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OZET

AMAC: Dilate kardiyomiyopati (KMP) hasta grubunda intraventrikiiler ileti gecikmesi,
klinik tabloyu olumsuz yoénde etkilemekte ve mortalitenin artmasmna yol agmaktadir.
Intraventrikiiler ileti gecikmesi, elektrofizyolojik galisma (EFC) ile degisik hasta gruplarinda
incelenmis olmasimna ragmen, sol dal bloklu dilate KMP’li hastalarda yapilmis g¢alisma
bulunmamaktadir. Calismamizin amaci, sol dal blogu olan dilate KMP’li hasta grubunda
EFC ile kalbin otomatisite ve ileti sistemini degerlendirmek ve bu hasta grubunda sol dal

blogunun klinik 6nemini aragtirmaktir.

METOD: Optimal medikal tedaviye ragmen fonksiyonel kapasitesi NYHA siuf I[II-IV olan,
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %35 altinda bulunan, QRS genisligi 140ms {izerinde
olgiilen ve komplet sol dal blogu bulunan, biventrikiiler pacemaker takilmasi planlanan,
ortalama yas1 61+9 olan 9’u kadin, 15°i erkek olmak iizere toplam 24 hasta ¢alismaya alindu.
Hastalarin 17’si iskemik olmayan, 7’si iskemik dilate KMP olarak degerlendirildi. Hastalara
rutin fizik muayene ve biyokimyasal tetkikler, transtorasik ekokardiyografik degerlendirme,
24 saatlik EKG Holter incelemesi yapildi. Biventrikiiler pacemaker implantasyonundan bir
hafta 6nce EFC ile hastalarin ileti sistemi degerlendirildi.

BULGULAR: Hastalarin 18’inde (%75) HV aralifinda uzama (>55msn) oldugu gézlendi.
Tiim hastalarin ortalama HV siiresi 67+17 milisaniye (msn) olarak hesaplandi. Iskemik
olmayan hastalara goére iskemik zeminde gelisen dilate KMP hastalarinda trifasikiiler blok
daha sik ve HV araliga anlaml olarak daha uzun bulundu (79423 msn’ye karsin 62+10 msn
p<0.05). Elektrokardiyogramda PR araliginin uzunlugu ve QRS genisligi ile HV araliginin

uzamasi arasinda pozitif yonde iligki tespit edildi.

SONUC: Sol dal bloklu dilate KMP’li hastalarimizda yiiksek oranda (%75)
trifasikiiler blok saptandi. Sol dal blogu bulunan dilate KMP’li hastalarda, uzun PR aralig,
genis QRS kompleksi ve iskemik etyoloji, trifasikiiler blogu 6ngordiiren parametreler olarak
belirlendi. Mortalite orami yiiksek olan sol dal bloklu dilate KMP’li hastalarin trifasikiiler
blok ag¢isindan da degerlendirilmesinin, bu hasta grubunda beklenmedik kardiyak olaylan
Onleyecegi ve bradikardi, kalp durmasina bagli olan ani 6liim gelisme riskini azaltacag
kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Sol dal blogu, dilate kardiyomiyopati, trifasikiiler blok.
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SUMMARY

OBJECTIVE: Intraventricular conduction delay in dilated cardiomyopathy (CMP) patients
negatively effects tthe clinical status and causes increase in mortality. Intraventricular
conduction delay has been investigated in different patient populations with
electrophysiological studies (EPS) but there isn’t any study with EPS in dilated CMP patients
with left bundle branch block (LBBB). The objective of our study is to assess cardiac
automaticity and conduction system in dilated CMP patients with LBBB by EPS and to
appraise clinical importance of LBBB in this patient group.

METHOD: A total of 24 patients, 9 women, 15 men, mean age of 62+9, with functional
NHYA class III-IV despite optimal medical theraphy, left ventricular ejection fraction less
than %35, QRS duration greater than 140 msec, with complete LBBB, intended to
biventricular pacemaker implantation enrolled to study. Nonischemic dilated CMP is
diognised in 17 patients and ischemic dilated CMP is diognised in 7 patients. Physical
examination performed and blood determinants are made. Transthorasic echocardiography,
24 hour ECG Holter monitoring are performed to all patients. A week before biventricular

pacemaker implantation conduction system evaluated with EPS.

RESULTS: HV interval prolongation seen in 18 patients (%75). Mean HV interval was
67+17 msec. In spite of nonischemic dilated CMP patients, trifascicular block is common
and HV interval is significantly longer (79+23 msec vs 62+10 msec, p<0.05) in ischemic
dilated CMP. Positive correlation is found between PR interval prolongation and QRS
complex width on ECG and HV interval prolongation.

CONCLUSION: Trifascicular block rate is found to be high (%75) in dilated CMP patients
with LBBB. Prolonged PR interval, prolonged QRS complex and ischemic etiology found as
parameters that predicts trifascicular block in dilated CMP patients with LBBB. Evaluating
dilated CMP patients with LBBB for trifascicular block suggested to prevent unexpected

cardiac events and reduce the risk of sudden cardiac death due to bradicardia and heart stop.

KEY WORDS: Left bundle branch block, dilated cardiomyopathy, trifascicular block.
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A.B.D. Amerika Birlesik Devletleri
ACE Angiotensin converting enzyme
AH Atriyum-His

AV Atriyoventrikiiler

BSU Bazal siklus uzunlugu
CHF-STAT Congestive Heart Failure Survival Trial of Antiarrhythmic Theraphy
CS Koroner siniis

DSDTZ Diizeltilmis siniis diigiimii toparlanma zamani
EF Ejeksiyon fraksiyonu

EFC Elektrofizyolojik ¢alisma

EKG Elektrokardiyografi

ERP Efektif refrakter periyod

F French

HV His-ventrikiil

KAH Koroner arter hastaligi

KMP Kardiyomiyopati

mHz Mega Hertz

msn Milisaniye

NSVT Non sustain ventrikiil tagikardisi
NYHA New York Heart Association
PA Posteroanteriyor

SA Sinoatriyal

SAIZ Sinoatriyal iletim zamam

SDTZ Siniis diiglimii toparlanma zamani
Svd Sol ventrikiil diyastolik ¢cap1
SVs Sol ventrikiil sistolik ¢ap1

VEA Ventrikiiler erken atim

VEST Vesnarinone Survival Trial

VF Ventrikiil fibrilasyonu

VT Ventrikiil tasikardisi

YSA Yiiksek sag atriyum
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp yetersizligi tiim diinyada sik goriilen bir hastaliktir ve yaklagik 22 milyon kisiyi
etkilemektedir'. Hastaligin 5 yillik mortalitesi, ani &liime veya pompa yetersizligine bagh
olarak %50 oramindadir’. Bu hasta grubunda mortaliteyi arttiran faktérlerden biri
intraventrikiiler ileti gecikmesidir.

Kalp yetersizligi hastalarinda intraventrikiiler ileti gecikmesi %37.4 oraninda
goriilmektedir’. intraventrikiiler ileti gecikmesi, tipik sol dal blogu, sag dal blogu ve tipik dal
blogu ozelligi gostermeyen QRS genislemesi seklinde olmaktadir. Kalp yetersizligi
hastalarinda intraventrikiiler ileti gecikmeleri igerisinde en sik goriilen ileti bozuklugu, sol
dal blogudur (%25.2)°. Kalp yetersizligi olan hasta grubunda intraventrikiiler ileti gecikmesi
ve Ozellikle sol dal blogu ile mortalite arasinda siki bir iligki bulunmaktadir. QRS
genisledik¢ce mortalite oraninin arttifn ve sol dal blogunun bu hasta grubunda prognostik
oneme sahip oldugu degisik calismalarla gosterilmistir. **.

Daha 6nce hiza bagh sol dal blogu olusturularak yapilan ¢alismalarda, komplike
olmamis sol dal blogunda His-ventrikiil (HV) araliginda uzama olmadigi saptanmistir®. Sol
dal blogu ile birlikte HV aralifi uzamis hastalarda His demeti veya sag dalda da ileti
bozuklugunun bulundugu ve sol dal bloklu kisilerde uzun HV araligimin tam kalp blogu,

Adam-Stokes ataklar1 ve ani 6liimle iliskili olabilecegi ortaya konmustur °.

