DEGISIK TIPTE GELIP GECICi NADIR VE REVERSIBL iLETIM BOZUKLUKLARI
GOSTEREN BIiR AKUT DIAFRAGMATIK MiYOKARD INFARKTUSU (*)

Dr. Semir Abbasoglu (**)

Kalbin o6zel iletim sistemi siniis diigiimii (sinoatril diigiim), at-
rioventrikiiler diiglim, His huzmesi, sag dal (sag sube), sol dal (sol
sube) ve distal Purkinje agindan tesekkiil eder. Scl dal ayrica ante-
rior ve posterior fasikiillere ayrilir. Siniis dii§iimii normal impuls ya-
ratmakla vazifelidir. Diger anatomik yapilar ise impulsun atriumdan
ventrikiillere diizenli bir sekilde iletilmesi igin gereklidir. Iletim es-
nasinda, siniisten gikan impuls, iletim sisteminin herhangi bir yerinde
bloke olabilir, boylece atrioventrikiiler veya intraventrikiiler bir ile-
tim bozuklugu ortaya cikar. Blok yoniinden énemli yerler atrioventri-
kiiler diigiim, His huzmesi ve dal sistemidir (3, 5).

Kalb bloku ile komplike miyokard infarktiisii, infarktiisiin lo-
kalizagyonuna gére fizyopatoloji ve klinik seyirleri farkl iki hastalik
tablosu ortaya cikarir. Diafragmatik miyokard infarktiisii (DMI) at-
rioventrikiiler diiglimiin kan akimini, &ncidar miyokard infarktiisii
(AMI) ise intraventrikiiler iletim sistemini afete ugratabilir. Atrio-
ventrikiller diigiim atardamarint % 90 vak’ada sag koroner arterden,
%10 vak'ada da sol sirkumfleks arterden alir. Atrioventrikiiler dii-
giimiin arteri His huzmesiyle sag ve sol subelerin en iist kisimlarinin
da kan akimini saglar. Buna karsilik sag ve gol gubkelerin biiyilk bir
kismi ventrikiiler septumun kan akimindan kanim alir. Sol subenin
anterior fasikiilii ve sag sube, sol anterior desandan (6n-inen) koroner
arterin perforan dalciklariyla kanlanir. Sol ana dalin posterior fasi-
kiilii ise hem anterior hem de posterior desandan (arka-inen) koroner
arter olmak iizere iki ayri yerden kanlanir. Bu anatomik miinasebet-
ler gbz oniinde tutulursa sag koreoner arter hastaligi (DMI) komp-
likasyonu sonucu ortaya cikan atrioventrikiiler blokun atrioventrikii-
ler nodal oldugu, buna kargilik anterior desandan koroner arter has-
taligi (AMI) sonucu cikan blokun ise dal sistemlerini tutacagi biiyik
bir ihtimalle s6ylenebilir (5). Ancak bu husus, asagidaki sebeplerden
dolay1 (5) kesin bir kaide degildir:

(*) 13.10.1976 tarihli bilimsel toplantida teblig edilmisgtir.
(*#*) Jigli Cocuk Hastanesi, III. Dahiliye Klinigi.
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1. Vak’alarin % 10 unda atrioventrikiiler diigiimiin sol koroner
arterden atardamarim alacag: yukarda belirtildi. Bu vak’alarda sol
koroner arterin, atrioventrikiiler nodal arterin cikis yerinin iistiinden
tikanmasi atrioventrikiiler diigiim seviyesinde blok yapabilir.

2. Atrioventrikiiler nodal arterin, His huzmesiyle ana dallarin
proksimal kisimlarini kanlandirdig: da yukarda belirtildi. DMI sonu-
cu hem sag hem de sol dal bloku ortaya cikabilecegine gire bilateral
dal bloku olmamas: igin sebep yoktur.

3. Kronik koroner arter hastaliinda kollateral dolagim siklikla
gelismistir. Boyle bir vak’ada bir koroner arter hem atrioventrikiiler
diigiim hem de ana dallari besleyebilir. Bu arterin tikanmasi halinde
bir veya daha fazla yerde blck husule gelebilir (5).

His huzmesi elektrogrami blokun kesin lokalizasyonunu tayinde
en giivenilir metodtur. Bunun yapilamadigi durumlarda QRS siire-
ginin tayini yol gosterebilir. Dar QRS kompleksleri blokun proksimal,
genis QRS kompleksleri ise distal oldugunu diigiindiiriir.

