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Ozet

Amag: Atriyoventriktler (AV) tam blok bir cok nedene bagli olarak gelisebilen bir ritim bozuklugudur. Bu calismanin amaci
klinigimizde AV tam blok saptanan hastalarda etiyolojik dagiliminin yapiimasi, bu hastalarin klinik ézelliklerinin, pacemaker
ihtiyaclarinin ve hastane ici mortalite oranlari ile bunlari etkileyen faktérlerin belirlenmesidir.

Yontem: Bu amacla Ocak 1999- Eylul 2002 tarihleri arasinda AV tam blok nedeniyle yatirilan ya da izleminde AV tam blok
gelisen ardisik 191 hasta calismaya alinmistir.

Bulgular: Altta yatan en sik nedenin iskemi oldugu ve bunu etiyolojisi agiklanamayan hastalar ile iyatrojenik AV tam bloklu
hastalarin izledigi gordlmustir. Hastane icinde kaybedilen hastalarin buyik cogunlugunda altta yatan neden iskemik (6zel-
likle akut) kalp hastaligr iken senkop ile basvuran semptomatik hastalarin cogunda AV tam blok etiyolojisinin bulunamadig
saptanmistir. Iskemik AV tam bloklu hastalarda ise mortalite ve senkop oranlarinin 6zellikle cok damar hastalarinda ytiksek
oldugu bulunmustur. Atriyoventriktler tam bloklu 191 hastanin 76" sina kalici pacemaker takilmis ve bu hastalarin biytk bé-
[imdinu ise etiyolojinin saptanamadigi hasta grubunun olusturdugu gérdlmustdir.

Sonug: Atriyoventriktler tam bloklu hastalarda mortaliteyi etkileyen faktérlerin akut miyokard infarkttsu ve yas oldudu, diger kli-
nik parametreler ile pacemaker implantasyonunun mortalite tizerine etkisi olmadigi bulunmustur. (Anadolu Kardiyol Derg 2003;
3:203-10)

Anahtar Kelimeler: Atriyoventriktler tam blok, pacemaker, senkop, akut miyokard infarktdisu

Abstract

Objective: Complete atrioventricular (AV) block is a rhythm disorder that can result from various causes. The aim of this
study was to define etiological factors, clinical features, pacemaker needs, in-hospital mortality rates and factors affecting
these parameters in the patients with complete AV block.

Methods: For this aim, 191consecutive patients admitted to the hospital with complete AV block or who developed AV
block during their hospital course between January 1999-September 2002 were included into the study.

Results: The most common underlying cause of AV block was found to be the ischemia, which was followed by unknown
etiology and iatrogenic complete AV block. The most common cause of in-hospital mortality was ischemic (especially acu-
te) heart disease. No etiological factor for complete AV block was found in most of symptomatic patients presented with
syncope. In patients with ischemic complete AV block, mortality and syncope rates were found to be high, especially in pa-
tients with multivessel disease. Permanent pacemaker was implanted in 76 of 191 patients with complete AV block and the
significant portion of these patients were those without an etiological cause.

Conclusion: Thus, it is revealed that factors affecting mortality in patients with complete AV block are acute myocardial in-
farction and age while other clinical parameters and pacemaker implantation had no effects on mortality.

Giris

Atriyoventriktler (AV) tam blok; akut miyokard
infarkttisti (AMI), kronik iskemik kalp hastaligi, mi-
yokardit, timdrler, kollajen doku hastaliklari, trav-
ma, infiltratif hastaliklar, nGromuskuler bozukluklar,
miksédem, ilaclar ve elektrolit bozukluklari gibi bir
¢cok nedene bagli olarak ortaya c¢ikabilir (1). Yetis-

kinlerde ilag toksisitesi, koroner arter hastaligi ve
dejeneratif bozukluk AV tam blokun en sik neden-
leridir. Bu ¢alismada Ocak 1999- Eyldl 2002 tarihle-
ri arasinda AV tam blok nedeniyle hastaneye yatiri-
lan ya da izleminde AV tam blok gelisen hastalarin
demografik, klinik, etiyolojik siniflandiriimasi yapil-
mis ve pacemaker ihtiyaclari ile hastane i¢i mortali-
teleri arastirilmistir.
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Yontemler