Sol dal bloklu hastalarin elektrofizyolojik ve klinik 6zellikleri degisik ¢alismalarda
incelenmisﬁr6’7. Ancak, 6zellikle mortalite orami yiiksek olan sol dal blogu bulunan dilate
kardiyomiyopatili  hasta  grubunda  elektrofizyolojik  inceleme  yapilmamustir.
Elektrokardiyogramda PR aralif1 normal olsa da, dilate kardiyomiyopatili hastalarda sol dal
blogu varlig1 ciddi ileti bozuklugunun (trifasikiiler blok) bulgusu olabilir.

Calismamizin amaci, sol dal blogu olan dilate kardiyomiyopatili (KMP) hasta
grubunda elektrofizyolojik ¢alisma (EFC) ile kalbin otomatisite ve ileti sistemini

degerlendirmek ve bu hasta grubunda sol dal blogunun klinik &nemini arastirmaktir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Kalp yetersizligi
2.1.1. Tanim, Epidemiyoloji ve Onemi

Kalp yetersizligi, ventrikiiliin kan1 pompalama ya da kanla dolma 6zelligini sinirlayan
herhangi bir yapisal ya da fonksiyonel kalp hastalifinin neden oldugu, efor kapasitesinde
azalmaya, viicutta sivi birikmesine yol acabilen karmagik klinik bir sendromdur®. Kalp
yetersizliginin toplumdaki prevelansi ve insidansi yaslanmayla artis gostermektedir. Bu
konudaki verilerin en Onemli kaynagimi Framingham c¢alismasi olusturmaktadir.
Framingham g¢aligmasinin verilerine gore kalp yetersizligi prevalansinin 50-59 yas arasinda
8/1000, 60-69 yas arasinda 23/1000, 70-79 yas arasinda 49/1000 ve 80 yas tizerinde 91/1000
oldugu bilinmektedir’. Helsinki yaslanma galismasinda kalp yetersizligi prevelansi 75
yasinda %6.8, 80 yasinda %10, 85 yasinda %8.1 ve tiim gruplarda (75-85 yas) %8.2
bulunmugtur'®. Framingham caligmasinda yillik insidans 45-54 yas arasinda 2/1000, 85-94
yas arasinda 40/1000 olarak bildirilmjstirg.

Prevelansiyla orantili bir bigimde artan maliyeti ve dolayisiyla iilke ekonomilerine
getirdigi yiik sendromun 6nemini daha da arttirmaktadir. Giiniimiizde gelismis iilkelerdeki
saghk harcamalarinin ortalama %1-2’sini kalp yetersizliginin olusturdugu bilinmektedir''.
Amerika Birlesik Devletleri (ABD) kaynakli verilere gore yaklasik 4.9 milyon kisi kalp
yetersizlifi nedeniyle tedavi edilmektedir ve her yil 550.000 yeni kalp yetersizligi tanisi
konmaktadir, 1.5 milyon kisi kalp yetersizligi nedeniyle hastanelere yatirilmakta, 43.000 kisi
kalp yetersizliginden 6lmektedir'®. Yedi milyar dolari bulan yillik maliyet kalp yetersizligini
diger hastaliklarla kiyaslandiginda tedavi giderleri arasinda ilk siraya yerlestirmektedir'2.



2.1.2. Etyoloji ve simiflandirma

Kalp yetersizliginde potansiyel etyolojik faktdrlerin ¢ok sayida olmasi ve birbirine
eslik etmesi nedeniyle primer etyolojik nedenin kesin olarak aydinlatilmasi zor olmaktadir.
Etyolojik faktorlerin siralamasiysa epidemiyolojik ¢aligmalarda tani i¢in kullanilan klinik ve
labaratuvar kriterlere ve c¢alisgilan popiilasyonun yapisina bagli olarak degisir. Batih
toplumlarda kalp yetersizliginin en sik nedeni tek basina ya da hipertansiyon ile birlikte olan
koroner arter hastalifidir. Koroner arter hastaligi ve hipertansiyonun yami sira KMP, kalp
kapak hastaliklar, ritm-ileti bozukluklari, perikard hastaliklar1 ve infeksiyonlar diger énemli

nedenlerdendir.

Kalp yetersizligi nedenleri arasinda birinci sirada bulunan koroner arter hastaligi
(KAH) sol ventrikiil miyokard dokusunda akut ve kronik iskemiden, nekrotik skar dokusu
gelisimine kadar degisen genis bir spektrumda patolojik degisikliklere neden olarak sistolik
ve diyastolik ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmaya yol agar. KAH sikliginin artmasiyla
etyoloji dagilimindaki oram 1950°1i yillarda %22 iken 1970°1i yillarda %70°e yiikselmistir™>.
KAH tedavi seceneklerindeki artig, miyokard infarktiisii mortalitesinin diisiiriilerek ventrikiil
disfonksiyonu bulunan daha fazla hastanin yasatilabiliyor olmas: ve toplumun yaglamyor
olmasi, kalp yetersizligi prevalansiyla birlikte etyoloji dagiliminda koroner arter hastaliginin
payim artirmaktadir.

Hipertansiyon kalp yetersizligi nedenleri arasinda KAH’tan sonra gelmektedir ve kalp
yetersizligi hastalarimin %7-20’sinden sorumlu oldugu bildirilmektedir'®. Hipertansiyon, sol
ventrikiil hipertrofisi, sistolik ve diyastolik disfonksiyon, en 6énemli risk faktorlerinden birisi
oldugu koroner arter hastalifinin miyokard dokusundaki sekelleri gibi pek ¢ok mekanizma
ile kalp yetersizligine neden olabilmektedir.

KMP’ler kalp yetersizliginin énemli nedenlerinden biridir. KMP’ler, kalp kasinin
direkt tutulumuyla karakterizedirler. Dilate KMP, kardiyomiyopatilerin en sik goriilen
formudur (Sekil 1). Dilate KMP 6zellikle sol ventrikiil dilatasyonunun tek basina veya sag
ventrikiil dilatasyonu ile birlikte goriildiigli, kontraksiyonun bozuldugu bir kalp kasi
hastaligidir. Etkilenen hastalarda sistolik fonksiyonlar bozulmug olsa da agikar kalp
yetersizlifi her hastada gozlenmeyebilir. ABD’de yilda 10.000 o&lim ve 46.000

hospitalizasyondan sorumlu olup kalp transplantasyonunun primer endikasyonunu



olusturmaktadir'’®. Dilate KMP birgok spesifik nedeni olmasina karsin higbir nedenin
bulunamadig: idiyopatik dilate KMP en sik karsilagilan tiptir'®. idiyopatik tipinde viral
miyokardit, genetik faktorler ve immiinolojik bozukluklar sorumlu tutulmaktadir. DKMP
tablosu ile refere edilmig 1278 hastamin anamnez, fizik muayene, kan testleri, koroner
anjiyografi ve endomiyokardiyal biopsi ile incelendigi bir seride %51°i idiyopatik, %9 unda
miyokardit, %8’inde gizli koroner arter hastalifi ve %32’sinde diger belirlenebilir nedenler
bulunmugtur'’.

Direkt olarak miyokard: etkileyen belli bir kardiyak hastalik veya sistemik bir
hastaligin kardiyak tutulumuna spesifik KMP denilmektedir'®. Spesifik KMP basligi altinda
iskemik KMP, valviiler KMP, hipertansif KMP, inflamatuvar KMP, alkole bagli KMP,
metabolik KMP, peripartum KMP sayilabilir.

Atriyumlarda Sy m
cenisleme ' |

Ventrikiillerde

genisleme
Normal kalp Dilate KMP

Sekil 1: Dilate KMP
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Iskemik KMP, KAH’a baglh olarak multifokal duvar hareket bozukluklariyla iliskili,
ejeksiyon fraksiyonunun %40’in altinda oldugu diate KMP’nin sik nedenlerinden biridir'”.
Iskemik KMP’ye bagh kalp yetersizligi en az dort farkli mekanizmayla olugur. En énemli
mekanizma miyokardiyal enfarktiise yol a¢an iskemik nekrozdur®’. Diger nedenler stunning,

hibernasyon ve patolojik remodeling olarak sayllabilirlg.

Kronik alkol kullanimi (10 yildan fazla stireyle kadinlarda >40 gr/giin, erkeklerde
>80 mg/giin alkol alimi) alkolik KMP’ye yol agabilir ve kalp yetersizligi olan hastalarin %2-
3*{inde belirlenebilen bir neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir’'. Miyokard iizerine direkt
toksik etkilerinin yanisira tiyamin eksikligi, kobalt toksisitesi ve atriyal tasiaritmilere yol
acarak kalp yetersizligi gelisimine katkida bulunabilir.

