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PRVI SLU^AJ RADIOFREKVENTNE ABLACIJE 
VENTRIKULARNE TAHIKARDIJE KOD BOLESNIKA 

S ISHEMIJSKOM KARDIOMIOPATIJOM U NA[OJ ZEMLJI

THE FIRST CASE OF RADIOFREQUENT ABLATION OF VENTRICULAR TACHYCARDIA 
IN A PATIENT WITH ISCHEMIC CARDIOMYOPATHY IN OUR COUNTRY

DAVOR PULJEVI], VEDRAN VELAGI], MISLAV PULJEVI], BORKA PEZO-NIKOLI]*

Deskriptori:  Ventrikularna tahikardija – etiologija, patofiziologija, kirurgija; Kateterska ablacija – metode; Infarkt mio-
karda – komplikacije, patofiziologija

Sa`etak. Ablacija ventrikularne tahikardije kod bolesnika s ishemijskom kardiomiopatijom kompliciranija je i mnogo te`a 
od ablacije ve}ine supraventrikularnih tahikardija. Aritmogeni supstrat je kompleksniji, a lokalizacija mu je ~esto nejasna. 
Zbog karakteristika tahikardije preciznije metode mapiranja ~esto se ne mogu rabiti. Uz to se obi~no radi o bolesnicima sa 
slabijom sistoli~kom funkcijom, zatajivanjem srca, ishemijom i brojnim komorbiditetima gdje izazivanje tahikardije i 
 postupak ablacije mogu dovesti do naglog hemodinamskog uru{avanja. Neinducibilnost klini~ke aritmije posti`e se kod 
65–95% bolesnika, ali se recidiv javlja kod 20–44% bolesnika. Te`e komplikacije bilje`e se kod 8% bolesnika uz smrtni 
ishod kod 2,7% bolesnika. Odluku o strategiji lije~enja treba stoga donositi individualno procjenjuju}i potencijalnu korist 
i rizik od intervencije. Ovaj ~lanak prikazuje prvi slu~aj uspje{ne ablacije ventrikularne tahikardije kod bolesnika s ishe-
mijskom kardiomiopatijom koja je u~injena u na{oj zemlji.

Descriptors:  Tachycardia, ventricular – etiology, physiopathology, surgery; Catheter ablation – methods; Myocardial 
 infarction – complications, physiopathology

Summary. Ablation of ventricular tachycardia in patients with ischemic cardiomyopathy is more complicated and more 
difficult than ablation of most supraventricular tachycardias. Arrhythmogenic substrate is complex and its localisation is 
often unclear. Because of the tachycardia characteristics, more precise mapping methods often can’t be utilised. Also, 
 patients are usually seriously ill with decreased systolic function, heart failure, ischemia and various comorbidities where 
tachycardia induction and ablation procedure may facilitate abrupt hemodynamic disturbance. Uninducibility of the clinical 
tachycardia can be achieved in 65–95% of patients, but tachycardia recurs in 20–44% of patients. Serious complications 
were noted in 8% of patients with lethal outcome in 2.7% of patients. Decision about therapeutic strategy should be made 
individually according to potential risk and procedure benefit. This paper presents the first case of the successful ablation 
of ventricular tachycardia in a patient with ischemic cardiomyopathy in our country.
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Prema etiologiji, ventrikularna tahikardija (VT) dijeli se 
na idiopatsku (bez bolesti srca) i VT kao posljedicu razli~itih 
strukturnih bolesti srca od kojih najve}u skupinu ~ini ishe-
mijska kardiomiopatija. VT u ovoj skupini bolesnika ~esto 
je pretkazatelj ili osnovni uzrok nagle smrti. Studije su po-
kazale da antiaritmici u ovoj skupini bolesnika nisu osobito 
efikasni pa je jedina sigurna prevencija nagle smrti implan-
tacija kardioverter-defibrilatora. Kod dijela bolesnika arit-
mija unato~ antiaritmicima recidivira, {to dovodi do ~estih 
uklju~enja kardiovertera. To je, osim sa smanjenom kvali-
tetom `ivota, povezano i s ve}im mortalitetom. U tom slu-
~aju dolazi u obzir RF ablacija VT-a.

