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POPIS OZNAKA I KRATICA
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istisna frakcija lijeve klijetke (engl. left ventricular ejection fraction)

unutarnji promjer lijeve klijetke u dijastoli (engl. left ventricle internal
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antagonist mineralokortikoidnih receptora (engl. mineralocorticoid receptor
antagonists)

New York Heart Association

omjer izgleda (engl. odds ratio)

radiofrekventna

podaci iz stvarnog svijeta (engl. real world data)

jednostruka antitrombocitna terapija (engl. single antiplatelet therapy)
strukturna bolest srca (engl. structural heart disease)

Torsades de pointes

tranzitorna ishemijska ataka

antagonist vitamina K (engl. vitamin K antagonist)

ventrikulska tahikardija



1. UVOD

Ventrikulska tahikardija (VT) je kompleksan i1 potencijalno zivotno ugrozavajuci poremecaj
sr¢anoga ritma karakteriziran Sirokim QRS kompleksom, izvoriStem u ventriklima,
frekvencijom ve¢om od 100/min i trajanjem duljim od tri uzastopna otkucaja (1). Najcesce je u
podlozi strukturna bolest srca, ishemijske ili neishemijske etiologije. S obzirom na trajanje,
razlikujemo nepostojanu VT ¢ije su epizode krace od 30 sekundi, ne dovode do hemodinamske
kompromitacije bolesnika te su samoprekidajuée, odnosno ne zahtijevaju intervenciju u svrhu
terminiranja aritmije. S druge strane, postojanom VT se smatra ona koja traje dulje od 30
sekundi ili, pak, zbog hemodinamske nestabilnosti zahtijeva intervenciju unutar 30 sekundi od
nastupa. S obzirom na morfologiju QRS kompleksa, razlikujemo monomorfnu i polimorfnu VT
(2). Polimorfna VT s normalnim QT intervalom javlja se uglavnom u akutnoj ishemiji
miokarda, nepravilna je, ima razli¢ite QRS komplekse te je povezana s ve¢om smrtnoS¢u nakon
preboljelog infarkta (3). Monomorfna VT ima QRS komplekse jednake morfologije, pravilna
je, javlja se kod kroni¢ne ishemije 1 povezana je s oziljkom miokarda. Ishemijska je bolest,
uostalom, najc¢es¢iuzrok VT (4). Specifi¢an oblik polimorfne VT s produljenim QT intervalom
naziva se Torsades de pointes (TdP), a produljeni QT interval moze biti posljedica kanalopatije
ili moze biti steCen, uglavnom jatrogen, uslijed primjene odredenih lijekova ili uslijed

elektrolitskog disbalansa (5).

Prema podacima iz velikih registara, VT je kao inicijalni ritam zabiljeZena kod pribliZzno petine
slu¢ajeva naglih sréanih smrti i izvanbolnickih aresta u Europskoj Uniji (6). Izmedu 30 1 75 %
naglih smrti u Sjedinjenim Ameri¢kim DrZavama uzrokovano je ventrikulskim aritmijama (7).
Rizik je osobito poviSen kod specificnih skupina bolesnika, poput onih s uznapredovalim
sr¢anim zatajivanjem ili s ishemijskom bolesti srca. Tako se oko 50 % naglih smrti kod
bolesnika s uznapredovalim zatajivanjem srca s reduciranom istisnom frakcijom te oko 30 %
naglih smrti kod bolesnika sa sréanim zatajivanjem s oCuvanom istisnom frakcijom pripisuje
ventrikulskim aritmijama (8). Procjenjuje se da je prevalencija ventrikulskih aritmija u
populaciji starijoj od 80 godina izmedu 2 i 16 %, ovisno o pridruZenim kardiovaskularnim
bolestima (9). Medutim, osim §to je vazan ¢imbenik pobola i smrtnosti, VT dovodi i do
smanjenja kvalitete zivota bolesnika, a primjereno lijeCenje koje nerijetko ukljucuje napredne
tehnologije poput kateterske ablacije ili, u posljednje vrijeme, stereotaksi¢ne radioablacije,
iziskuje znaCajna sredstva Sto VT c¢ini nezanemarivim javnozdravstvenim problemom i

socioekonomskim optere¢enjem (10). Shodno tomu, veliki napori znanstvene zajednice ulazu



se u identificiranje i razumijevanje prediktivnih ¢imbenika, bolje modele stratifikacije rizika i

ucinkovitije lije¢enje ove heterogene skupine bolesnika.

1.1 Etiologija

Strukturna bolest srca ishemijske ili neishemijske etiologije najces¢i je uzrok VT, a u podlozi
je proces pri kojem uslijed djelovanja odredene nokse dolazi do ozljede i oziljkavanja miokarda
te nastajanja abnormalnih elektricnih puteva. U najcéesée neishemijske uzroke se ubrajaju
dilatacijska kardiomiopatija, hipertrofijska kardiomiopatija, valvularne bolesti 1 aritmogena
kardiomiopatija. Nasljedne kanalopatije, od kojih je najces¢i sindrom dugog QT intervala
(LQTS), takoder mogu uzrokovati VT, a valja spomenuti i Brugadin sindrom,
katekolaminergi¢nu polimorfnu VT, sindrom kratkog QT intervala te maligni oblik ranog
repolarizacijskog sindroma. U ostale se uzroke ubrajaju prirodene strukturne bolesti srca,
bolesti nakupljanja 1 infiltracijske bolesti, elektrolitski poremecaji, zlouporaba droga poput
kokaina ili metamfetamina te toksi¢nost digitalisa. Idiopatska VT obi¢no se javlja kod mladih
bolesnika bez strukturne bolesti i benigne je prirode. Moze biti ZariSna, uzrokovana
automatskim zariStem u izgonskom traktu, mitralnom ili trikuspidnom anulusu, ili fascikulska

koja ima kruzni mehanizam §to obi¢no ukljucuje septum i straznji fascikl lijeve grane (2,11,12).

1.2 Patofiziologija

Poznavanje 1 razumijevanje mehanizma VT klju¢no je za procjenu rizika i ispravno lijecenje
aritmije. U podlozi mogu biti kruzni mehanizam, potaknuta aktivnost ili abnormalna
automati¢nost. Kruzni je mehanizam najces$¢i, obicno nastaje u strukturno bolesnom srcu
vezano uz oZziljak, krug kojim impuls kruzi je dobro definiran, a tahikardija obi¢no pocinje
nakon ekstrasistole. Potaknuta aktivnost posljedica je rane ili kasne naknadne depolarizacije.
Rana naknadna depolarizacija dogada se prije zavrSetka repolarizacije te je karakteristi¢na za
LQTS i1 TdP, a moZe biti uzrokovana jatrogeno antiaritmicima klase I i III, makrolidima,
antifungicima ili haloperidolom. Kasna naknadna repolarizacija dogada se nakon dovrsetka
repolarizacije 1 karakteristicna je za toksi¢no djelovanje digitalisa. Abnormalna automati¢nost
najrjedi je mehanizam, uzrokuje Zari$nu aritmiju s jednim ili viSe zariSta u ventriklu iz kojih se

impuls koncentri¢no Siri (2,13,14).