Romatizmal kapak hastalig1 siklif1 azalmis olsa da gelismekte olan iilkelerde &nemini
korumaktadir. Framingham c;a.hsrnasmda9 son 30 yil i¢inde kapak hastaliklarinin
prevelansinin giderek azalmasina ragmen kalp yetersizliginin erkeklerde %2’sini, kadinlarda
%3’linti olusturmaktadir. En sik kalp yetersizligine neden olan kapak hastaliklar1 mitral

yetersizligi ve aort darhigidir.

Kalp yetersizligi glintimiize kadar bir¢ok farkli sekilde simflandirilmis olsa da bugiin
en ¢ok kabul géreni bozulan ventrikiil fonksiyonuna gére yapilan, sistolik ya da diyastolik
kalp yetersizligi seklindeki simiflamadir. Sistolik kalp yetersizligi, dilate sol ventrikiil veya
normal ¢aplarda ancak sistolik fonksiyonu bozulmus sol ventrikiil zemininde gelismektedir.

2.1.3. Klinik Ozellikler
Toplumdaki kalp yetersizligi hastalarinin 6nemli bir béliimiinii asemptomatik ventrikiil

disfonksiyonlar1 olusturmakla birlikte goriildiigii takdirde en yaygin semptomlar yorgunluk,

nefes darlig, ayaklarda sisme ve egzersiz kapasitesinde azalmadir.
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2.1.3.1. Semptomlar

Kalp yetersizliginin baglica iki semptomu dispne ve egzersiz kapasitesinde azalmadir.
Kalp yetersizliginde dispne en hafiften ciddiye dogru; egzersiz dispnesi, ortopne, paroksismal
noktiirnal dispne, istirahat dispnesi ve akciger 6demi gibi farkli derecelerde kendini

gosterebilir.

New York Kalp Cemiyeti (New York Heart Association) semptom durumlarina goére
kalp yetersizligi hastalarini klinik olarak simiflandirmigtir (Tablo 2)%. Subjektif egzersiz
kapasitesi ile istirahatte dlgiilen objektif sol ventrikiil fonksiyonlar1 arasinda yakin bir iligki
olmasa da kalp yetersizligi hastalarnmin NYHA’ye gore bulunduklari siuf sag kalim

oranlarinin giiglii bir belirleyicisidir™.

Tablo 1: New York Kalp Cemiyeti semptom durumu siniflandirmasi

Smmif 1 Egzersizle fiziksel aktivitede simirlama yoktur.

Sinif 2 Egzersizle fizik aktivitede hafif simirlama vardir. Dik yokus ya da
birkag kat merdiven ¢ikma gibi zorlu aktiviteler kisitlanmigtr.

Smmif 3 Istirahatte rahat olan hastada giinliik aktivitelerde belirgin
kisitlama vardir. Diiz yolda yiiriime ile semptomlar ortaya ¢ikabilir.

Simf 4 Fiziksel aktivite tamamen engellenmistir ve istirahatte semptomlar
mevcuttur.

Sirtiistii yatar pozisyonda alt ekstremite ve karin igindeki kan voliimiiniin toraks i¢ine
dogru yer degistirmesi yetersiz ventrikiil yiikiinii arttirarak ortopneye neden olmaktadir ve
hastalar bunu azaltmak i¢in yastik sayisini arttirmaktadir.

Geceleri ortaya ¢ikan paroksismal dispne ataklarinin mekanizmas: arasinda toraks ici
kan voliimiiniin artis1 ve interstisyel sivinin yavas rezorbsiyonu, diyafragmanin yiikselmesi,
sol ventrikiiliin azalmis adrenerjik destegi ve solunum merkezinin normal noktiirnal

depresyonu sayilabilir.

11



Kalp yetersizliginde egzersiz kapasitesinin sinirlanmasina yol agan birgok neden
olmasina ragmen iki ana mekanizma mevcuttur; bunlardan birincisi diisiik debi nedeni ile
egzersiz sirasinda egzersiz yapan kaslarin oksijenlendirilmesindeki kisitlilik, ikincisi ise sol
ventrikiil diyastol sonu basinci ve sol atriyum basincinin artisi ile pulmoner vendz ve kapiller

konjesyon olmasidir.

Egzersiz kapasitesinin azalmasina katkida bulunan diger faktérler; periferik vaskiiler
yanitin azalmasi, anormal iskelet kasi metabolizmasi, iskelet ve solunum kaslarinin
giicsiizlesmesi ve egzersizle gelisen semptomlarla iligkili olarak hastalarda anksiyete

olusmasidir.
2.3.1.2 Fizik muayene bulgulan

Kalp yetersizligi hastalarinda ndrohormonal aktivasyona bagli olarak ekstremitelerde
sogukluk, solukluk ve uglarda siyanoz, tasikardi, ti¢lincii kalp sesi, akcigerde staz ralleri,
juguler vendz dolgunluk, hepatomegali, hepatojuguler reflii ve periferik 6dem bilinen en

Onemli fizik muayene bulgularidir.
2.1.4 Tam

Kalp yetersizliginin tamisim kolaylastirmak ve nesnellestirmek igin cesitli klinik
kriterler olusturulmustur. Bu kriterler arasindan en sik olarak Framingham c¢alismasi
verileriyle kalp yetersizligi saptanan hastalarda en ¢ok goriilen semptom, bulgu ve labaratuar
degerleriyle olusturulmus olan Framingham kriterleri kullanilir (Tablo 2)%.
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Tablo 2. Framingham kalp yetersizligi tani kriterleri

Major Kriterler Minér Kriterler

Paroksismal noktiirnal dispne veya ortopne |Iki tarafli ayak bilegi 6demi

Boyun ven dolgunlugu Gece kuru oksiriik

Akcigerlerde krepitan raller Efor dispnesi

Telegrafide kardiyomegali Hepatomegali

Akut pulmoner 6dem Plevral efiizyon

S; gallo Vital kapasitenin maksimum degerinden 1/3 azalma
Santral ven basincinin > 16 cm H,O olmasi | Tagikardi (istirahat kalp hiz1 2120/dak.)

Dolasim zamani >25 saniye

Hepatojuguler reflii

Maj6r veya mindr kriter: Kalp yetersizligi tedavisiyle 5 giinde >4.5 kilo kaybi

Kalp yetersizligi tanis1 i¢in 2 major veya 1 major 2 mindr kriter gereklidir.

Tam igin gerekli olan istirahatteki kalp fonksiyon bozukluklarinin objektif olarak
gosterilmesinde en sik basvurulan yontem ekokardiyografidir. Transtorasik Doppler
ekokardiyografiyle kalp odaciklarmin ¢aplari, duvar kalinliklari, sistolik ve diyastolik
ventrikiil fonksiyonlann degerlendirilebilmektedir. Bunlarin yam sira kapaklarin yapi ve
fonksiyonlarinin degerlendirilmesinden sekonder trikiispit regiirjitasyonu jeti {izerinden
sistolik pulmoner arter basinci hesaplanmasina kadar pek ¢ok hastalik etkisini belirlenmesi
ekokardiyografi ile miimkiindiir. Egzersiz testi ise fonksiyonel kapasitenin tespitinde,
tedaviye yanitin degerlendirilmesinde ve prognozun belirlenmesinde kullanilmaktadir.

2.2.1. Kalbin Ileti Sistemi
Kalbin ileti sistemi; siniis diiglimii, internodal yollar (6n, arka ve orta internodal
yollar), atriyoventrikiiler (AV) diiglim, his demeti, sag ve sol dal (6n ve arka fasikiil) ve

Purkinje sisteminden olusmaktadir (Sekil 2). Sintis digiimii yaklagik olarak 15x5x2 mm
boyutlarinda iist kavoatriyal bileske yakinindaki sulkus terminaliste yerlesimli epikardiyal bir
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yapidir. Ug adet internodal yol vardir. On internodal yol, siniis diiiimiiniin 6n kenarindan
¢ikan fibriller bir demet meydana getirerek sag atriyumun 6n yiiziine ydnelir ve interatriyal
septuma varinca bir yaris1t AV diigiime, diger yaris1 (Bachmann demeti) sol atriyuma gitmek
lizere ikiye ayrilir. Orta internodal yol (Wenkebach demeti) interatriyal septumdan inerek AV
diigiimde sonlanir. Arka internodal yol (Thorel demeti) siniis diiglimiiniin arka kenarindan
baslar, siiperiyor vena kavamn arkasindan dolasarak AV diigiimiin arka boliimiiyle birlesir.
AV diigiim sag atriyumda yaklasik 6x4x1.5 mm boyutlarinda subendokardiyal bir yapidir.
Koch i¢geninde yerlesmistir (Todara tendonu, septal trikiispit anulus ve Koroner siniis
ostiyumu tarafindan sinirlant olusturulur). His demeti atriyoventrikiiler diigiimiin distal
kismindan baslayarak genellikle membrandz septumun sol kenari boyunca asagi dogru iner
ve miiskiiler septuma ulagir. Atriyumdan ventrikiillere elektriksel iletinin gegmesi igin tek
fizyolojik yoldur.