Calismaya Ocak 1999 - Eyldil 2002 yillari arasinda kli-
nigimize AV tam blok nedeniyle yatirilan veya izlemin-
de AV tam blok gelisen ardisik 191 hasta alinmistir. Ca-
lisma grubundaki tim hastalarin sistemik muayeneleri,
rutin  biyokimya, hemogram, sedimentasyon, tiroid
fonksiyon testleri yapiimis, telekardiyografileri cekilmis
ve transtorasik ekokardiyografik (Toshiba 140 A SSH
Ultrasound ve 2.5 MHz prob kullanilarak) inceleme ya-
pilmistir. Ayrica anamnez, klinik ve ilk uygulanan labo-
ratuvar yontemlerine gdre bazl hastalarda gereken di-
ger Ozel tetkikler, érnegin abdominal ultrasonografi,
kas biyopsisi, toraks tomografisi, yapilmistir. Tim bu
tetkiklerle AV tam blok nedeni olabilecek herhangi bir
patoloji saptanamamis hastalar etiyolojisi bulunamayan
grup olarak siniflandirilmistir. Akut miyokard infarkttsci
tanisi ardisik en az iki derivasyonda ST segment yuksek-
ligine eslik eden tipik goéguis agrisi ile konulmus ve tani
hastanin izleminde kreatin fosfokinaz enziminin miyo-
kardiyal fraksiyonunda (CK- MB) en az iki kat artis olma-
si ile dogrulanmistir. Hastalarin durumu stabillestikten
sonra koroner anjiyografi yapilmis ve deneyimli iki kar-
diyolog tarafindan degerlendiriimistir. Koroner arter
hastaligi herhangi bir majér epikardiyal arterde >%50
darlik saptanmasi olarak tanimlanmistir. Hastalarin
163'line koroner anjiyografi yapilmistir. Erken dénem
hastane ici mortalite, hastanin islemi kabul etmemesi
ve sosyal glivence problemi nedeniyle akut koroner
sendromlu 28 hastaya koroner anjiyografi yapilama-
mistir. TUm hastalarin 12- derivasyonlu standart EKG'le-
ri alinmistir. Atriyoventrikuler tam blok atriyoventrikdiler
iletinin olmamasi ve atriyal hizin ventrikuler hizdan faz-
la olmasi olarak tanimlanmistir. intermittan AV tam
bloklari Holter veya telemetri ile tespit edilmis hastalar
calisma grubuna alinamamistir. Hastalarin pacemaker
ihtiyaclar ve endikasyonlari ACC/AHAnin ilgili kilavuz-
lari dogrultusunda degerlendirilmistir (2).

istatistiksel Analiz: Sayisal degiskenlerin karsi-
lastirimasinda Student- t testi, kategorik degerlerin
karsilastirlmasinda ki- kare testleri kullaniimistir. Has-
ta gruplari capraz tablolar ile karsilastirilmis ve mor-
taliteyi etkileyen faktdrlerin belirlenmesinde lojistik
regresyon analizi kullanilmistir. P< 0.05 istatistiksel
olarak anlamli olarak kabul edilmistir.

Bulgular

Calisma grubundaki hastalarin (yas ortalamasi
62.7+£14.0 yil, yaslari 21-90 arasinda degisen) 100'U ka-

din, 91'i erkekti. Hastalar etiyolojilerine gére gruplandr-
rildiklarinda en sik nedenin AMi oldugu 73 (% 38.2), bu-
nu sirasiyla kronik iskemik kalp hastaligi 27 (% 14.1),
aort darligi 9 (% 4.7) ve iyatrojenik nedenlerin 13 (%
6.8) izledigi gortilmektedir. Ancak hastalarin 45‘inde
(% 23.6) herhangi bir etiyolojik neden saptanamamistir
(Tablo 1). Tim hastalarin 108'inde (% 56.5) senkop Oy-
kdsd, 61 (% 31.9) hastada hipertansiyon (HT), 27
(%14.1) hastada diyabetes mellitus (DM) mevcuttur.