Diafragmatik miyokard infarktiisii (DMI), anterior miyokard in-
farktiisiinden (AMI) cok daha sik goriilen bir atrioventrikiiler blok
sebebidir. Buna karsilik DMI ve kalb blokundan miitevellit mortalite
AMI ve kalb blokundan miitevellit mortaliteye nazaran ¢ok daha az-
dir (5). DMI ile miiterafik iletim bozukluklar: klasik olarak His huz-
mesinin {istiinde bir lokalizasyon gosterirler. Genellikle intranodal
clan bu iletim bozukluklarinin dzellikleri iskemik, gelip gecici (tran-
sient) ve reversibl olmalaridir. Idioventrikiiler ritm ve dal bloklarina
sebep clmalar: nadirdir. Bu bakimdan cok zaman ciddi bir prognoz
gostermezler (1). Buna karsilik 6ncidar infarktiislerinde iletim ho-
zukluklar: genellikle His huzmesinin altinda lokalizedir yani infrano-
daldir. Bunlar klinik olarak signifikan dal bloklar1 veya fasikiil blok-
larina yol acar, semptom gdésterir ve ciddi prognoz tagirlar (1).

DMI ile beraber olan birinci derecede AV blok icin 6zel bir teda-
vi gerekmez. Hastalarin ¢ogu iletim bozukluklarinda kétii yonde bir
gelisme gostermezler. Bu gelismeyi gosterenlerde ise degigiklik ani
olmaz, boylece 6zel tedavi icin zaman bulunur.

Ikinei veya iiciineii derecede blokla komplike DMI'nde tedavi, vent-
rikiiler atim adedine ve hastanin hemodinamik durumuna baghdir.
Ventrikiiler atim adedi dakikada 50'nin altinda ise veya hastada kalb
yetmezligi veya kardiyojenik gok belirtileri varsa kalb atim adedini
ozel bir tedaviyle hizlandirmak endikedir. Bunun i¢in 6nce atropin de-
nenir. Eger hem ventrikiiler atim adedi hem de hemodinamik durum
diizelmezse transvenoz pacing endikasyonu konur. Sunu da hatirda tut-
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malidir ki DMI'nde kalb bloku genellikle reversibldir ve bundan dolay1
kalb atim adedi dakikada 50 veya listiinde olan stabil hastalarda pa-
cing’'den uzak durulmalidir (5).

Vak’a:

R.H., 75 yasinda ev kadini. Protokol No. 15311, giris tarihi 16.9.
1976. Akut miyokard infarktiisii teghisiyle servisimize kabul edilen ve
gereken tetkik ve tedavisi yapilan hastanin serial elektrokardiyogra-
fik tetkikleri agagidaki bulgular: gostermistir.

14.9.1976 : Siniizal tasikardi (D:) ve 4:1 AV blok, atrial atim
128/Dak., ventrikiiler atim 32/Dak., ventrikiiler bigemine (D: ve V).
R diisiik ST Dy, gRs hafif yiiksek ST Dy, Ds. rs diisitk ST aVL. PR: 0.16
san. Siniizal tasikardi (Ds:) ve 2:1 AV blok, atrial atim 128/Dak., vent-
rikiiller atim 64/Dak., PR: 0.16 San. ileri derecede ST depresyonu
T J— Vs

15.9.1976 : Siniizal tagikardi (D:) ve 2:1 AV blok, atrial atim
120/Dak., ventrikiiler atim 60/Dak., yer yer (D: ve V:) ventrikiiler bi-
gemine. qr Dy, rS Ds, R neg. T aVL, rsr’ Vi, Rs V. depresyonu Vs ... Vs.
Bir giin 6nceye gore sol anterior hemiblok ve enkomple sag sube bloku
ornegi teessiis etti.

16.9.1976 : Uciincii derecede (Komple) AV blok ortaya cikt1. At-
rial atim 114/Dak., ventrikiiler atim 64/Dak., gRs —+T Dy, rS D, Ds
ve aVF.q centikli R neg. T aVR, qR neg. I aVL. ST depresyonu V...
Vs —60° den fazla sol aks deviasyonu. 14.9.1976 ya gore sol arterior
hemiblok ve sag sube bloku ¢ok bariz durumda. QRS kompleksleri
sivri ve dar, ve ventrikiiler ritm de dakikada 50 nin iistiinde oldugu
igin iletim bozuklugunun His huzmesinin iistiinde ve intranodal oldu-
gu diigiliniildii. Atrioventrikiiler nodal blok ve idiojunctional ritm.