1.3 Klinic¢ka slika 1 evaluacija bolesnika

Klini¢ka prezentacija i hemodinamski u€inci VT su raznoliki te ovise o nizu ¢imbenika, poput
dobi, pratecih bolesti, strukturnoj bolesti srca, funkciji lijeve klijetke, frekvenciji, trajanju i
mehanizmu VT. Nacelno, §to je frekvencija visa, a sistolicka funkcija lijeve klijetke losija,
manje je vjerojatna hemodinamska podnosljivost VT. Mogu se javiti palpitacije, zaduha, bolovi
u prsima, akutizacija sréanog zatajivanja, hipotenzija, simptomi hipoperfuzije poput smetenosti,
presinkope 1 sinkope, te arest 1 nagla smrt (15,16). Bolesnici sa strukturno zdravim srcem
uglavnom hemodinamski toleriraju VT, no incesantna aritmija i kod ove skupine bolesnika u
konac¢nici moze dovesti do pojave simptoma i znakova sréanog zatajivanja i hemodinamske

nestabilnosti (17).

Svaku tahikardiju Sirokih QRS kompleksa u klinickoj bi praksi trebalo shvatiti kao VT, dok se
ne dokaze suprotno. Pristup bolesniku zapocinje procjenom hemodinamske stabilnosti i
snimanjem 12-kanalnog elektrokardiograma (2). Za razlikovanje VT od aberantno provedene
supraventrikulske tahikardije (SVT) vazni su anamnesti¢ki podaci sugestivni za VT, a od
pomoc¢i mogu biti razni kriteriji 1 algoritmi poput Brugada, Vereckei, Griffith ili Basel algoritma
(18,19). Valja iskljuciti reverzibilne uzroke aritmije poput akutne ishemije, elektrolitskih
poremecaja, bradikardije, vazospazma, nuspojava lijekova, hipoksije, hipotenzije, vrudice,
anemije 1 drugih (20). Neinvazivna obrada radi procjene strukture i funkcije miokarda obi¢no
zapoc¢inje ehokardiografijom, dok se kod sumnje na bolesti nakupljanja, aritmogenu
kardiomiopatiju ili miokarditis moze u svrhu dodatne evaluacije uciniti magnetska rezonancija
srca. Ovisno o klini¢koj prezentaciji 1 profilu rizika, anomalije koronarnih arterija 1 koronarnu
bolest se moze evaluirati CT koronarografijom ili invazivnom koronarografijom (21). Kod

opravdane sumnje na kanalopatiju valja razmotriti 1 genetsko testiranje (22).

1.4 Osnovni principi lijecenja

1.4.1 Akutno lijeCenje

Akutno zbrinjavanje ovisi o klini¢koj prezentaciji, odnosno hemodinamskom statusu bolesnika,
1 o etiologiji. Ukoliko se radi o bolesniku s arestom, odnosno s VT bez pulsa, pristupa se
kardiopulmonalnoj resuscitaciji u skladu sa smjernicama za napredno odrZavanje Zivota. Kod

hemodinamski nestabilnih bolesnika s postojanom monomorfnom VT treba uciniti



elektrokardioverziju. Kod hemodinamski stabilnih bolesnika, VT je moguce terminirati
kardioverzijom, farmakoloski ili elektrostimulacijom (23). Jedno je randomizirano klini¢ko
ispitivanje pokazalo da je prokainamid ucinkovitiji od amiodarona i povezan s manje Stetnih
dogadaja te stoga i u smjernicama Europskog kardioloSkog drustva za lijecenje ventrikulskih
aritmija iz 2022. godine ima snazniju preporuku od amiodarona (23,24). Medutim, imaju¢i na
umu da je prokainamid u mnogim europskim zemljama, ukljucujuc¢i i nasu, nedostupan, u
klinickoj se praksi ceS¢e poseze za amiodaronom kao lijekom izbora. MoZe se razmotriti i
dodavanje lidokaina, ukoliko se amiodaronom ne postigne konverzija (25). Kod bolesnika s
ugradenim kardioverter defibrilatorom, postoji moguénost prekidanja aritmije manualnom
antitahikardnom elektrostimulacijom. S etioloskog aspekta, u lijeCenju VT precipitirane
akutnom ishemijom, kljuc¢na je Zurna revaskularizacija. Osim ishemije, valja razmotriti i ostale
moguce reverzibilne uzro¢nike te ih korigirati (15,23). Tiazidski diuretici i diuretici petlje mogu
uzrokovati znacajne elektrolitske poremecaje. Osobitu paZznju valja obratiti na moguce
proaritmogene uc¢inke antiaritmika, ali i drugih lijekova koji mogu produljiti QT interval poput
nekih antihistaminika, antipsihotika, antidepresiva i antimikrobnih lijekova. Takoder je poznato
da niz lijekova moze povecati rizik od ventrikulskih aritmija kod bolesnika s Brugada

sindromom (26).

1.4.2 Dugoro¢no lijecenje

Epizode postojane VT koje nisu povezane s nekim jasnim reverzibilnim uzro¢nikom ili ranim
periinfarktnim, odnosno perioperativnim razdobljem, zahtijevaju pomno osmisljenu strategiju
dugorocnog lije¢enja. Iako to u prvom redu podrazumijeva optimalno lijeCenje osnovne
strukturne bolesti srca ¢ime se smanjuje rizik nagle smrti, u uZem smislu obuhvaca ugradnju

kardioverter defibrilatora, katetersku ablaciju 1 medikamentnu terapiju antiaritmicima.