Ablacija VT-a kod bolesnika sa strukturnom bolesti srca 
kompliciranija je i mnogo te`a od ablacije ve}ine supraven-
trikularnih tahikardija uz niz potencijalnih rizika. Razloga 
za to jest nekoliko. Aritmogeni supstrat je kompleksan, kat-
kada ih je vi{e, a lokalizacija im je ~esto nejasna. U svezi s 
tim mapiranje tahikardije je dugotrajnije, a ~esto se zbog 
karakteristika tahikardije preciznije metode mapiranja ne 
mogu rabiti. Tre}e su klini~ke karakteristike bolesnika. To 
su naj~e{}e te`i bolesnici sa smanjenom sistoli~kom funk-

cijom, sr~anim zatajivanjem, ishemijom i nizom komorbi-
diteta, gdje postupak mapiranja i ablacije mo`e inducirati 
brzo hemodinamsko uru{avanje s edemom plu}a, kardioge-
nim {okom, pa i smrtnim ishodom.

Postinfarktni o`iljak nikada nije homogena fibroza. Obi~-
no se sastoji od regija guste fibroze koje ~ine blok {irenju 
impulsa i vijabilnih oto~i}a i snopi}a miofibrila. Broj nek-
susa je na snopi}ima smanjen zbog intersticijske fibroze, {to 
rezultira usporenim i diskontinuiranim provo|enjem kroz 
o`iljak. Ovi za{ti}eni kanali u o`iljku, tzv. istmusi, supstrat 
su postinfarktnoga kru`nog VT-a. Na mjestima oto~i}a i 
snopi}a mogu se registrirati fragmentirani, kasni i dijastoli~ki 
potencijali niske amplitude. Zbog male mi{i}ne mase oni ne 

Klini~ka zapa`anja
Clinical observations
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pridonose nastanku QRS-a u elektrokardiogramu. QRS se 
bilje`i kada se propagiraju}i impuls, izlaze}i iz istmusa u 
grani~noj zoni o`iljka, pro{iri na okolni miokard. Tako mor-
fologija QRS-kompleksa u tahikardiji upu}uje na izlazno 
mjesto istmusa na rubu o`iljka. (slika 1).

Istmusâ, a pogotovo izlaznih mjesta iz o`iljka obi~no ima 
vi{e, {to je i razlog za{to se kod postinfarktnog bolesnika u 
prosjeku mogu inducirati 3–4 morfolo{ki razli~ite tahikar-
dije. Me|utim klini~ka aritmija, tj. VT koji se pojavljuje 
spontano obi~no je samo jedan, i to onaj koji se koristi 
najbr`im istmusom.1

VT mo`e biti mapabilan i nemapabilan. Nemapabilni VT 
jest hemodinamski nestabilan VT koji zahtijeva promptnu 
kardioverziju, VT koji u istoj ataci mijenja morfologiju te 
kratkotrajni VT. Kod ovih tahikardija ne mogu se rabiti pre-
ciznije metode mapiranja supstrata kao {to su 3D elektro-
anatomska aktivacijska mapa i entrainment stimulacija, 
nego manje precizno i dugotrajnije supstratno mapiranje. 
Nemapabilnih VT-a je kod bolesnika sa strukturnom bolesti 
srca obi~no 80–90%. Ho}e li VT biti hemodinamski nesta-
bilan, a time i nemapabilan, osim o frekvenciji tahikardije, 
ovisi i o sistoli~koj funkciji i vaskularnoj kompenzaciji u 
tahikardiji.2

Za ablaciju ovih aritmija rabi se, radi ve}e u~inkovitosti, 
kateter s hla|enim vr{kom. Hladna fiziolo{ka otopina infun-
dira se u kateter i izlazi na nekoliko malih otvora na vrhu 
katetera. Na taj se na~in vrh katetera hladi, {to omogu}ava 
primjenu ve}e energije, a time je u~injena lezija dublja i 
{ira. Istmus je u prosjeku {irok 10 mm, a za uspjeh ablacije 
obi~no je potrebno u~initi niz lezija, tj. formirati liniju od 2 
do 4 cm. To prosje~no zahtijeva 20–30 aplikacija RF ener-
gije (katkada i do 80 aplikacija). Kako je propiranje katetera 
pri primjeni energije od 40 do 50 W > 25 ml/min, lako je 
izra~unati da se za 20 aplikacija po 60 sekundi bolesniku u 
kratko vrijeme infundira najmanje 500 ml fiziolo{ke otopi-
ne. Tomu treba dodati i bazalno propiranje katetera od 2 
ml/min dok god je kateter u tijelu. Tako je katkada opte-
re}enje bolesnika fiziolo{kom otopinom ve}e od 2000 ml. S 
druge strane aplikacija RF energije u grani~noj zoni o`iljka 
(< 1 cm od ruba o`iljka) dovodi do disfunkcije i okolnoga 
normalnog miokarda, {to mo`e akutno utjecati na sistoli~ku 
funkciju koja je kod ovih bolesnika ionako naru{ena. Sve to 