17.9.1976 : Komple AV blok devam ediyor, atrial atim 114/Dak.,
ventrikiiler atim 64/Dak.

20.9.1976 : Komple AV blok kayboldu. Degigik variyasyonlar
gosteren Wenckebach fenomeni ortaya ¢ikti. Sol anterior hemiblok ve
sag sube bloku da kayboldu. Nadir olarak ventrikiiler prematiire kont-
raksiyonlar goriiliiyor.

22.9.1976 : Normal siniizal ritm 100/Dak., PR: 0.20 san., nétral
aks. Birinci derecede AV blek. qr Neg T Ds, aVF. ST depresyonu Vs ...
Ve.

24.9.1976 : N.S.R. 90/Dak., PR: 0.14 san., 22.9.1976 tarihinde o
giinkii ritme nazaran uzamig kabul edilen PR mesafesi normal hudut-
lar icinde.
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28.9.1976 : Normal siniizal ritm 90/Dak., nétral aks, entermed-
yer pozisyon. PR: 0.12 san., R Dy, gR—-T D,, gR Neg T Ds ve aVF.
Hafif ST depresyonu Vs ...... V. 22.9.1976 tarihinde standart ve iini-
poler ekstremite derivasyonlarinda tesbit edilen hafif voltaj diistikli-
gii kaybolmus durumda. Gegirilmis diafragmatik (alt cidar) miyokard
infarktiisii.

30.9.1976 : N.S.R. 88/Dak., notral aks, entermedyer pozisyon.
PR: 0.12 san., gR Neg T D;, Ds ve aVF, ST depresyonu Vi ...... V.

4.10.1976 : N.S.R. 82/Dak., 28 ve 30 eyliil tarihlerinde tesbit edi-
len alt cidar miyokard infarktiisii bulgulari aynen mevcut.

23.9.1976 da konjestif kalb yetmezligi belirtileri goriildii ve di-
gitalis (Digoxin) verilmege baglandi. 26.9.1976 da idame dozuna ge-
c¢ildi ve hasta 5.10.1976 da salah ile taburcu edildi.

Tartigma.:

Tletim bozuklugu gosteren tipik bir DMI vak’asinda, hasta has-
taneye kabulii sirasinda birinei, ikinci veya ii¢iincii derecede kalb blo-
ku gosterebilir. Birinci derecede kalb bloku gosteren hastalarin yakla-
gik iicte biri 24 veya 48 saat sonra daha ileri bir blok sekline gece-
bilir. Hasta infarktiisii atlattig1 takdirde, DMI ve kalb bloklu hasta-
larin hemen hepsinde, genellikle bir hafta icinde iletim bozuklugu
normale doner. Ender vak’ada, DMI sonucu ortaya ¢ikan AV blok sii-
rekli olabilir (2).

DMTI'nde iletim bozuklugunun gelismesi genellikle yavastir, saat-
ler veya giinler siirebilir. Kalb ritminde ani degigsmeler mutad degil-
dir, hastalarin cogu, atrioventrikiiler blokun evoliisyonu sirasinda
Wenekebach periodlar: (Mobitz tip I bloku) gosterirler. Bu periodlar
blokun lokalizasyon olarak atrioventrikiiler nodal oldugunu gosterir-
ler, zira bunlar depresyona ugramig atrioventrikiiler diigiimiin tipik
belirtisidir.

Atrioventrikiiler blok yapmis DMTI'niin blok yeriyle direkt olarak
ilgili ozellikleri ayrica siralanabilir (5):

a) QRS genis olmayip dardir. Bu bulgu intraventrikiiler iletim
bozuklugu olmadigini ve His huzmesinin bifurkasyonunun iistiinden
cikmis bir escape ritmin varlig: ile baglantilidir.

b) Tam blok sirasinda ventrikiiler atim sayis1 nisbeten hizlidir
(dakikada 40 - 60 atim). Bu da blokun proksimal bir lokalizasyon ve
escape ritmin nisbeten yiiksek orijinli oldugunu gosterir. Buna ek ola-
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rak, atrioventrikiiler blok iizerine nonparoksismal atrioventrikiiler
junctional tasikardinin siiperpoze olmasiyle atrioventrikiiler otomati-

site hizlanmisg olabilir ki bu takdirde ventrikiiler atim dakikada 60-100
arasidir.