His demetinin devami olarak sag dal yaklagik 50 mm uzunlugunda, 1 mm ¢apinda
kablo bigiminde bir yap1 olusturur. Sag dal septal ve moderatdr bantlar boyunca o6n trikiispit
papiller adeleye kadar subendokardiyal olarak ilerler. Burada 6n, arka ve yan dallara
ayrilarak sag ventrikiil serbest duvarinin ve septum alt kisminin subendokardiyal Purkinje agi

ile sonlanir.

Sol dal, septumun sol tarafinda subendokardiyal olarak ilerler. Esas olarak iki
fasikiilden olusur. Daha dar olan anterosuperiyor fasikiil sol ventrikiil én papiller adele
kaidesinin i¢ yan kismina, posteroinferiyor fasikiil de arka papiller adele kaidesinin i¢ 6n

kismina ulasarak zengin periferik Purkinje ag ile sonlanir.
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Sol atriyum

His demeti

AV diligiim Sol dal

Sag venurildil

Sekil 2. Kalbin ileti sistemi

2.2.2 Sol Dal Blogu

Dal blogu kavramu ilk olarak 20. yiizyil baglarinda Eppinger ve Rothberger tarafindan

tammlanmis® ve o zamandan beri birgok arastirmac: tarafindan gesitli hasta gruplarinda

incelenmisgtir.

Sol veya sag ileti yollarindan birinin blogu halinde o dalin ait oldugu ventrikiil
miyokardinin uyarilmas: diger ventrikiil tarafindan, nisbeten yavas, transmiyositer iletimle
miimkiin olacagindan o ventrikiiliin uyarilmasi ve kasilmasi gecikmis olur.

Sol dal blogu; blogun seviyesine gére baslica iig nedene bagh olarak goriiltir:
1- His demeti igindeki sol dala ait liflerde blok olmas.
2- Sol dalin ana gévdesinde blok olmasi.
3- Ana govdeden ayrilan 6n ve arka fasikiiliin her ikisinde blok olmasi.
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Loc 10014-1400 ) i f 25 mm/sec 10.0 mm/mV :’ T 0540

Sekil 3: Komplet sol dal blogu EKG’si

Dal bloklarmin toplumda insidansi ve prevelansini belirlemek iizere yapilan
calismalarda dal bloklarinin yasla beraber arttifi gériilmiistiir. Rotman ve arkadaglarinin
ABD hava kuvvetlerinde gorevli 237.000 kisinin elektrokardiyografisini (EKG) inceledigi
gahgmada®™ 394 kiside (%0.16) sag dal blogu, 125 kiside (%0.05) sol dal blogu
saptamiglardir. Bu kigilerin EKG’leri 1957-1972 yillarinda g¢ekilmis ve ilk EKG ¢ekimi
sirasinda 30 yasin altindaymiglar. Sol dal blogunun sag dal bloguna gére daha ileri yaslarda
ortaya ¢iktif1 ve daha ¢ok koroner arter hastalif ile beraber oldugu gézlemlenmis. Nispeten
geng kisilerle yapilmis olan bu ¢alismada sol dal blogunun mortalite ve morbiditeyi anlamli
olarak arttirmadig goriilmiis.

Goteborg kentinde 1913 yilinda dogan 855 erkegin 50 yasindan sonra 30 yil boyunca
takip edildikleri ¢aliymada® 50 yasinda %1.2 oraminda dal blogu bulunurken 80 yasinda %17
oraninda dal blogu oldugu goriilmiis. Her iki dal blogunun da sikligimin yasla birlikte arttig:
gosterilmis. Sol dal blogu sikhiginin 50 yasinda %0.4 iken 80 yasinda %5.7’ye ¢iktigi
goriilmiis. Dal blogu olan kisilerde kontrol grubuna gére daha fazla diyabetes mellitus ve
konjestif kalp hastalif1 oldugu goriilmiis ancak total mortalitede fark saptanmamus.
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Izlanda Kalp Dernegi tarafindan Reykavik bolgesinde 1967-1979 yillar1 arasinda
kardiyovaskiiler ve diger kronik hastaliklarin prevelansini ve insidansimi aragtirmak amaciyla
saghik taramasi yapilmig. Bu saglik taramasina katilan erkeklerde ortalama yas 59.9,
kadinlarda 55.9 olarak saptanmus>. Bu popiilasyonda sol dal blogu sikigmin erkeklerde
%0.43, kadinlarda %0.28 oldugu goriilmiis. Insidans erkekler icin yilda 3.2/10.000, kadinlar
icin yilda 3.7/10.000 olarak hesaplanmis. Bu g¢alismada sol dal blogu ile koroner arter

hastalig1 ve hipertansiyon arasinda iligki saptanamamis.

Kisgilerin prospektif olarak sol dal blogu olusmadan ve olustuktan sonra incelendigi az
sayida c¢alisma oldugu i¢in sol dal blogu olusmadan &nce klinik ve elektrokardiyografik
degisiklikler hakkinda kisith bilgi mevcuttur. Framingham caligmasinda 1948 yilindan
itibaren 5209 kisi iki yillik aralarla takip edilmistir. Bu ¢alismadan elde edilen bilgilerle
yapilmis bir yayinda®®, 18 yillik takip sonunda 55 kiside sol dal blogu gelistigi bildirilmistir.
Bu kisilerin ¢alismaya alindiklarinda ortalama yas1 50, ortalama 12 yil takip sonucunda sol
dal blogu gelismis. Sol dal blogu gelisen kisilerde genellikle sol dal blogu gelismeden &nce
veya gelistikten kisa siire sonra ortaya c¢ikan hipertansiyon (%73), koroner kalp hastalig:
(%45) ve konjestif kalp yetersizligi (%33) eslik ederken yalmzca kiigiik bir grupta (%16)
herhangi bir anormallik saptanmamuigtir. Bu kisilerin sol dal blogu gelismeden 6nceki en son
EKG’leri incelendiginde; %44 normal EKG, %24 sol ventrikiil hipertrofisi, %12 miyokard
infarktiisii, %12 spesifik olmayan ST-T anormallikleri, %5 izole sol aks deviyasyonu ve %5
inkomplet sol dal blogu oldugu gériilmiistiir.

2.3. Trifasikiiler blok

Trifasikiiler blokta sag dalda ve sol ana dalda veya sag dalda ve sol 6n ve arka
fasikiillerin her ikisinde birden iletimde gecikme mevcuttur. Bu durumda olusacak EKG
paterni, etkilenmis dallardaki nisbi gecikmeye ve uyarinin hangi daldan ventrikiile daha kisa
siirede iletildigine baghdir. Ventrikiiler aktivasyon en az etkilenmis dalin veya fasikiiliin
sonlandig yerden baslar ve buradan tiim ventrikiile dagilir. Omegin trifasikiiler blogu olan
birinde sag daldaki ileti gecikmesi daha az ise aktivasyon sag ventrikiilden baslar ve EKG

paterni sol dal bloguna benzer”.
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Trifasikiiler blok tanisi iki sekilde konulabilir:
1- EKG’de alterne eden dal blogu gériilmesiyle.
2- Komplet sol veya sag dal blogu ile birlikte HV aralifinda uzama olmasiyla.