1.4.2.1 Antiaritmici

Postoje snazni dokazi da su beta blokatori povezani sa smanjenjem smrtnosti bolesnika s VT
(27). Primjenjuju se u lijeCenju od 60-ih godina proslog stoljeca te su jos uvijek kljucni za
smanjenje rizika od ventrikulskih aritmija i nagle smrti bolesnika sa strukturnom bolesti srca.
Selektivnom ili neselektivnom blokadom B-adrenergickih receptora umanjuju proaritmogene

ucinke simpaticke stimulacije i, pojednostavljeno, ostvaruju negativno inotropno, kronotropno,
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batmotropno 1 dromotropno djelovanje (28). U lijeCenju ventrikulskih aritmija prednost se daje
neselektivnim beta blokatorima, naj¢esce propranololu, koji se u supresiji ventrikulskih aritmija
pokazao uspjesnijim od metoprolola, a jedna je serija slucajeva potvrdila i da je ucinkovitiji od
visokoselektivnog bisoprolola (29,30). Nazalost, s izuzetkom beta blokatora, nema dokaza da
drugi antiaritmici utjecu na prezivljenje bolesnika s ventrikulskim aritmijama, no mogu ublaziti
simptome i time povecavati kvalitetu zivota bolesnika. Uvode se radi smanjenja broja epizoda
VT, smanjenja frekvencije VT §to moze utjecati na hemodinamsku podnosljivost aritmije, ali i
radi supresije drugih aritmija te smanjenja neprimjerene isporuke terapija kardioverter
defibrilatora (15,23). U svrhu prevencije rekurencije VT se, osim spomenutih beta blokatora,
primjenjuju antiaritmici klase III poput amiodarona ili sotalola koji moze biti lijek izbora za
odabrane bolesnike, dok se u lijecenju refraktorne VT moze razmotriti i uvodenje meksiletina
uz amiodaron (15). Antiaritmike klase IC treba izbjegavati kod ishemijske bolesti, dok se kod
sr€anog zatajivanja s reduciranom istisnom frakcijom ne preporucuje primjena dronedarona i
antiaritmika klase I, budu¢i da su u klinickim ispitivanjima bili povezani s ve¢om smrtnos$cu

(15,31).

1.4.2.2 Ugradbeni kardioverter defibrilator

Ugradbeni kardioverter defibrilator (ICD) je vrsta elektrostimulatora srca s moguéno$céu
prepoznavanja 1 prekidanja ventrikulskih aritmija. Uredaj koristi sloZene algoritme kako bi
prepoznao ventrikulske aritmije te ih razlikovao od brzih supraventrikulskih aritmija 1 time
smanjio vjerojatnost isporuke neprimjerenih terapija. Moze prekinuti aritmije antitahikardnom
elektrostimulacijom, kardioverzijom ili defibrilacijom. Konvencionalno se ugraduje
transvenski, no posljednjih se godina koriste 1 uredaji bez elektroda koji se odabranim
bolesnicima ugraduju supkutano, a prema stopi mehani¢kih komplikacija 1 neprimjerenim
isporukama terapija nisu inferiorni konvencionalnim uredajima (32). Kandidati za supkutanu
ugradnju su bolesnici bez primjerenog krvoZilnog pristupa ili s visokim rizikom od sistemskih

infekcija, a koji ne zahtijevaju elektrostimulaciju.

Kardioverter defibrilator se ugraduje u svrhu sekundarne prevencije nagle smrti nakon aresta
ili postojane VT bez jasnog reverzibilnog precipitirajuéeg Cimbenika te kod bolesnika s
anamnezom sinkope i1 inducibilnom VT, uz uvjet da je o¢ekivano prezivljenje dulje od godine
dana (15,23). Kiriteriji za ugradnju u svrhu primarne prevencije nagle smrti su slozeniji te su

proizasli iz velikih studija koje su pokazale da je profilakticka primjena kardioverter
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defibrilatora povezana s boljim prezivljenjem bolesnika s preboljelim infarktom miokarda i
reduciranom istisnom frakcijom lijeve klijetke (33,34). Ukratko, prema vaze¢im smjernicama,
kandidati za ugradnju kardioverter defibrilatora u svrhu primarne prevencije nagle smrti su
bolesnici s istisnom frakcijom lijeve klijetke manjom ili jednakom 35 %, funkcijskoga statusa
NYHA 1I ili III, koji barem tri mjeseca uzimaju optimalnu medikamentnu terapiju sréanog
zatajivanja te imaju o¢ekivano prezivljenje dulje od jedne godine (31). Benefiti ove terapije su
manje izrazeni kod bolesnika s neishemijskom etiologijom sr¢anog zatajivanja te, shodno tomu,
smjernice daju nizu klasu preporuke kod nesihemijske etiologije (31,35). Ugradnja kardioverter
defibrilatora u svrhu primarne prevencije nagle smrti se ne preporuca unutar cetrdeset dana od
infarkta miokarda, ukoliko je o¢ekivano prezivljenje bolesnika kraée od jedne godine te ukoliko
je bolesnik funkcijskog statusa NYHA 1V, a da pritom nije kandidat za resinkronizacijsku
terapiju, durabilnu mehanicku cirkulacijsku potporu ili za transplantaciju srca (31). Za
bolesnike s hipertrofijskom kardiomiopatijom je razvijen model procjene petogodisnjeg rizika
od nagle smrti (HCM Risk-SCD) te se preporuca razmotriti ugradnju kardioverter defibrilatora
u svrhu primarne prevencije nagle smrti za one bolesnike ¢iji je petogodisnji rizik veéi od 4 %

(36).

1.4.4.3 Kateterska ablacija

Izbor antiaritmika za bolesnike sa strukturnom bolesti srca je, kako je ranije objas$njeno, donekle
skroman te ponekad nisu u¢inkoviti u prevenciji rekurencije VT, §to moZe povecati potrebu za
isporukom terapija kardioverter defibrilatora. S druge strane, kardioverter defibrilator ne utjece
na aritmogeni supstrat niti na vjerojatnost rekurencije aritmije, a Sokovi su povezani s
progresijom sré¢anog zatajivanja 1 posljedi¢nim hospitalizacijama, smanjenjem kvalitete Zivota
te, u konacnici, s povecanim rizikom smrti, zbog ¢ega mogu biti shvaceni kao biljezi
uznapredovale osnovne sr¢ane bolesti (37). Stoga je kateterska radiofrekventna (RF) ablacija
valjana opcija lijecenja za bolesnike s rekurentnom VT refraktornom na lijekove 1 s
ponavljaju¢im Sokovima (23). Ipak, unato¢ tehnoloskom napretku tijekom posljednjih
desetljeca, ishodi kateterske RF ablacije VT 1 dalje nisu zadovoljavajuéi zbog relativno visokih
stopa recidiva i mogucih znacajnih periproceduralnih komplikacija. Takoder, za sada nema
¢vrstih dokaza da ovaj modalitet lijeenja utjece na sveukupno prezivljenje bolesnika (38). Kod
ishemijske etiologije, aritmogeni je supstrat najcesce lokaliziran endokardijalno, no nerijetko

je prisutno vise tipova VT te ih uglavnom nije moguce sve eliminirati. (15,23). U neishemijskoj