Atriyoventriktler tam bloklu 191 hastanin
79'una (% 41.4) gecici, 51'ine (% 26.7) kalicl, 25'ine
(% 13.1) 6nce gecici sonra kalic pacemaker implan-
tasyonu yapilmistir. Kalici pacemaker takilan hastala-
rnn % 17.6" sinda kronik iskemik kalp hastaligi, %
13.7'sinde aort darligi tespit edilmis ancak % 45.1'in-
de AV tam blok nedeni bulunamamistir. Gegici pace-
maker takilan hastalarin buylk ¢odunlugunda (%
72.2) akut iskemik kalp hastaligi mevcuttu ve AMI
nedeniyle hospitalize edilen 73 hastanin 57'sine (%
78) hemodinamik instabilite nedeniyle gecici pace-
maker implantasyonu yapilmistir.

Senkop OykUsu olan AV tam bloklu 108 hastanin
26'sinda (% 24.1) akut, 18’inde (% 16.6) kronik iske-
mik kalp hastalidi, 8 (% 7.4) hastada aort darligi sap-
tanmis ancak 35 (% 32.4) hastada etiyolojik neden
bulunamamistir (Tablo 2). Senkop 6ykusU olan hasta-
lar daha yaslidir ve bu fark istatistiksel olarak da an-
Tablo 1. AV Tam Bloklu Hastalarin Etiyolojik Dagilimi.

Etiyoloji % n
Kronik iskemik kalp hastaligi 14.1 27
Akut iskemik kalp hastaligi 38.2 73
Aort darlig 4.7 9
lyatrojenik* 6.8 13
Dilate kardiyomiyopati 1.6 3
IHSS 0.5 1
Pulmoner emboli 0.5 1
Akut kolesistit 0.5 1
Polimiyozit 0.5 1
ilaca bagl 1.0 2
Hipertiroidi 4.7 9
Hipotiroidi 1.6 3
Konjenital 0.5 1
Toraksta kitle 0.5 1
Akut eklem romatizma reaktivasyonu | 0.5 1
Etiyolojisi aciklanamayan 23.6 45
iHSS: idiyopatik hipertrofik subaortik darlik
* lyatrojenik AV tam blok 13 hastanin 8'inde radyofrekans kateter
ablasyon, 5'inde ise kalp cerrahisi sonrasi ortaya ¢ikmistir.
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lamlidir (66.2£11.7'ye karsi 58.1+15.3, p=0.001).
Akut veya kronik iskemik kalp hastaligina bagh sen-
kop GykusU olan 44 hastanin 40" ina koroner anjiyog-
rafi yapilmis ve en sik olarak 3 damar hastaligi (%
42.5) tespit edilmistir (Tablo 3). Atriyoventrikuiler tam
blok saptanan akut inferiyor Mi'lli hastalarda (¢ da-
mar hastaligi (% 38.2) ve iki damar hastaliginin (%
29.1) sik oldugu bulunmustur. Senkop Gykdsu olan
ve olmayan hastalar karsilastirldiginda cinsiyet (p=
0.7), HT (p=0.08) ve DM (p= 0.06) agisindan iki grup
arasinda anlamli fark saptanmamistir.

Hastane ici mortalite orani % 14.1 olarak bulun-
mustur. Atriyoventriktler tam bloklu hastalarda mor-
talite oranlari arasinda cinsiyet (p= 0.6), HT (p= 0.8),
DM (p= 0.4) arasinda anlamli bir fark yok iken kaybe-
dilen hastalarin yaslarinin daha ileri (71.6 +8.0 karsl
61.3114.3, p=0.001) oldugu bulunmustur. Mortalite
oraninin iskemik AV tam bloklu hasta grubunda ytik-
sek oldugu (Tablo 2) ve hastane icindeki izlemleri si-
rasinda kaybedilen hastalarda cok damar hastaliginin
daha sik oldugu bulunmustur (Tablo 3).

Pacemaker takilan 155 hastanin 27'si kaybedilir-
ken pacemaker takilmayan 36 hastada hastane ici
mortalite olmamistir ve bu fark istatistiksel olarak da
anlamlidir (p=0.007). Ayrica kaybedilen hastalarin

20'si AMI'll hastalardir ve akut Mi déneminde kaybe-
dilmislerdir. Mortaliteyi artiran temel etiyolojik fakto-
rin AMI oldugu gértilmektedir ve lojistik regresyon
analizi mortaliteyi etkileyen iki temel faktdriin yas (p=
0.001) ve akut iskemi (p= 0.0004) oldugunu gdster-
mistir (Tablo 4). Pacemaker takilan hastalarin hic biri
isleme bagli gelisen komplikasyonlardan (pnémoto-
raks, kanama, enfeksiyon v.s.) kaybedilmemistir.