uz indukciju tahikardije mo`e akutno kompromitirati he-
modinamsko stanje bolesnika.3

Potencijalne komplikacije ablacije znatno su ~e{}e nego 
kod drugih aritmija. Zna~ajne komplikacije opisuju se kod 
8% bolesnika. Neke od njih u 2,7% bolesnika jesu trom-
boembolija i cerebrovaskularni inzult, {to direktno ovisi o 
du`ini procedure i broju RF aplikacija. Bilje`i se i 2,7%-tni 
mortalitet procedure uglavnom zbog neprestanog VT-a ili 
akutnog zatajivanja srca.4

Da bi se mogu}nost komplikacija smanjila na minimum, 
potrebna je primjerena priprema, periproceduralno monito-
riranje i pravodobno tretiranje bolesnika. Koronarografija i 
UZ srca definiraju osnovnu bolest, podru~je o`iljka i pro-
cjenjuju rizik od procedure kao i na~in lije~enja u slu~aju 
hemodinamskog uru{avanja. Primjereno monitoriranje mi-
nimalno uklju~uje kontinuirano (invazivno) mjerenje arte-
rijskoga krvnog tlaka i diureze, uz po potrebi pravodobnu 
terapiju diureticima, vazopresorima, a katkada je potrebna i 
mehani~ka potpora intraaortalnom balonskom pumpom. Uz 
to bi ablaciju trebalo raditi na udaljenosti > 1 cm od ruba 
o`iljka.

Akutni su rezultati sli~ni bez obzira na upotrijebljenu 
strategiju. Aritmija se ne izaziva kod 65–95% bolesnika. 
Me|utim recidivi se javljaju u 20–44% bolesnika. S obzi-
rom na ove podatke te ~injenicu da je koronarna bolest pro-
gresivna i nepredvidljiva, prakti~no svim bolesnicima treba-
lo bi implantirati kardioverter-defibrilator.3

Prikaz bolesnika

Radilo se o mu{karcu R. M. starom 86 godina koji u 
anamnezi ima hipertenziju, dijabetes, kroni~nu opstruktiv-
nu bolest plu}a, a utvr|ene su i stenoze obiju karotidnih arte-
rija. Bolesnik je po~etkom 2011. godine prebolio inferolate-
ralni infarkt miokarda. U travnju 2012. god. ponovno se 
hospitalizira u regionalnu bolnicu zbog recidiviraju}ih 
sinkopa. U podlozi sinkopa bili su dugotrajni VT-i (slika 2). 
Nakon stabilizacije stanja bolesnik je otpu{ten, da bi za 5 
dana bio ponovno primljen tako|er zbog VT-a. Kod dolaska 
se morala u~initi kardioverzija. U terapiji je poku{an niz an-
tiaritmika (bisoprolol, lidokain, amiodaron, magnezij), me-
|utim bez uspjeha. Na terapiju amiodaronom bolesniku se 
produ`io QT-interval uz u~estalije aritmije, pa je amiodaron 
obustavljen. Zbog stalnih recidiva na terapiju rezistentnog 
VT-a u nekoliko je navrata opet u~injena kardioverzija. 
Izvan napadaja bolesnik nije imao nikakvih tegoba. Zbog 
aritmije koja se ne mo`e kontrolirati bolesnik je premje{ten 
u na{u kliniku. Nakon dolaska u kliniku u statusu, osim 
nazna~enih vratnih vena i bronhiti~kog nalaza na plu}ima, 
nije bilo bitnih promjena. EKG je pokazao redukciju R-zu-
baca V1 – V3 i dijafragmalni o`iljak. U laboratorijskim na-
lazima nije bilo signifikantno patolo{kih nalaza niti znakova 
osvje`enja infarkta (uredne vrijednosti troponina). UZ srca 
pokazao je EF 40–45% te diskineziju posteriorne i te{ku 
hipokineziju bazalne inferiorne stijenke lijevog ventrikula. 
Na koronarografiji je na|ena okluzija desne koronarne arte-
rije, kolateralizirana od prednje lijeve silazne grane koja je 
imala samo nezna~ajne promjene.