etiologiji supstrat moze biti lokaliziran i1 intramuralno ili epikardijalno te time nedohvatljiv
konvencionalnim endokardnim pristupom, a uspjeh lijeCenja opcenito je neSto manji u
usporedbi s ishemijskom VT. Neishemijska je etiologija heterogena pa tako ni ishodi lije¢enja
u ovoj skupini bolesnika nisu uniformni. Podaci u literaturi govore da su ishodi kateterske RF
ablacije najpovoljniji kod aritmogene kardiomiopatije i kardiomiopatije nakon miokarditisa,
dok su najveéi rizik za rekurenciju aritmije imali bolesnici sa sarkoidozom, valvularnom
kardiomiopatijom i hipertrofijskom kardiomiopatijom (39). Kateterska RF ablacija razmjerno
je sigurna procedura u velikim centrima te je periproceduralna smrtnost manja od 1 %.
Komplikacije povezane s krvozilnim pristupom sli¢ne su kao pri drugim elektrofizioloskim
procedurama, dok su ostale komplikacije poput tamponade, mozdanoga udara, kompletnog
atrioventrikulskog bloka te lezije zalistaka, freni¢noga zivca ili koronarnih arterija rijetke

(40,41).

1.4.4.4 Ostali modaliteti lijeCenja

Posljednjih godina se primjenjuje stereotaksi¢na radioablacija za bolesnike kod kojih su
iscrpljene druge moguénosti lijeCenja ili aritmogeni supstrat nije dohvatljiv invazivnim
metodama. Recentno je prvi takav zahvat u€injen i u naSoj zemlji. IzvjeSca se za sada temelje
na malom broju bolesnika podvrgnutih ovoj metodi te su potrebna prospektivna randomizirana
istrazivanja kako bi se bolje evaluirala vrijednost ove metode u lijeCenju ventrikulskih aritmija
(42). Vrlo rijjetko se pribjegava transkateterskoj alkoholnoj ablaciji, kirurSkoj ablaciji ili
perkutanoj kateterskoj ablaciji s kirurSkim kreiranjem epikardijalnog prozora te su iskustva s

koriStenjem ovih metoda u lije€enju ventrikuslkih aritmija vrlo ogranic¢ena (15).

2. CILJISVRHA RADA

Op¢i cilj ovog istrazivanja je istraZiti incidenciju rekurencije VT nakon kateterske RF ablacije
u intervalu pracenja od godine dana. Specifi¢ni ciljevi su: istraziti karakteristike bolesnika,
glavne proceduralne karakteristike (trajanje procedure, vrijeme fluoroskopije itd.), akutnu stopu
uspjeha, dugoro¢ni ishod 1 stopu komplikacija postupaka RF kateterske ablacije VT u
Klinickom bolnickom centru Zagreb. Zatim, usporediti glavne proceduralne karakteristike,
akutnu stopu uspjeha, dugoro¢ni ishod i stopu komplikacija u bolesnika s ishemijskom 1

neishemijskom etiologijom strukturne bolesti srca, istraziti prediktivne cimbenike za



rekurenciju VT nakon kateterske RF ablacije te istraziti utjecaj kateterske ablacije VT na broj

opravdano isporucenih Sokova kardioverter defibrilatora.

3. ISPITANICI I METODE

3.1. Dizajn ispitivanja i ispitanici

Ovo jednocentri¢no retrospektivno opservacijsko istrazivanje ukljucilo je sva 72 bolesnika sa
strukturnom boles¢u srca podvrgnuta RF kateterskoj ablaciji VT u Klinici za bolesti srca i
krvnih zila Klini¢kog bolni¢kog centra Zagreb od pocetka programa 2011. pa do kraja 2021.

godine.

3.2. Metode

Iz postojece elektronicke medicinske dokumentacije prikupljeni su demografski podaci, podaci
o prate¢im bolestima i o etiologiji kardiomiopatije (ishemijska ili neishemijska), rezultati
neinvazivne 1 invazivne kardioloSske obrade, podaci o farmakoterapiji, proceduralne
karakteristike, podaci o komplikacijama, podaci o aktivaciji kardioverter defibrilatora prije i
nakon procedure, podaci o recidivu ventrikulske tahikardije tijekom jednogodiSnjeg
poslijeproceduralnog pracenja te podaci o ishodima (smrt, transplantacija srca, ugradnja
mehanicke cirkulacijske potpore). Bolesnici su bili praceni ambulantno uz redovite interogacije
kardioverter defibrilatora. Rekurencijom VT je smatrana dokumentirana epizoda VT ili
opravdana isporuka terapija kardioverter defibrilatora, ukljucuju¢i 1 antitahikardnu

elektrostimulaciju. Svi podaci bolesnika u bazi podataka su anonimizirani.

3.3. Statisticka analiza

Kategorijski podaci su predstavljeni apsolutnim 1 relativnim frekvencijama. Razlike
kategorijskih varijabli testirane su Fisherovim egzaktnim testom, a izmedu kategorijskih
varijabli prije 1 nakon ablacije McNemar — Bowkerovim testom. Normalnost raspodjele
numerickih varijabli testirana je Shapiro - Wilkovim testom. Numericki podatci opisani su
medijanom 1 interkvartilnim rasponom. Razlike numerickih varijabli izmedu dvije nezavisne

skupine testirane su Mann Whitneyevim U testom. Logistickom regresijom (bivarijatna i



multivarijatna) ispitalo se koji nezavisni ¢imbenici utjecu na vjerojatnost nastanka recidiva ili
smrtnog ishoda. Za analizu prezivljenja koristile su se Kaplan - Meierove krivulje prezivljenja
koje su se usporedile Log-rank testom. Sve P vrijednosti su dvostrane. Razina znacajnosti je
postavljena na alpha (a) = 0,05. Za statisticku analizu koriSten je statisticki program MedCalc®
Statistical Software version 22.006 (MedCalc Software Ltd, Ostend, Belgium;
https://www.medcalc.org; 2023) i program SPSS (IBM Corp. Released 2013,Version 21.0.
Armonk, NY: IBM Corp.).

4. REZULTATI

4.1. Obiljezja bolesnika

Ukljucena su ukupno 72 bolesnika, od kojih 64 (89 %) muSkog spola. Medijan dobi svih
bolesnika iznosio je 62 (raspon 55-68) godina. 52 (72 %) bolesnika je imalo strukturnu bolest
srca ishemijske etiologije. Medu bolesnicima s neishemijskom bolesti, 65 % je imalo idiopatsku
dilatacijsku kardiomiopatiju, tri bolesnika (15 %) su imala valvularnu bolest, dva (10 %)
hipertenzivnu bolest srca, dok je jedan bolesnik imao prirodenu bolest srca. Elektricnu oluju je
imalo 19 (26 %) bolesnika. ICD je imalo 57 (79 %) bolesnika, od kojih su gotovo svi, odnosno
njih 54 (75 %), dozivjeli isporuku Soka. Medijan broja isporucenih Sokova iznosio je 3 (raspon
2-7), a 4 (7 %) bolesnika su imali neadekvatne Sokove. Medijan vremena od prve zabiljezene
VT do ablacije bio je 16 (raspon 2-49) mjeseci. Raniju ablaciju je imalo 8 (11 %) bolesnika.