Tartisma

Calismamizda AV tam bloka yol acan en sik pato-
lojinin iskemik kalp hastaligi oldugu gorulmdstar.
Ozellikle akut miyokard infarktdslti hastalarda ileti
bozukluklarinin gelisebildigi ve prognozu kétdilestirdi-
gi bilinmektedir (3, 4). Toplam 1220 hastanin alindr-
gi bir calismada AV tam blok hastalarin % 7’'sinde
saptanmis, ve AV duglm dtzeyindeki bloklarin he-
men tamami inferiyor infarktuslerde gérdiltirken, dal
bloklari ise daha ¢ok anteriyor infarktUsli hastalarda
ortaya clkmistir (5). Bir baska calismada AMI’li hasta-
larin Ucte birinde ileti sistemi bozukluklarinin ortaya
ciktigi ve mortaliteyi en az iki kat artirdigi gdsterilmis-
tir (6). Bu calismada AV tam blok gelisme orani %
9.2 olarak bulunmus ve bu hastalarin yaklasik yarisin-

Tablo 2. Hastane ici mortalite ve senkop 6yklisti olan hastalarin etiyolojik faktorlere gére dagilimi.

Mortalite Senkop

Etiyoloji *) () *) Q)

n=27 n= 164 n= 108 n= 83
Kronik iskemi 2 (%7.4) 25 (% 15.2) 18 (% 16.6) 9 (% 10.8)
Akut iskemi 20 (% 74.1) 53 (% 32.3) 26 (% 24.1) 47 (% 56.6)
Aort darligi 0 9 (%5.5) 8 (%7.4) 1 (%12)
lyatrojenik 0 13 (% 7.9) 1 (% 0.9) 12 (% 14.5)
Tiroid bozukluklari 0 9 (%5.5) 9 (%83) 0
Etiyoloji saptanamayan 3 (% 11.1) 42 (% 25.69 35 (% 32.4) 10 (% 12.1)
Digerleri 2 (%0.2) 13 (% 7.9) 11 (% 10.2) 4 (% 4.8)

Tablo 3. Senkop dykiisii olan ve hastane icindeki izlemleri sirasinda kaybedilen olgularda koroner arter lezy-

onlarinin dagihimi.

Mortalite Senkop
Koroner Arter Lezyonu (+) ) (+) ()
0 4 (%5.7) 2 (%5) 2 (%4.5)
RCA 2 (% 14.3) 13 (% 18.6) 5 (% 12.5) 10 (% 22.7)
LCx 1T (%72) 4 (%5.7) 4 (% 10) 1 (%2.3)
iki Damar 0 25 (% 35.7) 11 (% 27.5) 14 (% 31.8)
U¢ Damar 11 (% 78.5) 24 (% 34.2) 17 (% 42.5) 18 (% 40.9)

LAD: Sol On inen Arter , LCx: Sirkumfleks arter, RCA: Sag Koroner Arter




Alyan ve ark.
AV Tam Bloklu Hastalarin Ozellikleri

206

Anadolu Kardiyol Derg
2003;3: 203-210

da daha dénceden intraventrikdiler ileti bozuklugu ol-
dugu gordlmdstdr. Trombolitik éncesi dénemde akut
inferiyor Mi" Iti hastalarin % 8 ila 13’tinde hastanede-
ki izlemleri sirasinda AV tam blok gelistigi (7,8) ve
trombolitik tedavi uygulanan akut inferiyor Mi" Ii
hastalarda AV tam blok gelisme insidansi trombolitik
Oncesi cagdakilere benzer oldugu bulunmustur
(9,10). Atriyoventrikiiler tam blok gelismesi bu hasta-
larda hastane i¢i mortalitenin en dnemli belirleyicile-
rinden biridir ancak uzun dénemde bu hastalarin
prognozlari oldukga iyidir (10). Ancak akut anteriyor

Tablo 4. Mortaliteyi etkileyen faktérler.