¢) DMI'nde Stokes-Adams nobetleri mutad degildir. Bu gercek
te nisbeten hizli ventrikiiler atim adedinin varhigin ve atrioventrikii-
ler junctional escape pacemaker'in giivenilirligini yansitir.

PR mesafesi uzamasi ve Wenckebach fenomeni geklinde —Mo-
bitz I tipinde— kalb bloklar: inferior-diafragmatik miyokard infark-
tiisiiniin sik goriillen komplikasyonlarindandir. Atrioventrikiiler dii-
giimiin bu iletim bozukluklar: genellikle tam kalb blckuna kadar ge-
lismez. Memnuniyet verici durum bu iletim bozukluklarinin akut in-
farktiisii miifeakip 48-72 saat iginde kaybolmalaridir (4). Vak’amizda
Wenckebach fenomeni akut krizden 6, yalniz basma PR uzamas1 (1.
derecede AV blok) ise 8 giin sonra ortaya ¢ikt1 ve her ikisi de 48 saat
icinde kayboldu.

Tam kalb bloku akut miyokard infarktiisiiniin ciddi bir kompli-
kagyonudur. Pacemaker tatbikine ragmen % 50 civarmda bir morta-
lite gosterir. Tam kalb bloku genellikle yaygin 6n cidar infarktiisleriy-
le miiterafiktir ve bilateral sube blokunun bir manifestasyonudur (4).
Vak'amizda oncidar miyokard infarktiisii olmamasina ragmen tam
blok husule gelmesi DMI'niin nadir goriilen bir iletim bozuklugu olup
yazinin bastaraflarinda kelirtilen 2. ve 3. sekepler (5) sonucu ortaya
gikabilir. DMI sonucu atrioventrikiiler diigiimde blok (intranodal
blok) teessiis etmis ve daha sonra goriildiigii gibi bu blok iskemik,
gelip gecici ve reversibl olmak &zelligini gOstermistir. Tam kalb bloku
teessiis ettikten sonra ventrikiiler atim sayisinin dakikada devamli
olarak 64 clmasi ve elektrokardiogramda QRS komplekslerinin genis
clmayip dar, sivri ve nermal konfigiirasyonda gériilmesi blokun inf-
ranodal olmadigini ve hele His huzmesinin bifurkasyonundan sonra
hic olmadigini endirekt olarak ispatlar.

Akut miyokard infarktiisiinden sonra devamli tam kalb bloku ¢ok
nadirdir. Miyokard infarktiisiiniin bir komplikasyonu olarak hasta
kalb bloku gosterir ve yasarsa normal iletimin avdeti bir kaidedir.
Nitekim vak’amiz bunun bir érnegidir. Krizden hemen 1 giin sonra
(15.9.1976) sol anterior hemiblok husule gelmis ve enkomple sag sube
blokunun belirtileri goriilmiistiir. Ikinei giin sag sube bloku ¢ok asikar
bir sekle girmis ve komple AV blok ortaya ¢ikmigtir. Krizden 8 giin
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sonra normal siniis ritmi avdet etmis ancak PR mesafesi uzamasi
normal siniis ritminin avdetinden 2 giin sonra normale donmiigtiir.
Bundan yani 1. derecede AV blokun kaykoldugu onuncu giinden yir-
mibirinci giine kadar hig bir iletim bozuklugu tesbit edilmemis ve has-
ta salah ile taburcu olmustur.

Ozet

Gelip gecici ve reversibl tipte atrioventrikiiler tam blok, sag su-
be bloku, sol anterior hemiblok, Wenckebach fenomeni, 4:1, 2:1 ve bi-
rinei derecede atrioventikiiler blok gdsteren akut bir diafragmatik mi-
yckard infarktiisii takdim edildi. Bu miinasebetle DMI ve kalb bloklar:
kisaca gozden gecirildi.

Summary

A case of acute diaphragmatic myocardial infarction complica-
ted by transient and reversible different conduction defects - namely,
first degree block, Wenckebach pericds, second degree block, left an-
terior hemiblock, incomplete right bundle branch block and complete
heart block - is presented.
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