Obiljezja bolesnika podrobnije su prikazana u tablici 1.

Ukoliko se bolesnike prema etiologiji strukturne bolesti srca podijeli u dvije skupine, na one s
ishemijskom i nesihemijskom etiologijom SHD, moZe se primijetiti da su se skupine statisti¢ki
znacajno razlikovale prema dobi, odnosno da su bolesnici s neishemijskom bolesti bili mladi.
Od pratecih je bolesti postojala statisticki znacajna razlika u prevalenciji hiperlipidemije,
odnosno oboljelih je bilo znacajno visSe u skupini s ishemijskom etiologijom. Skupine se nisu

znacajno razlikovale prema ostalim analiziranim obiljeZjima.

Najveci broj bolesnika, njih 68 (94 %) imali su u terapiji beta blokator 1 amiodaron, dok su
ostali antiaritmici poput lidokaina, meksiletina i sotalola bili znatno rjede primjenjivani.
Bolesnici s ishemijskom etiologijom strukturne bolesti bili su ¢eS¢e lijeceni neprilizinskim
inhibitorom. Bolesnici koji su imali indikaciju za antikoagulantnu terapiju, ¢eS¢e su bili

antikoagulirani varfarinom. Detalji farmakoterapije su prikazani u tablici 2.
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Tablica 1 Obiljezja bolesnika

Svi Ishemijska SHD | Neishemijska p
SHD

Muski spol, N (%) 64 (89) 47 (90,4) 17 (85) 0,68"
Dob (g)* 62 (55-68) 65 (59-69) 57 (49-62) 0,008°
BMI (kg/m?)* 27,4 (24,4-31,7) | 27,4 (24,8-31,8) | 27,8 (24-31,5) | 0,68"
Arterijska hipertenzija, N | 55 (76) 42 (80,8) 13 (65) 0,22f
(%)
Seéerna bolest, N (%) 18 (25) 15 (28,8) 3(15) 0,36"
Hiperlipidemija, N (%) 55(76) 45 (86,5) 10 (50) 0,004¢
Kroni¢na bubrezna bolest, | 29 (40) 22 (43,1) 7 (35) 0,607
N (%)
Periferna arterijska bolest, | 11 (15) 10 (19,2) 1(5) 0,27f
N (%)
Fibrilacija atrija, N (%) 24 (33) 15 (28,8) 9 (45) 0,37t
TIA/CVI, N (%) 8(11) 7 (13,5) 1(5) 0,43f
Elektricna oluja, N (%) 19 (26,8) 13 (25,5) 6 (30) 0,77t
ICD, N (%) 57 (79,2) 42 (80,8) 15 (75) 0,75*
Sok prije ablacije, N (%) 54 (75) 39 (75) 15 (75) >(0,991
Broj Sokova* 32-7) 32-7) 2(2-9) 0,588
Neadekvatni  Sok  prije | 4 (6,6) 244 2(12,5) 0,28
ablacije, N (%)
Vrijeme  do  ablacije | 16 (2 —-49) 15,5 (2 -50) 20 (1,5 -49) 0,83%
(mjesect)*
LVIDd* 66 (57 -71,5) 64,5 (57-73) 67 (56,3-70,5) | 0,68%
LVEF* 35 (25 - 40) 33 (25 -40) 35 (25 -40) 0,898

* medijan s interkvartilnim rasponom
Fisherov egzaktni test; YMann Whitney U test
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Tablica 2 Farmakoterapija

Svi Ishemijska Neishemijska p
SHD SHD

ne 4 (5,6) 1(1,9) 3(15)

peroralno 31(43,1) |27(51,9) 4 (20)
Amiodaron, N (%) intravenski | 9 (12,5) 7 (13,5) 2 (10) 0,02

oboje 28 (38,9) |17(32,7) 11 (55)
Beta blokator, N (%) 68 (94,4) |49 (94,2) 19 (95) >0,99
Lidokain, N (%) 10 (13,9) | 6(11,5) 4 (20) 0,23
Meksiletin, N (%) 6 (8,3) 6(11,5) 0 0,18
Sotalol, N (%) 5(6,9) 4 (7,7) 1(5) >0,99
ACEVARB, N (%) 42 (58,3) |30(57,7) 12 (60) >0,99
ARNI, N (%) 24 (33,3) | 22(42,3) 2 (10) 0,01
MRA, N (%) 49 (68,1) |37 (71,2) 12 (60) 0,41
VKA, N (%) 16 (22,2) |9(17,3) 7 (35) 0,12
DOAC, N (%) 9(12,5) 7 (13,5) 2 (10) >0,99
SAPT, N (%) 38(52,8) | 29(55,8) 9 (45) 0,44
DAPT, N (%) 6 (8,3) 6(11,5) 0 0,18
“Fisherov egzaktni test

4.2 Obiljezja procedure

Prosjecno trajanje procedure iznosilo je 200 (raspon 150-270) minuta uz prosje¢no trajanje
fluoroskopije 13,33 (raspon 7,46 - 21,38) minuta, dok je prosjecno vrijeme isporuke RF energije
bilo 1583 sekunde (raspon 1083-2216). Multipolarni mapirajuci kateter uveden je u upotrebu
2015. te je koriSten u 75 % procedura. Retrogradni aortni pristup lijevoj klijetci je koriSten kod
22 (30,6 %) bolesnika, a antegradni transeptalni kod 37 (51,4 %) bolesnika. Kod 2 (2,8 %)
bolesnika je koriSten kombinirani endo/epi pristup. Kod 5 (6,9 %) bolesnika VT nije bila
inducibilna za vrijeme procedure, dok kod njih 16 (22,2 %) zbog hemodinamske nestabilnosti
nije bilo moguce mapirati induciranu VT. Za vrijeme ablacije su 3 (4,2 %) bolesnika zahtijevala
hemodinamsku potporu, od kojih dvoje inotropnu potporu, a jedan je imao ugradenu mehanicku
cirkulacijsku potporu lijevoj klijetci. Nakon ablacije klinicka VT nije bila inducibilna u 65 %

bolesnika, uz napomenu da indukcija kod dva bolesnika nije u€injena zbog hemodinamskog
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pogorsanja, dok za 19 % bolesnika u dokumentaciji nema podatka o inducibilnosti nakon
ablacije ili indukcija nije bila ucinjena. Izmedu skupina je postojala granicno statisticki
znacajna razlika u vremenu kreiranja lezije i akutnom uspjehu. Naime, vrijeme isporuke RF
energije je bilo kra¢e u bolesnika s neishemijskom bolesti te je akutni uspjeh procedure kod
ovih bolesnika bio nizi, odnosno VT je nakon ablacije ¢es¢e bila inducibilna. Nije bilo drugih
znacajnih razlika izmedu skupina u analiziranim obiljezjima procedure. Obiljezja procedure su

detaljnije prikazana u tablici 3.