MI'lii hastalarda AV blok gelisimi prognozu oldukca
kétd yonde etkiler (11). Ne mutlu ki, anteriyor duvar
infarktdslu hastalarda ileri derece AV tam blok gelis-
me orani inferiyor infarktdsli hastalardan doért kat
daha azdir (12). Her ne kadar Bassan ve arkadaslari
(13) inferiyor Mi ve AV tam bloklu hastalarda cok da-
mar hastaligi ve ¢zellikle sol 6n inen arter tikanikhr-
nin varligini éne strseler de diger calismalar bunu
desteklememektedir (7,10). Ancak bizim ¢alismamiz-
da AV tam blok saptanan akut inferiyor Mi‘lti hasta-
larda Ui¢c damar hastaligi (%38.2) ve iki damar hasta-

Degisken B SE Exp B p

Yas 0.1 0.03 1.1 0.001
Cinsiyet 0.04 0.51 1.0 0.9
Senkop 0.4 0.5 0.6 0.4

HT 0.5 0.5 0.5 0.3
DM 0.09 0.6 1.1 0.8
Pacemaker ihtiyaci 8.5 24.6 5281.5 0.7
Kronik iskemi 1.08 0.8 29 0.2
Akut iskemi 2.5 0.7 13.2 0.0004

DM: diyabetes mellitus, HT: hipertansiyon

Figtir 1. Akut inferiyor miyokard infarkttisti doneminde at-
riyoventriktiler tam blok gelisen bir hastanin EKG 6rnegi.

Figlir 2. Radyofrekans ablasyon sonrasi atriyoven-
triktiler tam blok gelisen hastanin EKG 6rnegi.



Anadolu Kardiyol Derg
2003;3: 203-210

Alyan ve ark.
AV Tam Bloklu Hastalarin Ozellikleri

207

liginin (%29.1) sik oldugu bulunmustur. Atriyoventri-
kdler tam bloklu hastalarda gegici pacemaker implan-
tasyonuna ragmen prognozun oldukca kéti ve mor-
talite oranlarinin %80’in tizerinde oldugu bulunmus-
tur (14). Calismamizda da AV tam bloklu hastalarda
mortaliteyi en fazla artiran faktériin akut miyokard
infarktlsu oldugu gortilmustur. Bu hastalarda morta-
liteyi artiran diger parametre ise ileri yastir. Pacema-
ker implantasyonu ilging olarak mortaliteyi etkileme-
mektedir hatta pacemaker takilan hastalarda morta-
lite orani daha ytksek (%17.5 ve %0, p= 0.007) bu-
lunmustur. Ancak bu pacemaker takilan hastalarin
hemodinamik instabilitesine baglanabilir ¢linku kay-
bedilen hastalarin cogu Mi'in akut déneminde kaybe-
dilmislerdir. Senkop ve mortalite oranlari iskemik AV
tam bloklu hastalarda daha ytiksektir (Tablo 2). iske-
mik AV tam bloklu hastalar damar lezyonlarina gére
gruplandirildiginda senkop Oykdsu olan ve hastane
icinde kaybedilen hastalarda li¢ damar hastaliginin
daha sik oldugu gérilmektedir (Tablo 3).

Bin dokuz yuz seksen alti yilindaki ilk uygulama-
dan sonra radyofrekans (RF) akimlar kullanilarak kar-
diyak aritmilerin kateter ablasyonu, cesitli aritmilerin
farmakolojik tedavi disindaki etkili bir tedavi sekli ola-
rak gelismistir (15). Aksesuvar yollarin ve atriyovent-
riktiler nodal reentran tasikardinin radyofrekans ener-
ji kullanilarak ablasyonunun basari oranlari deneyimli
merkezlerde % 95'in lzerinde iken islemsel kompli-
kasyon oranlari da oldukca dustktur (16,17). Aritmik
olusumun ortadan kaldirilmasi icin uygulanan RF
akimlarr miyokardin kiictik bir alaninda nekrozla so-
nuclanmaktadir. Ancak egder RF enerjiye baglh miyo-
kardiyal nekroz atriyoventriktler nod gibi spesifik bir
alanda olusursa AV tam blok gelisebilir. Bu kompli-
kasyon daha siklikla, yavas iletim yolundan cok hizli
iletim yolunun ablate edildigi 6n yaklasimli AV nodal
tasikardi ablasyonu sirasinda ortaya cikar (18). Akse-
suvar yollu hastalarda komplikasyon riski aksesuvar
yolagin lokalizasyonu ile iliskilidir. Para- Hisian aksesu-
var yolaklarin ablasyonu AV tam blok gelisme riski ta-
sirken, epikardiyal yerlesimli posteroseptal ve sol arka
yolaklarin ablasyonu kardiyak tamponada yol agabi-
len koroner arter ve ven sisteminde hasara neden
olabilir (19). Calkins ve arkadaslari (20), RF kateter
ablasyon uygulanan 1050 hastay degderlendirmisler
ve ablasyonun hastalarin % 95‘inde basarili oldugu-
nu ancak hastalarin % 3'tinde ablasyon sonrasi bir ay
icinde 6liim, inme, miyokard infarkttisu, AV tam blok
gibi majér bir komplikasyonun gelistigini bildirmisler-
dir. Komplikasyonlar yapisal kalp hastaligi olan ve bir-