Bolesnik unato~ raznim kombinacijama antiaritmika (kar-
vedilol, lidokain, magnezij, omega-3 polinezasi}ene kiseli-
ne (Omacor – Abbott), amiodaron) i dalje ima svakodnevne 
atake dugotrajnog VT-a. Postavljena je i privremena elek-
troda radi overdrivea elektrostimulacijom konverzije VT-a, 
ali je i to bilo tek djelomi~no, tj. povremeno uspje{no. Zbog 
rezistencije i dugotrajnosti VT-a u ~etiri navrata opet je mo-
rala biti u~injena kardioverzija. Morfologija VT-a uvijek je 

Slika 1. Shema postinfarktnog o`iljka. Sivo obojeno su podru~ja gustog 
o`iljka (zapreka {irenju impulsa), a cik-cak linije ozna~uju uske kanale 
vijabilnog miokarda s usporenim provo|enjem (istmusi). U njima se re-
gistriraju kasni dijastoli~ki i fragmentirani potencijali niske amplitude 

(desna slika).
Figure 1. Scheme of postinfarction scar. Grey colour denotes areas of a 
dense scar (block for impulse propagation) while zig-zag lines represent 
narrow channels of viable myocardium with prolonged conduction 
 (isthmus). In the channels late, diastolic or fragmented low amplitude 

potentials are registered.
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bila ista, ali je frekvencija zbog terapije bila ni`a (oko 135/
min) (slika 3). Bolesnik je tahikardije ina~e relativno dobro 
podnosio. Nakon premje{taja u koronarnu jedinicu karvedi-
lol je zamijenjen propranololom i u kombinaciji s visokim 
dozama lidokaina bolesnik vi{e nije imao tahikardija. Me-
|utim kad bi se parenteralna primjena lidokaina prekinula, 
ponovno je nastupio recidiv VT-a uz ponovnu potrebu kar-
dioverzije. Kako se supresija aritmije peroralnom terapijom 
nije mogla posti}i, a overdrive elektrostimulacija nije uvijek 
bila uspje{na, moglo se o~ekivati da }e se eventualno im-
plantirani kardioverter stalno uklju~ivati elektro{okom pa 
smo se odlu~ili za ablaciju VT-a.

Nakon pripreme bolesnika i potencijalno potrebne opre-
me prvo je napravljena 3D volta`na bipolarna mapa (Carto 
sistem). Potencijal > 1,5 mV smatra se normalnim miokar-
dom, dok se potencijal < 0,5 mV smatra o`iljkom. Grani~na 
zona o`iljka ima potencijal 0,5–1,5 mV. Inferoposteriorni 
o`iljak i grani~na zona najbolje su se vidjeli u PA projekciji. 
Bijela je crta vanjsko ome|enje zone o`iljka (slika 4). Ve} 
prilikom manipulacije kateterom nastaje klini~ki VT iden-
ti~ne frekvencije i morfologije QRS-a kao i prije. Me|utim 
za razliku od prije, sada odmah dolazi do pada invazivno 
mjerenog arterijskog tlaka ispod 80 mmHg i tahikardija se 
morala prekinuti. S obzirom na to da VT nije bilo mapa-

bilan, odlu~ili smo se za supstratno mapiranje, odnosno 
markiranje kasnih, dvostrukih i fragmentiranih potencijala.

Prva strategija bila je poku{aj ablacije svih mjesta s 
ovakvim potencijalima radi homogenizacije o`iljka (slika 
5). Me|utim kako se pokazalo da je o`iljak izrazito neho-
mogen, s masom mjesta s fragmentiranim potencijalima, 
`ele}i skratiti proceduru, poslu`ili smo se trikom, tj. mani-
pulacijom volta`nim filtrom. Gornja granica volta`e spu{te-
na je s 1,5 na 0,5 mV, a donja na minimalno. Na taj se na~in 
u gustom o`iljku mogu izdiferencirati koridori ne{to vi{e 
amplitude, koji bi mogli biti tra`eni istmus. Tako je u sredi-
ni o`iljka na|en uski koridor izme|u dva o`iljka u kojem se 
registrirao postsistoli~ki potencijal niske amplitude (slika 
6). Na tome mjestu napravljena je popre~na ablacijska linija 
(slika 7).