Periproceduralne komplikacije su prikazane u tablici 4. Ukupno je 9 (12,5 %) bolesnika imalo
periproceduralne komplikacije. Tri bolesnika (4,2 %) su imala kompletni atrioventrikulski
(AV) blok. Dva (2,8 %) bolesnika su razvila ishemijski inzult te su bili podvrgnuti urgentnoj
endovaskularnoj trombektomiji nakon ¢ega se pratila djelomicna regresija neuroloskog deficita.
Sto se ti¢e komplikacija povezanih s krvozilnim pristupom, jedan (1,4 %) je bolesnik imao
retroperitonealno krvarenje te je zahtijevao nadoknadu krvi, jedan je razvio arteriovensku
fistulu, a jedan pseudoaneurizmu. Jedan je bolesnik poslijeproceduralno imao pogorSanje
kroni¢nog sréanog zatajivanja. Nije bilo periproceduralnih smrti. Smrtnost je tijekom 30 dana
nakon procedure iznosila 1,4 %, odnosno jedan je bolesnik preminuo od pogorSanja kroni¢nog
sr¢anog zatajivanja. Nije bilo statisticki znacajnih razlika u komplikacijama izmedu skupina s

ishemijskom i neishemijskom etiologijom strukturne bolesti.
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Tablica 3 Obiljezja procedure

Svi Ishemijska | Neishemijska p
SHD SHD
Trajanje (min)* 200 (150-270) 204 180 0,67%
(171,3-258,8) | (136 —-311)
Vrijeme fluoroskopije (min)* | 13,33 (7,46- 13,3 13,4 (11,6— | 0,96¢
21,38) (6,35-22,2) 17,0)
Apsorbirana doza zraCenja | 44,8 (15,1-84,5) | 40,1 49,2 (23- 1 0,728
(mGy)* (13,7-92,8) 65,1)
Apsorbirana doza zracenja | 477,66 (167,39 - | 465 513,7 (270,4— | 0,928
(mcGy/m?)* 926,17) (157,4-997,4) | 628,9)
Vrijeme kreiranja lezije (s)* 1592 (1083- 1620 1180 0,068
2216) (1218-2277) | (450-1851)
VT nije 5(7,6) 4 (8,2) 1(5,9)

Hemodinamska | inducibilna
stabilnost, N | stabilna 45 (68,2) 31(63,3) 14 (82,4) 0,387
(%) nestabilna 16 (24,2) 14 (28,6) 2 (11,8)
DC tijekom procedure, N (%) | 18 (26,1) 14 (27,5) 4(22,2) 0,76f
Akutni VT 44 (64,7) 36 (70,6) 8 (47,1)
uspjeh, N (%) | neinducibilna

VT 9(13,2) 4(7,8) 5(29.,4)

inducibilna 0,061

Indukcija nije | 15 (22,1) 11 (21,6) 4 (23,5)

ucinjena/nema

podataka

* medijan s interkvartilnim rasponom

Fisherov egzaktni test; SMann Whitney U test
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Tablica 4 Periproceduralne komplikacije

Svi Ishemijska SHD | Neishemijska p
SHD

Kompletni AV blok, N (%) | 3 (4,2) 2(3,8) 1(5) >0,99
CVITIA, N (%) 2(2,8) 1(1,9) 1(5) 0,48
Ozbiljno krvarenje, N (%) 1(1,4) 0 1(5) 0,28
Arteriovenska fistula, N (%) | 1 (1,4) 1(1,9) 0 >0,99
Pseudoaneurizma, N (%) 1(1,4) 0 1(5) 0,28
Hematom > 5 cm, N (%) 1(1,4) 1(1,9) 0 >0,99
Akutizacija kroni¢nog | 1 (1,4) 0 1(5) 0,28

sr¢anog zatajivanja, N (%)

“Fisherov egzaktni test
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4.3 Ishodi

Tijekom jednogodiSnjeg pracenja, 30 (41,6 %) bolesnika je imalo rekurenciju VT, od kojih 13
(18 %) unutar tri mjeseca od kateterske RF ablacije VT. 63 (87,5 %) bolesnika je nakon ablacije
nastavilo uzimati antiaritmike, njih 45 (62,5 %) amiodaron, a 15 (20,8 %) meksiletin. Nije bilo
statistiCki znacajne razlike u incidenciji rekurencije VT izmedu bolesnika s ishemijskom i
neishemijskom etiologijom strukturne bolesti. Dva su pacijenta tijekom godine dana
podvrgnuta presadivanju srca, a tri ugradnji durabilne lijevostrane mehanicke cirkulacijske
potpore. Bivarijatna regresijska analiza je pokazala da su odsutnost arterijske hipertenzije, veci
broj induciranih VT prije ablacije te inducibilnost klini¢ke VT nakon ablacije povezani s veCom
Sansom rekurencije VT. U multivarijatnoj regresiji je samo inducibilnost klini¢ke VT nakon
ablacije bila nezavisno negativno povezana s rekurencijom VT (p = 0,02, OR = 13,5, 95% CI

= 1,46 — 124,7) te su ovi bolesnici imali ¢ak 13 puta veéu Sansu rekurencije VT.

Ukupno jednogodiSnje prezivljenje je prikazano na slici 1, iznosilo je 86 %, a preminulo je

ukupno 10 bolesnika.

Slika 1 Ukupno jednogodiSnje prezivljenje
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Ukupno jednogodis$nje prezivljenje s obzirom na etiologiju strukturne bolesti srca je prikazano

u tablici 5 1 na slici 2, nije bilo statisticki znacajne razlike u prezivljenju izmedu skupina.