AV iletideki gecikmeyi en iyi sekilde gosterebilmek igin kalp i¢i kayitlarda HV
aralifinin uzadiginin gosterilmesi gerekmektedir. Yiizeyel EKG’de AV iletideki gecikme PR
araliginda uzamayla gosterilebilir, ancak PR aralifinda ventrikiil i¢i ileti zamaninin yaninda
AV diigiimdeki ileti zamam da vardir. Ventrikiil igi ileti gecikmesi PR aralifin1 normal
siirlarin lizerine ¢ikarmaya yeterli olmayabilir. Bununla beraber PR aralifindaki uzama
ventrikiil i¢i ileti gecikmesine bagli olmaksizin AV diigiimdeki ileti gecikmesine bagh
olabilir. Bu nedenle komplet sol dal blogu veya sag dal blogu 6zelligi gosteren EKG’de PR
araliginda uzama olmas: trifasikiiler blok i¢in kesin tan1 koydurucu degildir ve PR araliginin
normal olmasi da bu taniy1 dlslamazzg. Yapilmis olan bir ¢alismada asemptomatik bifasikiiler
blogu ve PR aralifinda uzama olan hastalarin %72’sinde HV aralifinda uzama oldugu,
bifasikiiler blogu olup PR aralifi normal olan hastalarin %42’sinde HV aralifinda uzama
oldugu gosterilmistir®.
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Sekil 4: Trifasikiiler bloga ait EFC 6l¢iimleri (Sol dal blogu olan hastada HV araliginda

uzama izlenmekte)

2.4. Sol dal blogunun hemodinamik etkileri

Normal olarak, diyastolik dolusu takiben ventrikiillerdeki kamin pulmoner ve
periferik yataga efektif olarak goénderilebilmesi igin ventrikiillerin kendi iclerinde ve
aralarinda belli bir koordinasyonla kasilmasi gerekir. Sol ventrikiiliin uyarilmas: sirasi ile
septum, apeks, anteriyor, lateral, ve postero-inferiyor bilgelerde gergeklesir. Normalde tiim
icinde tamamlanmaktadir.
Kontraksiyon, en son postero-inferiyor bolgede olmak lizere aktivasyon sirasim takip eder.
Normal QRS genisligine sahip kisilerde sol ve sag ventrikiillerin kontraksiyon baglangiglari
arasindaki fark 6 msn’dir. Sag veya sol dal blogunda
kontraksiyon sirasi ve dzelligi degismektedir.

sol ventrikiiliin depolarizasyonu 40 milisaniye (msn)

ventrikiillerin aktivasyon ve
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Sol dal blogu varliginda ilk olarak trikiispit kapagin 6n papiller adelesinin bazal
kisimlar1 uyarilmakta ve buradan depolarizasyon dalgasi septuma, daha sonrada anteroseptal
ve inferoseptal bolgelerden serbest duvara yayilmaktadir. On segmentler daha erken aktive
olurken ge¢ uyarilan bolge siklikla inferiyor ve lateral duvarin orta kesimleridir’’. Ayrica
kalp kasi i¢inde hiicreden hiicreye depolarizasyon dalgasinin yayilmasi 6zellesmis ileti
hiicrelerininkine gore daha yavas oldugundan sol ventrikiil iginde erken ve ge¢ kasilan
bélgeler meydana gelir’(ventrikiil igi asenkronizasyon). Sag ventrikiilii takiben sol
ventrikiiliin kontraksiyonu yaklasik olarak 85 msn sonra baglar. Trikiispit ve pulmoner
kapaga gore, aort kapaginin agilmasi ve kapanmasi, mitral kapagin agilmasi, gecikmis olarak
gerceklesir ve boylece normal sag ve sol ventrikiil sistol ve diyastol sirasinin ters dénmesine
yol agar (ventrikiiller aras1 asenkronizasyon). Erken kasilan bolgeler ejeksiyonu baslatacak
basinci tek basina olusturamaz, ge¢ uyarilan bolgeler ise dnceden artmis basing nedeniyle
artmus yiike karsi kasilir ve kasilmasim onceden tamamlamig bélgeler tizerinde paradoks bir
gerilmeye neden olur. Tim bu olaylar etkisiz kasilmaya ve dolayisiyla gereksiz enerji
kaybina yol agar. Sol dal blogunda en ge¢ uyarilan lateral duvar kasilmasi sirasinda septumun
sag ventrikiile dogru her iki ventrikiil arasindaki basing farki nedeniyle diskinetik bir hareket
yaptigi gdzlenir”. Bu hastalarda ventrikiil septumunun hareketinin normal olmamasi, sol
ventrikiil sistol sonu g¢apinin artmasina ve ventrikiil septumuna ait bolgesel ejeksiyon
fraksiyonunun azalmasina neden olur. Radyoniiklid ventrikiilografi, sol dal bloklu hastalarda
normal insanlarla kiyaslandiginda sol ventrikiil septumunun ejeksiyon fraksiyonuna
katkisimin azaldigini, ancak lateral ve apikal bolge ejeksiyon fraksiyonunun degismedigini
gostermigtir. Sol dal blogunda azalmis septal katki, kiiresel EF’nin azalmasina yol
agmakta.d1r34.

2.5. Sol dal blogu ve kalp yetersizligi

Bu konuyla ilgili ilk 6nemli katki, 1937-1948 yillan arasinda sol dal blogu olan 555
hasta tizerinde yapilan g:a11$mad1r35. Bu c¢alisgmada QRS siiresi ile PA akciger grafisiyle
saptanan kalp boyutu arasindaki iligki arastinlmis, QRS siiresi arttik¢a kalp boyutlarinda
artma oldugu goriilmiis ve sol dal blogu tespit edildigindeki kalp boyutuyla sag kalim

arasinda iligki bulunmus.
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Yaklasik 50 yil sonra Gottipaty ve arkadaglan VEST c¢aligmasina alinmig
semptomatik dilate kardiyomiyopatili hastalarin istirahat EKG’lerini incelemisler ve tiim
nedenlere bagli mortalitenin QRS siiresindeki uzamayla orantili olarak arttigim
gostermistirler’®. Bu hastalarda en uzun QRS (>220 ms) grubundaki nisbi riskin en kisa (<90
ms) olandan bes kat daha fazla oldugu saptanmugtir.

Bu konuyla ilgili yapilan en 6nemli ¢aligma; Baldesseroni ve arkadaslar tarafindan
Italya’da ayaktan takip edilen kalp yetersizlikli hastalarda yapilmig olan Qa.hsmadlrz. Bu
calismada takip edilen 5517 hastanin 1391°inde (%25) komplet sol dal blogu tespit edilmis.
Bir yillik takip sonunda 5517 hastanin 659’unun (%11.9) 61diigii ve 8liimlerin %46.4’{iniin
ani 6liim oldugu saptanmis. Sag dal blogu olan 366 hastada 1 yillik mortalite oram1 %11.9
iken sol dal blogu olan 1391 hasta igin 1 yillik mortalite oraminin %16.1 oldugu goriilmiis.
Sol dal blogu olan grupta gériilen artmig mortalite ve ani §liimiin riskinin yastan, altta yatan
kalp hastaligindan, kalp yetersizligi ciddiyeti gostergelerinden ve ACE inhibitorii, beta

bloker tedavi kullanimindan bagimsiz oldugu gosterilmis.

Saatte en az 10 ventrikiiler erken atimi (VEA) olan NYHA smf II-IV kalp
yetersizlikli hastalarin ortalama 45 ay takip edildigi CHF-STAT’’ ¢alismasinin retrospektif
analizinde, istirahat EKG’sinde sol dal blogu bulunmasinin tiim nedenlere bagli mortalitenin
ve ani oliimiin 6ngdriiciisii oldugu gosterilmis. Tiim hasta gruplan arasinda sol dal blogu olan

grubun en kotii mortalite oraniyla iligkili oldugu saptanmus.
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2.6.1. Kardiyak Elektrofizyolojik Caliyma (EFC)

Kardiyak EFC, aritmi tam1 ve tedavisinde kullamlan invazif bir tam1 metodudur.
Kardiyak EFC tekniklerinin insanlarda uygulanmasmna 1960’1 yillarin sonlarinda
baslanmistir. Bu ¢alisma sinoatriyal (SA) diigiim, AV diigiim ve His-Purkinje sistemlerinin
fonksiyonlarimi degerlendirmede, reentri aritmilerinin 6zelliklerini belirlemede, ablasyonu
planlanan aritmik odagin lokalizasyonunu haritalamakta ve antiaritmik ilaglarin ve cihazlarin

etkinligini belirlemede yardimcidir.

