erken dönemde geliflti¤i bildirilmifltir.
Kim ve ark.[16] torakotomiyle ICD tak›lan 52 hastan›n
dokuzunda, ameliyat sonras› erken dönemde VT’ye
ba¤l› AEF gözlemifller; ventrikül aritmilerinin alev-
lenmesinin, bu teknikte kullan›lan epikardiyal yama
elektrotlar nedeniyle olufltu¤unu belirtmifllerdir. Mo-
dern ICD cihazlar›n›n torakotomi yap›lmadan uygu-
land›¤› günümüzde ise, AEF’ler ICD uygulamas›n-
dan sonra daha geç dönemde ortaya ç›kmaktad›r.
Greene ve ark.[14] AEF görülme zaman›n› ortalama
259±353 gün olarak bulmufllar; Credner ve ark.[15] da
AEF’lerin ICD uygulamas› sonras› geç dönemde
olufltu¤unu (ort. 169±130 gün) ve 14 ataktan sadece
üçünün ameliyat sonras› ilk 48 saat içinde izlendi¤i-
ni bildirmifllerdir. Bu bulgular, modern ve torakotomi
yap›lmadan uygulanan ICD cihazlar›nda, AEF’nin
torakotomi yap›lan hastalardaki gibi cerrahi iritasyon
ve inflamasyona ba¤l› olmad›¤›n› göstermektedir.
Modern cihazlarla karfl›lafl›lan AEF’nin en önemli
nedeni, elektriksel dengesizli¤i tetikleyen miyokard
iskemisidir. Kardiyoverter defibrilatör tak›lan hasta-
lar›n ço¤unda sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ol-
dukça düflüktür ve bu hastalarda yo¤un diüretik teda-
visinden kaynaklanan derin hipokalemi gibi elektro-
lit bozukluklar› AEF’ye neden olabilir. Ayn› flekilde,
bu hastalar›n kulland›klar› yo¤un ilaç tedavisinden

kaynaklanan etkileflimler ve intoksikasyonlar AEF’yi
tetikleyebilir. Ayr›ca, kalp yetersizli¤i olan hastalarda
akut dekompansasyona ba¤l› olarak geliflen sempatik
hiperaktivite elektriksel dengesizli¤e neden olup
AEF oluflturabilir. Kardiyoverter defibrilatör tedavi-
siyle birlikte kullan›lan antiaritmik ilaçlar›n proarit-
mik yan etkileri de tekrarlay›c› VT ve VF’ye neden
olabilir.[15] Tüm bu faktörlere ek olarak, ICD taraf›n-
dan uygulanan elektriksel flokun kendisi de proarit-
mik etki oluflturabilir. Elektriksel flokun miyokardi-
yal ve sistemik sempatik tonusu art›rd›¤› bilinmekte-
dir.[17] Sempatik stimülasyon da miyokardiyal repola-
rizasyon dispersiyonun artmas›na neden olur.[18,19] Ito
ve ark.[20] köpeklerde yapt›klar› çal›flmada, epikard
yamalar› arac›l›¤›yla uygulanan elektriksel flokun,
sempatik stimülasyona ba¤l› oluflan refrakter periyod
k›salmas›n› sadece yama bölgesinde engelleyerek,
kalbin tümünde homojen olmayan refrakterli¤e neden
oldu¤unu göstermifllerdir. Ayr›ca, flok uygulayan lead
çevresindeki miyosit membranlar›nda oluflan mikros-
kobik k›r›lmalar elektroporasyon arac›l›¤›yla repolari-
zasyon dispersiyonuna katk›da bulunur.[21,22] Son ola-
rak, çok say›da floklar miyokard hasar›n›n göstergesi
olan kardiyak troponinlerde art›fla neden olur.[23-26] Gu-
revitz ve ark.[27] ICD floklar›n›n, miyokarddaki elekt-
riksel instabilitenin yüzeyel elektrokardiyografideki
göstergesi olan QT dispersiyonunu art›rd›¤›n› ve bu-
nun en az birkaç dakika sürdü¤ünü göstermifllerdir.