Tablica 5 Ukupno jednogodiSnje prezivljenje s obzirom na etiologiju strukturne bolesti srca

L o Aritmeitiéka Medijan P
Umrli Zivi Prezivljenje sredina (Logrank
(95% CI) (95% CI) test)
Ukupno jednogodisnje prezivljenje
Ishemijski 6 46 89 % 112 (102 — 123) - 0.66
Neishemijski 3 17 85 % 123 (100 — 145) -

Slika 2 Ukupno jednogodisnje preZivljenje s obzirom na etiologiju strukturne bolesti srca

100

o8 —

96 —

9l

92

Prezivijenje (%)

Wl  eee———

1
1
1
1
88 |-
: — ishemijski
= 1 == neishemijski
1
1
1

84

Vrijeme (mjeseci)

16



Bivarijatna regresijska analiza je pokazala da su vec¢u Sansu za smrtni ishod imali bolesnici koji
su bili antikoagulirani antagonistom vitamina K (OR = 3,58), bolesnici koji su prije ablacije bili
lijeceni lidokainom (OR = 6,09) ili lidokainom i1 meksiletinom (OR = 6,09). S prezivljenjem je
bio pozitivno povezan SAPT (OR = 0,28, 95 % CI 0,09 — 0,84). U multivarijatnoj je regresiji
Zenski spol bio nezavisno negativno povezan s prezivljenjem (p = 0,03, OR = 7,19, 95 % CIl =

1,22-42,6).

Nakon ablacije je zabiljezeno znac¢ajno manje Sokova kardioverter defibrilatora u skupini svih
bolesnika (14 % vs. 60 %) (p = 0,001, McNemar-Bowkerov test), kao i u skupini s ishemijskom
etiologijom strukturne bolesti srca (14 % vs. 66 %) (p = 0,001, McNemar-Bowkerov test), dok
u skupini bolesnika s neishemijskom etiologijom nije bilo znacajne razlike u broju Sokova prije

1 poslije ablacije, a navedeno je prikazano u tablici 6.

Tablica 6 Usporedba broja Sokova kardioverter defibrilatora prije i poslije ablacije

Sok poslije Broj ispitanika - Sok prije ablacije p
ablacije Ne Da Ukupno
Svi bolesnici
Ne 6 25 31 (60)
Da I 20 21 (40) <0,001
Ukupno 7 (14) 45 (86) 52 (100)
Ishemijska
Ne 5 20 25 (66)
Da 0 12 12(33) <0,001
Ukupno 5(14) 32 (86) 37 (100)
Neishemijska
Ne 1 5 6 (40)
Da 1 8 9 (60) 0,22
Ukupno 2 (13) 13 (87) 15 (100)

*McNemar Bowkerov test
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5. RASPRAVA

Ovom je analizom dobiven uvid u obiljezja bolesnicke populacije koja je u naSem centru bila
lije¢ena RF kateterskom ablacijom VT te su evaluirani ishodi lijeCenja. Takoder su definirani
prediktivni ¢imbenici za rekurenciju VT, kao i ¢imbenici povezani s prezivljenjem bolesnika.
Analizom smo obuhvatili sve bolesnike sa strukturnom bolesti srca kojima je ucinjena RF
ablacija VT, pri ¢emu je omjer bolesnika s ishemijskom i neishemijskom etiologijom SHD
iznosio priblizno 2,5:1 Sto je u skladu sa slicnim objavljenim radovima (43). Bolesnici s
ishemijskom etiologijom SHD su bili ocekivano stariji od bolesnika s neishemijskom
etiologijom, §to je povezano s akumulacijom kardiovaskularnih ¢imbenika rizika i razvojem
koronarne bolesti sa starenjem. Bolesnici su bili predominantno muskog spola, odnosno Zene
su bile podzastupljene, Sto je op¢i problem i slucaj u mnogim randomiziranim klini¢kim
ispitivanjima, ali i u radovima poput ovog koji su analizirali podatke iz stvarnog svijeta (RWD).
Unato¢ tehnoloskom napretku tijekom posljednja dva desetljeca, incidencija rekurencije VT
nakon RF kateterske ablacije aritmogenog supstrata i dalje je relativno visoka te je nekoliko
velikih meta-analiza i multicentri¢nih ispitivanja pokazalo da se ona kreée priblizno izmedu 25
145 %, a u taj su se raspon uklopili 1 ishodi bolesnika lije¢enih u naSem centru (41,42,44,45).
Osim velikih studija i meta-analiza, u literaturi se mogu prona¢i i RWD analize, poput izvjesca
o ishodima iz centara $to su volumenom sli¢ni naSem centru te se razabire da su akutni uspjeh
1 dugoro¢ni ishodi nasih bolesnika usporedivi s onima iz drugih sli¢nih centara (46—48). Pri
interpretaciji naSih rezultata valja imati na umu i to da su bolesnici bili ukljucivani tijekom
desetogodisnjeg perioda te da su se u tom periodu mijenjali tehnoloski aspekti procedure, poput
koriStenja multipolarnog mapirajuc¢eg katetera, ali 1 iskustvo operatera. U analizi akutnog
uspjeha je kao krajnja tocka (engl. endpoint) uzeta neinducibilnost VT programiranom
ventrikulskom stimulacijom nakon RF ablacije aritmogenog supstrata. Primijecen je trend
veCeg akutnog uspjeha u skupini s ishemijskom etiologijom SHD S§to se moze tumaciti
predominantno endokardijalnom lokalizacijom aritmogenog susptrata kod ovih bolesnika 1 §to
je u skladu sa sli¢nim rezultatima iz klini¢kog ispitivanja HELP-VT, s meta-analizom koju su
objavili Kanagaratnam i suradnici te s recentno objavljenom studijom Chakarova i suradnika
(49-51). Medutim, povezanost neinducibilnosti VT s dugoro¢nim ishodima poput rekurencije
VT 1 prezivljenja bolesnika je kontroverzna. U nekim je studijama, poput jedne subanalize
VANISH studije, neinducibilnost bila nezavisno povezana s boljim prezivljenjem i manjom
rekurencijom aritmije (48,52-56), dok se u drugim studijama ispostavila kao lo§ prediktor