Elektrofizyolojik c¢alisma igin gerekli spesifik aletler; elektrofizyoloji kateterleri,
programlanabilir bir stimiilatér (uyarici) ve c¢ok kanalli bir elektrod kutusudur.
Elektrofizyolojik galigma, elektrod ozelligi tasiyan kateterlerin damarda ilerletilerek kalp
icinde stratejik bazi bolgelere yerlestirilmesi ile gerceklestirilir. Kateter bu ¢alismanin iki
temel amaci olan kalbin elektriksel uyarilarni kaydetme ve uyar1 olusturma amaciyla
kullamlmaktadir. Elektrod kateterler izole edilmis tellerdir. Elektrodun kalbe génderilen ug
kisminda her bir teli kalbin i¢ yiizeyi ile temas halinde olan bir elektroda tutunmustur.
Genellikle ikiden fazla elektrod tasirlar. Kuadripolar (4 kutuplu) kateterler en sik
kullanilandir. Multipolar kateterler 4, 6, 8 ve 10 kutuplu olabilir. Bu kateterler genellikle 4-7
French (F) boyutundadirlar. Daha kompleks olgular i¢in trikiispit kapak haritalanmasinda
kullanilan 20 kutuplu halo ve 64 ya da daha fazla kutuplu basket gibi 6zel kateterler
bulunmaktadir.

2.6.2. Stimiilasyon ve kaydetme

Programlanabilir stimiilatér 6zel bir uyari olusturucu tnitedir. Bu iinite olusturdugu
vurulan kalp ritmi ile senkronize etme yetenegine sahiptir. Birlestirici kutuda bir dizi kontrol
digmesi ile pek g¢ok kateterden gelen uyanlar kayit ve uyarim islemi igin ayrlabilir.
Fizyolojik kaydedici 3 ya da 4 yiizey EKG derivasyonu ile genellikle 12’den fazla pek ¢ok
kalp i¢i derivasyonu gosterebilecek yeterli kanala sahip olmalidir.
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2.6.3. Kateterlerin damara ve kalp i¢ine yerlestirilmesi

Hasta laboratuara a¢ olarak getirilir. Katater giris yerleri hazirlanarak steril ortii ile
ortiilir. EFC’ler genellikle vendz kataterizasyonla gerceklestirilir. Steril sartlarda ve lokal
anestezi uygulandiktan sonra kateterler modifiye Seldinger teknigi ile perkiitan olarak
femoral vene yerlestirilir. Gerekirse internal juguler, subklavyan ve brakiyal venler de
kullanilabilir.

Kateterler floroskopi destegi altinda istenilen kalp i¢i pozisyonlara yerlestirilir (Sekil
5). Kalp i¢i EFC’de bes standart kayit ve uyar1 bélgesi vardir (Tablo 3).

Tablo 3. Kalp ici EFC’de standart kayit ve uyar bélgeleri

Yukar sag atriyum Kateter sag atriyum vena kava siiperiyor bileskesine
yerlestirilir

Koroner siniis Koroner siniis agzindan girilir

His Demeti Trikiispit kapagin posteriyor yiizeyinin karsisindan
kay1t alinur.

Sag ventrikiil apeksi Trikiispit kapaktan sag ventikiil apeksine yonlendirilir.

Sag ventrikiil ¢ikis yolu Kateter pulmoner kapagin asagisina yerlestirilir.

Genellikle bir kateter yukan sag atriyum (YSA), ikinci kateter His pozisyonuna
yerlestirilir. Ventrikiilden uyar1 yapmak icin daha sonra kateterlerden biri sag ventrikiile
kaydinlir.

2.6.4. Kalp ici elektrokardiyogramlarin kaydedilmesi
Kalp igine yerlestirilen kateterlerle kardiyak elektriksel aktiviteden yapilan kayitlar
kalp i¢i elektrokardiyogramlar olarak adlandirilir. Kalbin elektroda yakin bir bélgesinin

elektriksel aktivitesini kaydeder. Bu kayitlar elektronik olarak kaydedilir, b6ylece sadece
kalp dokusunun hizli depolarizasyon fazi kaydedilmis olur.
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Kalp igi elektrokardiyogram kayitlar1 bazal kalp i¢i ileti zamanlarimin Sl¢iimiinde
kullanilir. Uyarim protokolleri ise atriyumlar, ventrikiiller, ileti sisteminin &zelliklerinin
saptanmasi ve tasiaritmilerin indiiklenmesinde kullanilir.

YSA Kateteri

C'S multipolar
kateteri

HIS kateteri

Sekil 5: EFC’de kalp igi elektrotlarin gériiniimii
YSA: Yiiksek sag atriyum, CS: Koroner sinus

24



Kalp i¢i kayit yapma ve uyar1 olusturmay: agiklayabilmek i¢in zaman &lgtimleriyle
ilgili iki terimin agiklanmasi gerekmektedir. Bu zaman &l¢iimlerinin ikisi de msn olarak ifade
edilir:

1- Sikliis boyu: Iki kalp vurusu arasindaki zaman uzunlugunun msn olarak ifadesidir. Kalp
hiz1 arttik¢a siklus boyu azalir. Dakika vuru sayisi 100 olan bir aritminin siklus boyu 600
msn iken dakika vurusu 300 olan bir aritminin siklus boyu 200 msn’dir.

2- Ikilenme aralig1: Erken bir uyar olusturmak igin bir pacemaker kullanildigi zaman olusan

ikilenme araligi son normal vuru ile erken vuru arasindaki zaman dilimidir.

2.6.5. Uyarim (Pacing)

Elektriksel akim vurusu katater yoluyla kalp i¢i yiizeye taginir ve orada katetere yakin
bolgedeki miyositleri depolarize eder. Bu depolarizasyon dalgasi kalp boyunca yayilir.
Uyarim verilmesi ile suni bir kardiyak wuyarnn olusturulmus olur. Elektrofizyoloji
labaratuarinda kullanilan degisik uyarim teknikleri ‘programli uyarlar’ olarak adlandirlir.
Iyi zamanlanmis erken vurular degisik kalp dokularinin refrakter periyotlarinin élgiimiinde
kullanilir. Programlanmig uyarilar ayn1 zamanda otomatik bir odagin degerlendirilmesi ve re-
entri halkalarimin varhigi ve 6zelliklerinin incelenmesine yardimci olabilir. Programlanmig
uyar1 teknigi ii¢ genel uyar1 bigiminden olusur. Bunlar inkrimental (giderek hizlanan), burst
ve ekstra uyan teknigidir.

Inkrimental uyan tekniginde uyarim diisiik hizda baglar ve tasikardi indiiklenene veya
uyar1 bloke olana kadar hizlandirilir. AV iletimi degerlendirmek, aksesuar yol ve tasikardiyi

ortaya ¢ikarmak i¢in kullanilir.
Burst uyan tekniginde siklus boylar sabit 200-600 atim/dak hizinda bir dizi uyarlar

arka arkaya gonderilir. Atriyal flatter veya fibrilasyon indiiksiyonunda ve tasikardiyi

sonlandirmada kullanilir.

25



Ekstra vuru teknigi, her biri kendisine has 6zel aralif1 olan bir veya daha fazla erken
vurunun sunulmasidir. Bu erken vurular, ger¢ek kardiyak uyarilarla senkronize edilerek ya da
geleneksel olarak 6 ya da 8 vurudan olugan kisa bir inkrimental pace dizisini takiben salinir.
Son uyar1 ve ekstra vuru arasindaki aralik yeterince kisalinca doku uyarilamaz, bu da o
bolgenin refrakter periyodunun 6lgiilmesini saglar. Ekstra vuru teknidi tasikardileri

indiikleme ve durdurmada kullanilir.