den cok bdlgeye ablasyon yapilan hastalarda daha
sik gdrulmektedir. Atriyoventrikiler tam blok atriyo-
ventrikuler nodal reentran tasikardi (AVNRT) ablasyo-
nu yapilan hastalarin % 1.3"tinde aksesuvar yol ablas-
yonu yapilan hastalarin ise % 1'inde ortaya ¢ikmistir.
Hindricks ve arkadaslari (21) aksesuvar yol ablasyonu
yapilan 2222 hastada AV tam blok gelisme oranini
% 0.63 olarak bulmuslardir. AVNRT ablasyonu yapr-
lan 850 hastada ise komplikasyon oranlari daha ytik-
sek olarak bulunmus ve 6zellikle hizli yolun ablate
edildigi hastalarda AV tam blok gelisme oranlari ya-
vas yolun ablasyonunun yapildigi hastalardan anlam-
li olarak ylksek bulunmustur (% 6.2 ve 2.1,
p= 0.002). Daha yakin dénemde yapilan bir calisma-
da ise intranodal reentran tasikardi ablasyonu yapi-
lan 144 hastanin ablasyondan hemen sonra veya kro-
nik strecte 9'unda AV tam blok, 3'linde ikinci dere-
ce ve 6 hastada birinci derece AV blok gelistigi sap-
tanmis ve AV blok gelisiminden 1 hastada artmis va-
gal tonus, 8 hastada posteroseptal yerlesimli hizli yo-
lun ablasyonu ve geriye kalanlarda islem Oncesi var
olan ileti defektleri sorumlu tutulmustur (22). Kalici
AV tam blokun nadir ancak mtmkun oldugu (% 0.7),
diger AV bloklarin daha sonraki gtinler icinde tekrar
etse bile hizla geriledigi ve iyi prognoza sahip oldugu
belirtilmistir. Bizim calismamizda iyatrojenik AV tam
blok bashgdi altinda toplanan 13 hastadan 8’inde AV
tam blok radyofrekans kateter ablasyonu sonrasi ge-
lismistir. Bu hastalarin altisinda AVNRT yavas yol ab-
lasyonu sirasinda diger iki hastada ise sag ve sol pos-
teroseptal yerlesimli aksesuvar yolak ablasyonu sira-
sinda AV tam blok gelismis ve iki hastaya kalici pace-
maker implantasyonu gerekmistir.