Nakon stvaranja ablacijske linije klini~ki se VT progra-
miranom stimulacijom vi{e nije mogao izazvati. S tri eks-
trastimulusa izazvana je samo neklini~ka hemodinamski 
nestabilan VT frekvencije 210/min i potpuno druga~ije 
morfologije od klini~koga (slika 8). Kako se klini~ki, a ni 
drugi VT sli~ne ili sporije frekvencije nije mogao izazvati, 
odlu~ili smo zavr{iti proceduru. Bolesnik je 7 dana monito-
riran samo uz peroralnu terapiju propranololom. Kako vi{e 
nije bilo recidiva tahikardije, bolesnik je s istom terapijom 

Slika 3. Elektrokardiogram iz na{e ustanove. 
Ventrikularna tahikardija frekvencije 137/min 

vrlo sli~ne morfologije kao u regionalnoj 
bolnici. Male razlike u morfologiji mogu biti 

posljedica ne{to druga~ijeg mjesta izlaza 
tahikardije (inferolateralno, bazalno u lijevom 

ventrikulu) ili samo druga~ijeg polo`aja 
elektroda.

Figure 3. Electrocardiogram from our hospital. 
Ventricular tachycardia 137/min with similar 
morphology as in the regional hospital. Small 

differences in morphology can be a 
consequence of somewhat different exit site 

(inferolateral basal part of the left ventricle) 
or simply of a different location of ECG leads.

Slika 2. Elektrokardiogram iz regionalne 
bolnice. Ventrikularna tahikardija frekvencije 

187/min. Dominantni R-zubac u V1 (izgled 
RBBB-a) govori za lijevi ventrikul, superiorna 
os (negativan QRS u II, III, AVF) za inferiorno 

podru~je, a rana tranzicija (V3-odvod) za 
bazalni dio ventrikula. Izlazno mjesto 

tahikardije je bazalno inferiorno u lijevom 
ventrikulu (odgovara podru~ju o`iljka u UZ-u).
Figure 2. Electrocardiogram from the regional 

hospital. Ventricular tachycardia with rate 187/
min. Dominant R wave in V1 (appearance of 

RBBB) points to the left ventricle, superior axis 
(negative QRS in II, III, AVF) to the inferior 
area, while early transition (V3 lead) to the 

basal part of the ventricle. Exit site of 
tachycardia is inferobasal area of the left 

ventricle (same as scar area in ECHO)
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Slika 4. Elektroanatomska 3D volta`na mapa lijevog ventrikula (PA 
projekcija) s inferoposteriornim o`iljkom. Bijela linija okru`uje podru~je 
o`iljka. Centralni (crveni) dio volta`e < 0,5 mV gusti je o`iljak, a rubno 
svjetlije podru~je (spektar boja) volta`e 0,5–1,5 mV grani~no podru~je 

o`iljka. Normalni miokard (ljubi~asto) ima volta`u > 1,5 mV.
Figure 4. Electroanatomical 3D voltage map of the left ventricle (PA 
aspect) with inferoposterior scar. White line encircles scar area. Central 
(red) area with < 0.5 mV voltage represents a dense scar, while lighter 
area (spectrum of colours) with 0.5–1.5 voltage represents border scar 

zone. Normal myocardium (purple) has > 1.5 mV voltage.

Slika 5. Elektroanatomska 3D volta`na mapa lijevog ventrikula (PA 
projekcija). Svjetlije to~ke (`uto) u o`iljku markirana su podru~ja s dija-
stoli~kim, kasnim ili fragmentiranim potencijalima, a tamnije to~ke (crve-

no) ozna~avaju mjesta aplikacije RF energije.
Figure 5. Electroanatomical 3D voltage map of the left ventricle (PA 
aspect). Lighter points (yellow) in the scar are marked areas with dia-
stolic, fragmented or late potentials, while darker points (red) denote 

places of RF applications.