2.6.6. Temel elektrofizyoloji protokolii

Elektrofizyolojik ¢aligmalarda kullamilan protokoller uygulanacak spesifik isleme
gore degismekle birlikte genel kurallar: vardir.
1- Bazal ileti zaman araliklarinin &l¢tilmesi
2- Atriyal uyarim
a. SA diigiimiin otomatisite ve iletiminin degerlendirilmesi
b. AV diigiimiin ileti ve refrakterliginin degerlendirilmesi
c. His-Purkinje sisteminin ileti ve refrakterliginin degerlendirilmesi
d. Atriyal aritmilerin uyarilmasi
3- Ventrikiiler uyarim
a. Retrograd iletimin degerlendirilmesi
b. Ventrikiil aritmilerinin uyarilmasi

4- Tlaglarla test yapma

2.6.7. Bazal ileti zamam arahiklarimin él¢iimii

Kalp i¢i elektrokardiyogramlardan ileti zaman araliklarinin 6l¢iimii en iyi His demeti
elektrokardiyogramindan saglanir. Bu elektrokardiyogram AV ileti sisteminin tiim 6nemli
yapilarindan igaret tagir. Bu elektrokardiogramin kaydedilmesi igin kateter trikiispit kapagin
posteriyor yiizeyinin kargisina yerlestirilir. His demeti elektrokardiyogramu ii¢ biiyiik
defleksiyondan olusur. ilk defleksiyon A dalgasidir ve sag atriyum alt kismimn
depolarizasyonunu ve bu uyarmin AV diigiime girdigi am yansitir. AV diigiimiinde uyarn
yavas oldugu icin yiiksek frekansh bir dalga olusmaz. Uyan, AV diiglimden His demetine
girince tekrar hizli depolarize olan hiicreler His demeti defleksiyonunu (H dalgast) olusturur.

Uyarn His demetinden Purkinje liflerine yayilir ve uyan dalgasi elektrottan uzak oldugu igin
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His elektrokardiyograminda goriilmez. Uyarn ventrikiillere iletildiginde His kateterine yakin

olan sag ventrikiil kasinin defleksiyonu V dalgasini olusturur.

2.6.7.1. Atriyum-His (AH) arahg

AH aralif1 A defleksiyonu ile His defleksiyonu baslangic arasindaki mesafedir. AV
nodal ileti zamanim gosterir ve normalde 55-135 msn arasindadir. Dijital alimi, vagal tonus

artis1 ve AV diigiim hastaliklar1 AH araliginda uzamaya neden olur.

2.6.7.2. HV arahg

HV araligi, H defleksiyonu baglangicindan V defleksiyonu bagslangicina kadar olan
mesafedir. His-Purkije sistemi boyunca siiren ileti zamamm gosterir ve normal olarak 35-55
msn arasindadir. HV aralifin Wolff-Parkinson-White sendromunda kisa, distal ileti sistemi

hastaliklarinda uzundur.

2.6.8. SA diigiim otomasite ve iletiminin degerlendirilmesi

Siniis diigiimii fonksiyonlar: indirekt metodlarla 6l¢iiliir.

2.6.8.1. Siniis diigiimii toparlanma zamam (SDTZ)

SDTZ siniis diigiimii otamatisitesinin degerlendirilmesinde kullanilir. Atriyal uyarim
ile baskilanan siniis diigiimiiniin yeniden aktive olmasidir. Siniis diiglimii yakinlarina
yerlestiren bir kateter ile sintis hizindan yiiksek bir hizla uyarim baglatilir. Uyarim islemi
sabit hizda en az 30 sn siirdiikten sonra ani olarak kesilir. SDTZ, pacing ile olusturulan son
atriyal vurudan ilk spontan siniis diiglim depolarizasyonuna kadar gegen siiredir. Sinoatriyal
diigiim hastaliklarinda SDTZ uzamigtir. SDTZ siklus uzunluundan etkilenir, bradikardik
hastalarda daha uzun, tasikardik hastalarda daha kisadir. Ancak yine de 1500 msn’den daha
yiiksek degerler anormal olarak kabul edilir. SDTZ’nin yorumlanmasi biiyiik oranda bazal
siklus uzunluguna (BSU) bagl oldugundan bu iligkiyi gostermek i¢in siklikla iki gosterge
kullanilir. Birincisi, diizeltilmig siniis diigiimii toparlanma zamanidir (DSDTZ) ve hastanin

SDTZ’sinden bazal siklus boyu ¢ikartilarak bulunur: DSTZD: SDTZ-BSU. Normal sinirinin
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ist hududu 525 msn’dir. Ikinci gosterge SDTZ ile BSU arasindaki orandir

(SDTZ/BSUx100). Bu oran %160°dan daha fazlaysa anormal olarak kabul edilir.
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Sekil 6: EFC’de bazal araliklann normal kaydh.
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2.6.8.2. Sinoatriyal iletim zamani (SAIZ)

Siniis d{ilimiinden c¢ikan uyarimn atriyumlara iletilmesinin degerlendirilmesi
amaciyla kullamilir. Sintis diigiimiinden ¢ikan uyarinin etrafindaki perinodal dokuya ulagmasi
icin gegen zamani gdsterir. Siniis diigiimiinde skarlasma ve inflamasyon SAIZ’i uzatir. SAIZ
6lglimiinde kullamlan Strauss metodunda kateter SA diigiim yakinina yerlestirilir ve uyarim
baslanir. Olgiimde tek atriyal erken vuru kullamlir. Pace ile olusturulan atriyal vurudan ilk
spontan SA diiglim uyarisina kadar gecen siireye doniis zamani denir. Doniis zamani bazal
siklus uzunlugu + 2 SAIZ’e esittir. Bu sekilde SAIZ hesaplamir. Normal SAIZ 50-125 msn

arasinda olmalidir.

2.6.9. AV diigiim ve His-Purkinje sisteminin iletisinin degerlendirilmesi

AV diigim ve His-Purkinje sisteminin iletisi normal siniis ritminde iken bazal
araliklarin 6l¢iilmesi ile degerlendirilir. AH ve HV araliklarinda uzama AV diigiim ve His-
Purkinje sistemindeki blogu gosterir. Olgiimler His elektrokardiyogramindan yapilir.

Hizli atriyal uyarim AV iletimin durumunu gostermede faydalidir. YSA bélgesi
spontan siniis hizindan yiiksek hizlarda uyarilir. Mobitz II 2. derece AV blok olusturan
atriyal pacing hizi Wenkebach siklus uzunlugu olarak adlandirilir. Normalde Wenkebach
siklus uzunlugu 400 msn ya da daha az olmalidir.

2.6.10. Ventrikiiler uyarim dl¢iimleri
Retrograd iletimin degerlendirilmesi, sag ventrikiil apeksine yerlestirilen elektrottan

sinlis ritminden daha hizli uyanlar verilmesi ile elde edilir. Bu sirada YSA ve yiizeyel
EKG’den retrograd atriyal aktivasyon izlenir.

29



e

2.6.11. Refrakter periyodlar

Refrakter periyod bir hiicrenin yeniden depolarize olamadig1 zaman dilimidir. Erken
uyar1 bir dokuya verildiginde, bu uyar: doku i¢inde ilerlemiyorsa bu doku refrakterdir ve bu
siireye efektif refrakter periyod (ERP) adi verilir. Bagka bir agidan, bir dokunun ERP’si bir
erken vurunun o doku icinde ilerleyemedigi en uzun ikilinme aralifidir. Atriyum, AV diigim

ve varsa aksesuar yol ERP’leri 6l¢iilebilir.
2.6.12. Ventrikiiler tasiaritmilerin degerlendirilmesinde EFC

Ventrikiiler aritmilerin ¢ogu ya anormal otomasite ya da re-entriye baglidir. Her ikisi
de benzer ventrikiiler aritmilere yol acar. Bunlar ventrikiiler erken atimlar, ventrikiiler
tagikardi (VT) ve ventrikiiler fibrilasyondur (VF).

Programli uyarlarla aritmilerin baglatilabilmesi ve sonlandirilabilmesi, re-entri
mekanizmasinin iyi bir gostergesidir. Re-entrinin EFC sirasinda uyarilabilmesi i¢in erken
vurunun ¢ok iyi bir zamanlama ile verilmesi gerekir. Uyar protokollerinde iki temel teknik
kullanilir. Bunlar inkrimental uyarim ve ekstra vuru teknigidir. Re-entriye bagli ventrikiiler
aritmilerin uyarilabilirligi isoproterenol inflizyonu ile arttinilabilir. Calismada kullanilan
protokoller konusunda fikir birligi yoktur ancak VT ve VF’ye bagl kardiyak arrest
olgularinda agresif protokoller uygulanir. Testin pozitif olarak degerlendirilmesi i¢in stirekli

monomorfik VT indiiklenmesi gereklidir.
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3. GEREC - YONTEM

Caligma, Ocak 2003 ile Haziran 2005 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’'nda yaslar1 37 ila 75 arasinda olan; 9’u kadin (%37.5)
ve 15’1 erkek (%62.5) olmak tizere toplam 24 olgu tizerinde yapilmigtir. Olgularin ortalama

yas1 61+9 idi.