Kardiyak cerrahi sonrasi ileti sistemi bozukluklari
gelisebilmektedir. Nitekim izole aort kapak replas-
mani (AVR) yapilan 102, izole mitral kapak replas-
mani yapilan 100 hastanin alindigi bir calismada ge-
cici AV tam blogun her iki grupta da sik oldugu
(% 17.6 ve % 13) gorllmdsttr (23). Aortik kapak
replasmanindan sonraki 30 gun icinde dlen 57 has-
tanin ileti sistemlerinin patolojik incelemesi hastala-
rnn % 75'inde yeni lezyonlarin varligini géstermistir
(24). Kardiyak ileti sistemine travmanin en dnemli se-
bebi dikislerdir ve bikuspit kapakli hastalarda travma
daha siktir. Fournial ve arkadaslari (25) travmatik lez-
yonlarin yani sira yetersiz miyokardiyal korunmanin
sonucunda ortaya ¢ikan ileti sisteminin iskemisinin
de aort kapak replasmani sonrasi gelisebilen ileti sis-
temi bozukluklarindan sorumlu olabilecegini ileri stir-
mdislerdir. Aort kapak replasmani sonrasi kalici pace-
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maker gereksinimi oldukga azdir (% 5.7) ve daha &n-
ceden var olan ileti defekti, dtistik sol ventrikdil ejek-
siyon fraksiyonu, subaortik interventriktler septuma
uzanan kalsifikasyon varligi kalici pacemaker gerekti-
ren post-op AV bloklarin prediktérleri olarak kabul
edilirler (26). Perioperatif EKG ler normal olsa bile il-
ging olarak AVR sonrasi ge¢ dénemde (3 ila 102 ay)
ileti sistemi defektleri gelisebilmektedir ve bu neden-
le hastalara operasyon sonrasi dlizenli olarak EKG ta-
kibi 6nerilmektedir (27). Yakin dénemde yapilan bir
calismada AVR sonrasi 24 saat icinde AV tam blok
gelisen ve 48 saatten daha uzun stren hastalarda
dlizelme olmadigi ve bu hastalara erken dénemde
pacemaker implantasyonu yapilabilecegi bildirilmistir
(28). iyatrojenik nedenlerle AV tam blok gelisen has-
talarin 4'tinde blok AVR sonrasi erken dénemde ge-
lismis ve bu hastalarin hepsine kalici pacemaker imp-
lante edilmistir. Bu grupta kalan bir hastada ise AV
tam blok ventrikiler septal defekt operasyonu son-
rasi erken dénemde gelismistir. Konjenital kalp has-
taliklarinin cerrahi tedavisi sonrasi AV blok gelisebil-
mektedir (29). Ventrikller septal defekt operasyonu
sonrasi erken ve ge¢ dénemde AV tam blok ortaya
cikabilmektedir. Cerrahiden hemen sonra hastalarin
% 1'inden azinda gdrtilebilirken, ge¢ dénemde orta-
ya cikan AV tam blok cok daha nadirdir ve &zellikle
postoperatif EKG lerinde sag dal blok ve sol anteri-
yor hemiblok saptanan hastalarda ortaya cikar (30).

Kapaklardaki kalsifikasyonlar ileti sistemini etkile-
yerek ileti bozukluklarina yol acabilmektedir (31).
Aort kapak hastali§gi nedeniyle operasyon karari al-
nan 304 hastanin alindigi bir seride ileti sistemi bo-
zukluklarinin oldukga sik oldugu ve bu oranin aort
darhgi olan hastalarda % 16, aort yetmezligi olanlar-
da ise % 18.4 oldugu bulunmustur (32). Bu ileti sis-
temi bozukluklarinin insidansi yas, kapaklarda kalsi-
fikasyon ile sol ventrikdl yiklenme veya yetmezlik
bulgularinin varlidi, koroner yetmezlik, kapak hasta-
liginin ciddiyeti ve suresi ile yakin iliskili oldugu belir-
tilmistir (32). Nair ve arkadaslari da (33,34), kalsifik
valviler aort darligi olan hastalarda kalici pacema-
ker gerekebilecegini ve kalici pacemaker implantas-
yonu oraninin mitral annuler kalsifikasyonun (MAK)
eslik ettigi olgularda MAK saptanmayan hastalara
oranla daha yuksek oldugunu (% 10 ve 2, p=0.025)
gOstermislerdir. Blanc ve arkadaslan (35) aort darl-
g1 nedeniyle operasyon icin yatirilan 66 hastanin %
19.7'sinde HV intervalinin 55 ms'yi gectigini veya
patolojik H defleksiyonu oldugunu saptamislar fakat
sol ventrikil fonksiyonlari, aortik gradiyent, aort ka-

pak alani, valviler ve ring kalsifikasyon miktari gibi
parametrelerin artmis HV intervali ile iliskisinin olma-
digini bulmuslardir. Calismamizda 9 hastada aort
darligi disinda etiyolojik neden saptanamamistir. Bu
hastalarda aort darligina degisik derecelerde aort
yetmezliginin eslik ettigi ve aortik kapaklarin ileri de-
recede kalsifik oldugu gorilmdstdr. Ortalama-aortik
gradiyent 39.09+ 18.4 mmHg (20-60) olarak bulun-
mustur. Yine bu hastalarin 6'sinda aortik kalsifikas-
yonlara cesitli derecelerde MAK'un eslik ettigi bu-
lunmustur.