Slika 6. Elektroanatomska 3D volta`na mapa 
lijevog ventrikula (PA projekcija) s 
modificiranim volta`nim filtrom. Gornja 
granica filtra spu{tena je s 1,5 na 0,5 mV. U 
centru slike vidi se nekoliko zona gustog o`iljka 
(svijetla podru~ja), a desno su dvije zone 
odvojene tankim kanalom s jo{ odr`anom 
volta`om (potencijalni istmus). Na tom mjestu 
registrira se fragmentirani potencijal s kasnom 
komponentom niske amplitude (desni dio slike).
Figure 6. Electroanatomical 3D voltage map of 
the left ventricle (PA aspect) with modified 
voltage filter. Upper filter limit was decreased 
from 1.5 to 0.5 mV. In the centre, several zones 
of dense scar can be seen (lighter areas). On 
the right, two areas are separated with narrow 
channel with still preserved voltage (potential 
isthmus). There, fragmented potential with late 
component of low amplitude is registered (right 
part of the  figure).

otpu{ten (propranolol, acetilsalicilna kiselina, trandolapril, 
atorvastatin, omega-3 polinezasi}ene kiseline, inzulin, furo-
semid, kalij).

[est mjeseci nakon ablacije bolesnik vi{e nema tahikar-
dija i dobro se osje}a.

Rasprava

Ventrikularna tahikardija u ishemijskoj kardiomiopatiji 
naj~e{}e je opisanoga kru`nog mehanizma u postinfarkt-

nom o`iljku. Mali broj tahikardija posljedica je kru`enja po 
granama Hisova snopa (boundle branch reentry VT). Naj-
rje|i je razlog fokalni automatski mehanizam vijabilnih Pur-
kinjeovih vlakana na rubu o`iljka, {to je katkada okida~ 
ventrikularne fibrilacije. Ablacija tahikardije koja kru`i po 
granama ve} je vi{egodi{nja rutinska i vrlo jednostavna me-
toda, dok se ablacija ventrikularne tahikardije zbog kru`enja 
u o`iljku u svijetu razvija zadnjih pet-{est godina. Iskustva i 
broj procedura u najve}im svjetskim centrima kre}u se oko 
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nekoliko stotina. Stoga su i indikacije za ablaciju za sada 
samo konsenzus ekspertne grupe (klasa C indikacija). Ideal-
ni kandidat za ablaciju VT-a u ishemijskoj kardiomiopatiji 
ima ugra|en kardioverter-defibrilator koji se repetitivno 
uklju~uje {okovima zbog ataka brzih VT-a, neefikasne over-
drive stimulacije ili ja~ih tegoba tijekom overdrive terapije 
kao {to je npr. presinkopa. Uz to se antiaritmici pojedina~no 
i u kombinaciji moraju pokazati neefikasnima, a sami kar-
dioverter se ne mo`e bolje isprogramirati. Kao klasa IIb in-
dikacija o ablaciji se mo`e razmisliti i bez implantacije kar-
dioverter-defibrilatora kod bolesnika s hemodinamski sta-
bilnim VT-om ako sistoli~ka funkcija nije znatno naru{ena 
(EF > 40–45%). Tako|er, tahikardija mora biti rezistentna 
na antiaritmike. Sli~na indikacija postoji i kod bolesnika 
koji zbog komorbiditeta imaju i ina~e relativno kratko o~e-
kivano trajanje `ivota.5 Antiaritmi~ka terapija koja nudi naj-
ve}i u~inak kombinacija je amiodarona i betaadrenergi~kog 
blokatora. U svjetlu studija bolje prognoze postinfarktnih 
bolesnika najvi{e se rabe noviji beta 1-selektivni beta-blo-
katori kao {to su bisoprolol ili metoprolol. Me|utim prema 
profilu lijeka i malim vlastitim iskustvima, stariji i neselek-
tivni beta-blokator propranolol ~ini se najefikasnijim beta-
-blokatorom za profilaksu rezistentne ventrikularne aritmi-
je.6 To ba{ i nije ~udno kad se zna da je u miokardu 75% 
beta 1-receptora, ali i 25% beta 2-receptora, a postoje i beta 
3-receptori. Svi oni mogu djelovati aritmogeno, a selektivni 
beta-blokatori uglavnom blokiraju samo beta 1-receptore. K 
tome, za propranolol se navodi i specifi~an stabilizacijski 
efekt na stani~nu membranu, {to noviji selektivni beta-blo-
katori nemaju.7 Propranolol je topljiv u mastima pa dodatno 
mo`e imati i efekt na sredi{nji `iv~ani sustav. [teta je {to se 
studije kod postinfarktnih bolesnika nisu provodile s pro-
pranololom, jer bi se mo`da pokazao ~ak i u~inkovitijim 
nego novi beta-blokatori. Stoga bi se, u skladu sa studijama, 
kao prvi lijek ipak trebao upotrijebiti dokazani beta-bloka-
tor, a tek ako aritmija recidivira, poku{ati s propranololom.