Aritmik elektriksel f›rt›nan›n prognostik önemi

Aritmik elektriksel f›rt›nan›n prognoz üzerine et-
kisi konusundaki veriler çeliflkilidir. Bu konudaki ilk
bilgi Villacastin ve ark.na[28] aittir. Kardiyoverter de-
fibrilatör tak›lan 80 hastada yap›lan çal›flmada, bafl-
lang›çta çoklu ard›fl›k ICD floklar›n›n mortalite için
ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u düflünülmüfl; ancak,
daha sonra, AEF geliflen hastalarda EF’nin di¤er has-
talara göre belirgin flekilde düflük oldu¤unun
(%26±4, %39±3) görülmesi üzerine AEF’nin sol
ventrikül EF’sindeki düflmeye ba¤l› olufltu¤u ve as›l
mortalite art›fl›n›n bundan kaynakland›¤› belirtilmifl-
tir. Credner ve ark.[15] da AEF geliflen hastalardaki
prognozun tek ICD floku görülen hastalara göre daha
kötü olmad›¤›n›, bunun her iki grubun sol ventrikül
EF’sinin benzer olmas›ndan kaynakland›¤›n› ve
prognozu belirlemede en önemli faktörün sol ventri-
kül EF’si oldu¤unu ileri sürmüfllerdir. Son olarak,
Exner ve ark.[29] AVID çal›flmas›nda (Antiarrhythmics
Versus Implantable Defibrillators) ICD tak›lan 437
hastay› ortalama 31±13 ay takip etmifller ve AEF gö-
rülen hastalar› di¤er hastalarla karfl›laflt›rm›fllard›r.
Aritmik elektriksel f›rt›na, ICD uygulamas›ndan or-
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talama 9.2±11.5 ay sonra izlenmifl ve ataklar›n ço¤u
(%86) VT nedeniyle oluflmufltur. Aritmik elektriksel
f›rt›na gelifliminin, yafl, cinsiyet, EF, kalp yetersizli¤i
öyküsü, kullan›lan antiaritmik tipi, diyabet öyküsü ve
bafllang›ç aritmisi gibi faktörlerden ba¤›ms›z olarak,
sonraki ölüm riskiyle iliflkili oldu¤u görülmüfltür.
Aritmik elektriksel f›rt›na oluflmas›ndan sonraki ilk
üç ayda ölüm riski 5.4 kat artm›fl, üç aydan sonraki
dönemde ise AEF ile mortalite aras›ndaki iliflki zay›f
bulunmufltur. Aritmik elektriksel f›rt›na d›fl›nda geli-
flen VT ve VF ataklar›n›n sonraki ölüm riskini belir-
lemedi¤i ileri sürülmüfltür.

Aritmik elektriksel f›rt›nan›n tedavisi

Aritmik elektriksel f›rt›na geliflen hastalar›n he-
men hepsi yat›r›larak tedavi edilmelidir. Spesifik an-
tiaritmik tedaviye bafllanmadan önce, bütün hastalar-
da elektrolit dengesizli¤i, ilaç intoksikasyonu gibi te-
tikleyici bir faktör olup olmad›¤› araflt›r›lmal›d›r. Bu
hastalarda en önemli neden miyokard iskemisi ve art-
m›fl sempatik tonus oldu¤undan beta-adrenerjik blo-
ker tedavisine bafllanmal› ve dozu mümkün oldu¤un-
ca art›r›lmal›d›r. Tavernier ve ark.[30] tekrarlay›c› VF
nedeniyle 76 kez ICD floku uygulanm›fl olan bir has-
tay› intravenöz metoprolol ile baflar›l› bir flekilde te-
davi etmifllerdir. Aritmik ataklar›n tekrarlamas›ndan
sonra spesifik antiaritmik tedaviye bafllanmas› düflü-
nülüyorsa, bunun için en do¤ru seçim intravenöz
amiodarondur. Credner ve ark.[15] bu tedaviyle, ortala-
ma 3.5 saat gibi k›sa bir süre içinde hastalar›n ço¤u-
nu stabilize etmeyi baflarm›fllard›r. Amiodaronun tek-
rarlay›c› VT veya VF’yi baflar›l› flekilde sonland›r-
mas› yan›nda, di¤er antiaritmik ilaçlara göre daha az
proaritmik etkiye sahip olmas› en önemli avantaj›-
d›r.[31] Manolis ve ark.[32] amiodaron ve beta-bloker te-
davisine karfl›n AEF’nin devam etti¤i hastalarda oral
meksiletin ile baflar›l› sonuç alm›fllard›r. Randomize
bir çal›flmada, di¤er bir s›n›f III ajan olan sotalolün
ICD floklar›n› ve ölüm riskini azaltmada etkili olabi-
lece¤i bildirilmifltir.[33] Haghjoo ve ark.[9] ICD uygula-
mas›ndan sonra AEF görülen Brugada sendromlu bir
hastay› oral kinidin ile baflar›l› bir flekilde tedavi et-
mifllerdir. Brugada sendromu, kardiyak sodyum ka-
nal geni SCN5A’daki mutasyona ba¤l› oluflur; geçici
d›flar› ak›m› bloke etme özelli¤inden dolay› kinidin
bu hastalarda etkili olabilir. T›bbi tedaviye dirençli
AEF varl›¤›nda, uygun olgularda kateter arac›l› ab-
lasyon da tercih edilebilir.[11] Bütün bu tedavi yöntem-
leri baflar›s›z olursa, kardiyak yard›mc› cihazlar ve
kalp nakli düflünülmelidir. Ancak, yafl ve efllik eden
hastal›klar nedeniyle bu hastalar›n ço¤u bu seçenek
için uygun olmayabilir.

Aritmi kontrol alt›na al›nd›ktan sonra, altta yatan
hastal›¤a yönelik tedavinin de optimizasyonu çok
önemlidir. Anjiyotensin dönüfltürücü enzim inhibi-
törleri, sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalarda
kalp yetersizli¤inin kötüleflmesini engelleyerek sa¤-
kal›m› uzat›r.[34,35] Beta-bloker tedavi de, ani ölümü ve
kalp yetersizli¤inin kötüleflmesini engelleyerek mor-
taliteyi azalt›r.[36,37] Kalp yetersizli¤i olan hastalarda
mortaliteyi azaltan di¤er bir ilaç da spirinolakton-
dur.[38] ‹skemik kökenli AEF’lerde, e¤er uygunsa, re-
vaskülarizasyon ilk tercih edilmesi gereken tedavi
yaklafl›m› olmal›d›r.[39,40]
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