Tiroid fonksiyon bozukluklarinin kardiyovaskdiler
bulgularini hepimiz klinikte sikca gérmekteyiz. Ozellik-
le hipotiroidizmin AV bloklar, sintizal bradikardi ile ken-
dini gosterdigi bilinmektedir (36). Ancak literattirde
AV ileti bozukluklarina neden olan nadir tirotoksikoz
olgulari da bildirilmistir (37-39). Hipertiroidizmin nasil
ileri derece AV bloka yol actigi net olarak agiklanama-
mistir. Ozellikle Graves (40) hastalarinda otoimmtin ce-
vaba bagli ileti sisteminin infiltrasyonu sorumlu tutulur-
ken, diger bir mekanizma olarak da asir miktardaki ti-
roid hormonlarinin otonomik sinir sisteminde resipro-
kal aktivasyona yol acarak vagal tonusta artisa neden
olabilecegi dne surdlmdustir (41). Bizim calismamizda
da AV tam bloklu hastalarin dokuzunda hipertiroidi ve
lclinde hipotiroidi saptanmistir. Ancak hipertiroidili
hastalarin ikisinde ayni zamanda kronik iskemik kalp
hastaligi ve birinde aort darligi mevcuttur.

Literatlirde benzer calismaya rastlanmamakla
birlikte 177 kalici AV bloklu hastanin kalp ileti sis-
temlerinin patolojik incelemesinin yapildigi bir calis-
mada en sik nedenin (% 33) bilateral olarak ileti dal-
larinin idiyopatik fibrozisi oldugu gdrilmustdr (42).
Hastalarin % 17'sinde iskemik hasar AV blok gelisi-
minden sorumludur. ileti sisteminin aortik veya mit-
ral anntiler kalsifikasyonlar tarafindan hasara ugra-
tilmasi %10 olguda AV blok gelisimine neden olur-
ken, hipertrofik kardiyomyopati disindaki ttiim kardi-
yomiyopatilerin ileti sistemini tutarak olgularin %
14’tinde AV blok gelisminden sorumlu oldudu bu-
lunmustur. Diger nedenler ise, timdral invazyon,
konjenital defektler, kollajen doku hastaliklar ile
cerrahi ve travmatik hasar olarak siralanmaktadir.
Eltrafi ve arkadaslari (43) 1996 ve 1998 yillarinda in-
giltere’de bir merkezde kalici pacemaker implantas-
yonu yapilan 200 hastayi incelemisler ve en sik kali-
cl pacemaker implantasyonu nedeninin AV blok (AV
tam blok % 45, Mobitz Tip Il blok % 12.5) oldugu-
nu ve bunu hasta sinlis sendromunun (% 25) takip
ettigini bulmuslardir.
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Calismamizda AV tam bloka neden olan diger
nadir patolojiler ise polimiyozit (1 olgu), kardiyomiyo-
patiler (3 olgu), ilag alimi (diltiazem) (2 olgu), pulmo-
ner emboli (1 olgu), konjenital AV tam blok (1 olgu),
toraksta kitle (1 olgu) ve akut romatizmal ates reak-
tivasyonudur (1 olgu) ve benzer olgulara literattirde
rastlamak mdmkdndur (44-51). Ancak calismamizda-
ki hastalarin bdyuk bir kisminda (% 23.6) AV tam
blok nedeni bulunamamistir. Kalici pacemaker takr-
lan hastalarin buytk bir bélimunu olusturan (%
45.1) bu hastalarda AV tam bloka yol acan olayin ile-
ti sisteminin idiyopatik fibrozisi oldugu dustinulmds-
tir. Ayrica kronik iskemik kalp hastaligi saptanan
hastalarin bir béltimtinde de idiyopatik fibrozisin eslik
edebilecegdi dusunulmdstur.

Sonug olarak klinigimizde takip edilen AV tam
bloklu hastalarin cogunlugunda altta yatan neden is-
kemik hasardir ve mortaliteyi etkileyen en énemli fak-
tor de akut miyokardiyal infarktustur. Kalici pacema-
ker takilan hastalarin ise buyuk béltimunde herhangi
bir AV tam blok nedeni bulunamamistir.
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