Rezultat ablacije VT-a kod postinfarktnih bolesnika mo`e 
biti trojak: vi{e se ne izaziva nikakva ventrikularna tahikar-
dija, i dalje se izaziva klini~ki VT, ne izaziva se klini~ki VT, 
ali se izazivaju tahikardije druge morfologije i druge fre-
kvencije. [to }e biti cilj ablacije, u ovom trenutku ne postoje 
jedinstvena mi{ljenja. Izazivanje neklini~ke tahikardije 
samo zna~i da postoji predispozicija za tahikardiju, koja se 

Slika 7. Elektroanatomska 3D volta`na mapa 
lijevog ventrikula (PA projekcija) s u~injenom 
popre~nom ablacijskom linijom (isprekidana 

linija – crvene to~ke) na prethodno opisanom 
istmusu. Lijevi dio prikazuje mapu s 

modificiranim volta`nim filtrom, a desna sa 
standardnim vol ta`nim filtrom. Na standardnoj 

mapi te{ko bi se moglo odrediti podru~je 
istmusa i njegova orijentacija.

Figure 7. Electroanatomical 3D voltage map of 
the left ventricle (PA aspect) with transversal 

ablation line made (broken line – red points) on 
previously described isthmus. Left part shows a 
map with modified voltage filter, and right part 
a map with standard filter settings. It could be 

difficult to denote isthmus location and its 
orientation only on a standard voltage map.

Slika 8. Neklini~ki hemodinamski nestabilan VT izazvan s tri ekstrasti-
mulusa nakon u~injene ablacije. Frekvencija tahikardije je 210/min uz 
potpuno druga~iju morfologiju u odnosu na klini~ki VT. Negativan QRS 
u V1 (izgled LBBB-a) govori za desni ventrikul, eventualno septum, po-
zitivan potencijal inferiorno govori za anteriornu lokalizaciju, dok pozi-
tivan QRS u I i AVL govori za septalno podru~je. Izlazno je mjesto dakle 

anteroseptalno u desnom ventrikulu.
Figure 8. Nonclinical hemodynamically unstable VT induced by 3 extra-
stimuli after ablation. Heart rate is 210/min with completely different 
QRS morphology compared to clinical VT. Negative QRS in V1 (appear-
ance of LBBB) points to the right ventricle, possibly septal area, positive 
potential in inferior leads to anterior localisation while positive QRS in 
I and AVL to septal area. Hence, exit site is anteroseptal area of the right 

ventricle.

mo`da nikada ne}e spontano pojaviti. Iako neki autori zago-
varaju da se abliraju sve tahikardije koje se mogu izazvati, 
ve}ina misli da bi trebalo ablirati klini~ki VT te VT druge 
morfologije ako je sli~ne ili sporije frekvencije od klini~ke. 
Takve tahikardije imaju veliku sklonost spontanom pojavlji-
vanju. Za razliku od njih ve}ina autora sla`e se da izazivanje 
brze hemodinamski nestabilne tahikardije, pogotovo ako 
je protokol izazivanja bio agresivniji (tri ekstrastimulusa), 
ima tek malu tendenciju spontanog javljanja. Zbog toga, u 
svjetlu sli~nih rezultata i postotka recidiva aritmije, kao i 
potrebe znatnog produ`enja intervencije, a time i komplika-
cija ako bi se i ova tahikardija, koja se prije nije spontano 
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AKUTNI KORONARNI SINDROM POSLIJE UBODA STR[LJENA, 
KOUNISOV SINDROM TIPA II – PRIKAZ BOLESNIKA