preZivljenja 1 rekurencije aritmije (57-59). U naSoj je analizi ovaj cimbenik jedini bio nezavisno
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povezan s rekurencijom VT, dok na prezivljenje nije utjecao. lako podaci dostupni u literaturi
sugeriraju vecu incidenciju rekurencije VT kod bolesnika s neishemijskom etiologijom SHD
(50,51,60), nismo zabiljezili razliku u incidenciji rekurencije VT medu skupinama. Rezultat
slican nasem objavili su Quinto i suradnici (46), no mozemo pretpostaviti da bi ovakav rezultat
u oba sluc¢aja mogao biti povezan s malim brojem ukljucenih bolesnika. Treba izdvojiti da je
ablacijskim lijeCenjem smanjeno farmakolosko optere¢enje, buduci da je manje bolesnika
nakon ablacije zahtijevalo nastavak lije¢enja antiaritmicima. Zanimljivo je da je u univarijatnoj
analizi SAPT (engl. single antiplatelet therapy) bio protektivan, odnosno pozitivno povezan s
prezivljenjem. U skupini bolesnika s neishemijskom etiologijom SHD, nakon ablacije se
znacajno smanjio broj Sokova kardioverter defibrilatora, §to vjerojatno pridonosi boljoj kvaliteti
zivota bolesnika nakon ablacije. Sli¢ne su rezultate objavili Marchlinski i suradnici (61).
Nazalost, ovakav uc¢inak nismo primijetili u skupini s neishemijskom etiologijom SHD. Buduc¢i
da je poznato da su Sokovi negativno povezani s prezivljenjem, smanjenje njihovoga broja
potencijalno bi moglo pozitivno utjecati na prezivljenje bolesnika. Medutim, bivarijatnom i
multivarijatnom regresijskom analizom nije zamijeéena povezanost ovog Cimbenika s
prezivljenjem tijekom jednogodis$njeg pracenja. U VANISH studiji takoder nije primije¢ena
povezanost smanjenja broja Sokova s prezivljenjem bolesnika, a u literaturi za sada nazalost
nema ¢vrstih dokaza da RF kateterska ablacija utjece na sveukupno prezivljenje bolesnika (40).
Poznato je da je uzimanje antiaritmika nakon ablacije negativno povezano s prezivljenjem (48).
U bivarijatnoj analizi ¢imbenika povezanih s preZivljenjem, uzimanje antiaritmika klase III nije
bilo negativno povezano s prezivljenjem, ve¢ su veci rizik smrtnoga ishoda imali oni bolesnici
koji su povrh antiaritmika klase III bili lijeceni 1 antiaritmicima klase I, a Sto govori u prilog
uznapredovaloj bolesti kod tih bolesnika. U multivarijatnoj analizi je s preZivljenjem bio

nezavisno negativno povezan zenski spol, a §to su ranije zamijetili i Frankel i suradnici (62).

6. ZAKLJUCAK

Ovom smo analizom potvrdili da je RF ablacija VT izvodljiva 1 valjana opcija lijecenja
bolesnika s ucestalim epizodama VT refraktornim na antiaritmike u srednje velikom centru
poput naseg uz prihvatljiv akutni uspjeh, dugoro¢ne ishode i stopu komplikacija. RF ablacija
VT moze smanjiti broj isporuka terapije kardioverter defibrilatora i time pridonijeti kvaliteti
zivota bolesnika. Inducibilnost VT je identificirana kao jedini nezavisni negativni prediktivni
¢imbenik rekurencije VT, dok je Zenski spol bio jedini nezavisno negativho povezan s
vjerojatnos¢éu smrtnoga ishoda tijekom jednogodiSnjeg pracenja.
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7. SAZETAK

Uvod: Ventrikulska tahikardija (VT) obi¢no se javlja u bolesnika sa strukturnom bolesti srca,
ishemijske ili neishemijske etiologije. Moguénosti lijeCenja ukljucuju razlicite antiaritmike i
ugradbeni kardioverter defibrilator (ICD). Kada antiaritmici nisu u¢inkoviti, kateterska ablacija

je vrijedna opcija lijeCenja za pacijente s rekurentnom VT.

Cilj: Cilj ove retrospektivne jednocentricne studije bio je procijeniti akutne i kroni¢ne stope

uspjeha te identificirati prediktivne ¢imbenike za rekurenciju VT i prezivljenja bolesnika.

Metode: Analizirali smo sve uzastopne pacijente sa strukturnom boles¢u srca koji su bili
podvrgnuti RF kateterskoj ablaciji VT u naSoj ustanovi od 2011. do 2021. Podaci su prikupljeni

iz postojece bolnicke elektronicke medicinske dokumentacije.

Rezultati: Ukljucena su ukupno 72 bolesnika (89 % muskaraca, srednja dob 62 godine, 28 % s
neishemijskom kardiomiopatijom, srednja LVEF 35 %). Neinducibilnost je postignuta u 64,7
% slucajeva. Jednogodis$nja incidencija rekurencije VT bila je 41,6 %. Ablacija supstrata
znacajno je smanjila ucestalost Sokova ICD-a (14 % vs. 60 %, p = 0,001). Ukupno
jednogodiSnje preZivljenje bilo je 86 %. U multivarijatnoj analizi, inducibilnost VT bila je
nezavisni prediktor rekurencije VT (p = 0,02; OR = 13,5; 95% CI = 1,46 — 124,7). Zenski spol
je bio nezavisni negativni ¢cimbenik rizika za prezivljenje bolesnika (p = 0,03; OR =7,19; 95 %

CI=1,22-42,6).

Zakljucak: Nasi podaci pokazuju da RF kateterska ablacija VT mozZe biti izvediva 1 valjana
opcija lijeCenja za bolesnike s ucestalim epizodama VT refraktornim na antiaritmike s
prihvatljivim akutnim i kroni¢nim uspjehom, ¢ak i u centrima srednjeg volumena poput naseg.

Ablacija VT mogla bi smanyjiti ucestalost ICD Sokova i poboljsati kvalitetu Zivota bolesnika.
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8. SUMMARY

Radiofrequency catheter ablation of ventricular tachycardia in patients with structural heart

disease — a ten-year single-center experience

Background: Ventricular tachycardia (VT) commonly occurs in patients with structural heart
disease, either of ischemic or non-ischemic etiology. Treatment options include various
antiarrhythmic drugs (AADs) and implantable cardioverter-defibrillators (ICDs). When AADs
fail, radiofrequency (RF) catheter ablation is a valuable treatment option for patients with

recurrent VT.

Aim: This retrospective, single-center study aimed to assess acute and chronic success rates of

RF catheter ablation and to identify predictors of VT recurrence and patient survival.

Methods: We analyzed all consecutive patients with structural heart disease who underwent RF
catheter ablation of VT in our institution from 2011 to 2021. Data were collected from existing

hospital electronic medical records.

Results: A total of 72 patients (89% male, mean age 62 years, 28% with non-ischemic
cardiomyopathy, mean LVEF 35%) were included. Non-inducibility was achieved in 64,7% of
cases. One year VT recurrence rate was 41,6%. Substrate ablation significantly reduced the
frequency of ICD shocks (14% vs. 60%, p = 0,001). The overall one-year survival was 86%. In
multivariate analysis, VT inducibility was an independent predictor of VT recurrence (p = 0,02;
OR =13,5;95% CI=1,46 — 124,7). Female gender was an independent negative risk factor for
patient survival (p = 0,03; OR =7,19; 95 % CI = 1,22-42,6).

Conclusion: Our data show that RF catheter ablation of VT is a feasible treatment option for
patients with frequent AAD-refractory VTs with acceptable acute and chronic success rates,
even in mid-volume centers like ours. VT ablation can reduce the frequency of ICD shocks and

improve patients' quality of life.
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