ACUTE CORONARY SYNDROME AFTER HORNET BITE, 
TYPE II KOUNIS SYNDROME – A CASE REPORT

HAJRIZ ALIHOD@I], BORIS ILI], NADA MLADINA, DENIS MR[I]*

Deskriptori:  Akutni koronarni sindrom – dijagnoza, kemijski izazvan; Anafilaksija – kemijski izazvana, komplikacije; 
Koronarni vazospazam – kemijski izazvan; Ubodi i ugrizi insekata – komplikacije; Otrov str{ljena – imuno-
logija; Str{ljen

Sa`etak. Kounisov sindrom je slu~ajna pojava akutnoga koronarnog sindroma povezan s anafilaksijom u kojoj akutni upal-
ni medijatori dovode do spazma koronarnih arterija s erozijom i rupturom ateromatozne plo~e. Prikazan je 53-godi{nji 
mu{karac poslije uboda str{ljena u kojeg se u toku tretmana anafilaksije razvio akutni infarkt miokarda anteroseptalne 
 lokalizacije. Dijagnoza Kounisova sindroma tipa II dokazana je elektrokardiografskim promjenama i biokemijskim mar-
kerima uz klini~ku manifestaciju akutnoga koronarnog sindroma, a povezana je s anafilaksijom zbog koje je zapo~et pre-
hospitalni tretman bolesnika poslije uboda str{ljena. Za anafilaksije poslije uboda str{ljena potrebno je na vrijeme pomisli-
ti na akutni koronarni sindrom ako bolesnici imaju bol u prsima i hemodinamski poreme}aj jer se ova stanja rijetko doga|aju, 
a zahtijevaju dodatnu dijagnostiku i primjenu odgovaraju}eg lije~enja.

* Slu`ba hitne medicinske pomo}i, JZU Dom zdravlja s poliklinikom 
»Dr Mustafa [ehovi}«, Tuzla, Bosna i Hercegovina (mr. sc. Hajriz Ali-
hod`i}, dr. med.; Boris Ili}, dr. med.), Klinika za dje~ije bolesti, Univer-
zitetski klini~ki centar Tuzla, Bosna i Hercegovina (prof. dr. sc. Nada 
Mladina, dr. med.), Klinika za interne bolesti, Univerzitetski klini~ki 
centar, Tuzla, Bosna i Hercegovina (mr. sc. Denis Mr{i}, dr. med.)

pojavljivala ablirala, najbolje je tada proceduru zavr{iti. 
Ve}ina autora sla`e se da je ablacija najkorisnija ako se 
ograni~i na manji broj spontanih morfologija.3 To smo i mi 
u~inili. S obzirom na relativno veliku u~estalost recidiva 
VT-a bez obzira na strategiju i cilj ablacije (20–44%), kod 
ovog bolesnika jo{ bi se moglo postaviti pitanje profilakti~ke 
implantacije kardioverter-defibrilatora. Iako se u postupni-
cima dob bolesnika ne navodi kao diskriminiraju}i kriterij i 
ne bi trebala presudno utjecati na odluku, u preporukama se 
tako|er navodi da se ablacija mo`e u~initi i bez implantacije 
kardiovertera ako je zbog komorbiditeta o~ekivano traja-
nje `ivota relativno kratko. Uz to ima sve vi{e kritika na 
sada{nje postupnike za implantaciju kardioverter-defibrila-
tora. Josephson tako navodi da nema dokaza o koristi kar-
dioverter-defibrilatora u starijoj populaciji (> 75 godina) te 
da bi kardioverter imao povoljan cost-benefit odnos, o~e-
kivano trajanje `ivota trebalo bi biti znatno du`e (~ak 10 
godina).8 Na kraju, prema va`e}im postupnicima implanta-
cija kardiovertera indicirana je kod bolesnika sa zna~ajno 
smanjenom sistoli~kom funkcijom (EF 30–35%), dok se 
kod onih s odr`anom funkcijom preporu~uje tek u slu~aju 
recidiva tahikardije.9 U skladu s navedenim te u svjetlu hr-
vatske svakodnevice nedostatka kardiovertera (Hrvatska – 
25 implantacija AICD-a/milijun stanovnika, Njema~ka – 
oko 350 implantacija AICD-a/milijun stanovnika), na{ je 
bolesnik otpu{ten bez implantacije kardiovertera.10 Imaju}i 
na umu postupnike, odluku o strategiji lije~enja i na~inu te-
rapije treba ipak donositi individualno procjenjuju}i poten-
cijalnu korist i rizik od svake procedure.
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