3.1. Hasta secimi

Medikal tedaviye ragmen semptomatik olan ve biventrikiiler pacemaker takilmasi
planlanan, EKG’lerinde komplet sol dal blogu olan, iskemik veya iskemik olmayan dilate
KMP’li 24 hasta ¢alismaya alindi.

Dilate KMP i¢in i¢in tani kriterleri:
1- Sol ventrikiil diyastolik ¢ap1 >56 mm
2- Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) <%40 olmasi

Sol dal blogu tam kriterleri:

1- QRS stiresi > 120 msn

2- Sol derivasyonlarda (V5, V6, DI, aVL) kaba, genis, ¢entikli R dalgalar.

3- Sag prekordiyal derivasyonlarda (V1, V2) minik r dalgalarinin olmasi veya r
dalgas1 olmamasi ve derin S dalgalar.

4- Sola bakan derivasyonlarda q dalgasinin kaybolmasi

5- Intrinsikoid defleksiyon siiresinin V5-V6 derivasyonlarinda uzamasi (>60msn).
Calismanin igerigi hastalara anlatilarak yazili onay alindiktan sonra ¢aligma baglatildi.
Hastalarin rutin fizik muayeneleri yapildi, rutin biyokimyasal tetkiklerine bakildi, EKG,

ekokardiyografi, 24 saatlik EKG Holter ve EFC uygulanda.

Tiim hastalardan ¢alismaya kendi istekleriyle katildiklarim belirten yazili izin belgesi

fw

ve Kocaeli Universitesi Etik Kurulu’ndan ¢alismanin yapilabilmesi i¢in onay alind.
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3.2. Dislanma Kkriterleri

1- Siniis dig1 temel ritmi olan (atriyal fibrilasyon, atriyal flatter) hastalar.
2

EKG’de AV diigiim disfonksiyonu bulgular olan (ikinci derece AV blok, AV tam
blok) hastalar.

3- Normal sol ventrikiil sistolik fonksiyonu olan sol dal bloklu hastalar

4

Tipik komplet sol dal blogu 6zelligi géstermeyen intraventrikiiler ileti gecikmesi

olan hastalar.

3.3. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi Toshiba Powervision 8000 ekokardiyografi cihaz1 ile 2.5 mHz’lik
transducer kullamlarak sol yan yatar pozisyonda uygulandi. Hastalardan istirahat halinde,
elektrokardiyografi monitorizasyonu esliginde parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen,
apikal dort bosluk ve apikal bes bosluk goriintiiler elde edildi. Bu goriintiilerden sol ventrikiil
sistolik ve diyastolik c¢aplari, duvar kalinliklarni, EF, kapaklarin yapisi ve diyastolik

fonksiyonlarin dlgiimleri yapildi (Sekil 7-8).

Sekil 7: Dilate KMP’li hastada parasternal uzun eksen ekokardiyografi goriintiisii
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Sekil 8: Dilate KMP’li hastada apikal dért bosluk ekokardiyografi gériintiisii

3.4. 24 saatlik ayaktan EKG kaydi

Tiim hastalara Reynolds Medical dijital kayit cihaz1 kullanilarak 24 saatlik EKG kaydi
elde edildi. Kayitlar Cardio Navigator 2.14 yazilimi kullanilarak analiz edildi.

3.5. EFC

Hastalarin EFC’den 48 saat 6nce ritme etkili tiim ilaglar1 kesildi. Hastalar labaratuvara
a¢ olarak alindi. Steril sartlarda lidokain ile girigim bdlgesine lokal anestezi uygulandiktan
sonra her iki femoral vene 2’ser adet 6F sheat Seldinger teknigi ile perkiitan olarak
yerlestirildi. Femoral introducerler vasitasiyla yiiksek sag atriyum, His ve sag ventrikiil
apeksine diyagnostik kuadripolar elektrofizyoloji katateri, koroner siniise multipolar kateter
yerlestirildi. Frucka marka cihaz ile EFC gergeklestirildi. Kalbin belli lokalizasyonlarina

yerlestirilen elektrodlar ile kalp i¢i bazal 6lgiimler kaydedildikten sonra 6zel uyarici cihaz
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vasitasiyla programli uyarilar verilerek kalbin ileti ve otomatisite sistemi degerlendirildi.

Ayrica atriyal ve ventrikiiler uyarilarla aritmik odak arastirilmasi yapildi.

3.6. Istatistiksel yontem

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programu kullanildi. Caligma
verileri degerlendirilirken tamimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin karsilastinlmasinda normal dagilim gosteren parametrelere ait
karsilagtirmalarda Student t testi; normal dafilim g&stermeyen parametrelere ait
karsilastirmalarda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Parametreler arasindaki iliskilerin
incelenmesinde ise Pearson korelasyon testi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR
Calismaya yaslar1 37 ile 75 arasinda degismekte olan (ortalama yas 61 £+ 9 yil) 9’u
kadin (% 37.5) ve 15’1 erkek (% 62.5) olmak iizere toplam 24 sol dal blogu olan dilate

KMP’li hasta alindi.

Tablo 4: Calisma hastalarinin klinik ve labaratuvar bilgileri

Hastano|Yas |Cinsiyet | Etyoloji EF (%) SVd(mm) | QRS gen|PR HV |AH
(msn) (msn) |(msn) |(msn)

1 66 E Noniskemik |20 74 150 180 |74 150
2 64 E Iskemik 25 80 200 200 123 |94

3 49 K Noniskemik |20 71 160 200 |54 144
4 62 K Noniskemik |25 65 160 240 |91 114
5 61 E Iskemik 25 58 160 240 |91 146
6 41! E Noniskemik |20 77 150 160 (65 110
T 55 K Noniskemik |20 66 150 160 |65 99

8 66 E Noniskemik |27 77 160 200 |64 91

9 71 E Iskemik 10 82 180 150 (53 120
10 71 E Iskemik 15 66 200 240 |72 131
11 53 E Noniskemik |20 74 160 200 |61 137
12 54 K Noniskemik |25 72 180 200 |61 89

13 60 E Noniskemik |15 83 150 200 |57 149
14 75 E Noniskemik |20 61 150 190 |49 100
15 65 K Noniskemik |20 58 150 180 |60 104
16 55 E Iskemik 15 84 160 160 |80 99

17 52 K Noniskemik |35 63 160 160 |49 125
18 37 E Noniskemik |30 2 150 140 54 123
19 65 E Noniskemik |35 72 160 240 |72 145
20 73 E Noniskemik |20 62 170 160 |66 101
21 51 |K Iskemik 35 |66 160 200 |72 112
22 70 K Noniskemik |35 62 160 160 |53 93

23 63 E Iskemik 30 63 160 140 |63 82

24 55 K Noniskemik |30 63 170 160 |59 134

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, SVd: Sol ventrikiil diyastolik ¢api, HV: His-ventrikiil aralig,
AH: Atriyum-His araligi, QRS gen: QRS kompleksi genisligi
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Hastalarin 18’inde (%75) HV siiresi normal deger olan 55 msn’nin iizerindeyken 6
hastada (%25) HV siiresi 55 msn’nin altinda &lgiildii. Tiim hastalarda ortalama HV siiresi
67+16 msn olarak hesaplandi.

Hastalarin 21’inde (%87.5) DSDTZ degeri normal olarak saptanirken 3 hastada
(%12.5) normalden uzundu. Bu hastalarda siniis diigiimii fonksiyonlarinda bozukluk oldugu
diisiiniildii. Ancak DSDTZ’de uzama HV araliginda uzama ile iligkili bulunmad.

| Iskemik KMP B Iskemik olmayan KMP
Sekil 9: Hastalarda KMP nedenleri

Hastalarin 17°sinde (%70.8) iskemik olmayan dilate KMP, 7’sinde (%29.2) iskemik
dilate KMP saptandi. iskemik dilate KMP’li hastalarda HV siiresi iskemik olmayan dilate
KMP’li hastalarin HV siirelerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde uzundu (62+10
msn’ye kargin 79+23 msn, p<0.05).
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Tablo 5: Cinsiyet, etyoloji ve NYHA ile HV aralif iligkisi

HV
N Ort. (msn) SS
Kadmn 9 62,66 12,62
Cinsiyet |Erkek 15 69,60 18,39
Test ist; p 1:-0,995; p:0,331
Iskemik olmayan 17 62,00 10,34
Etyoloji |Iskemik 7 79,14 22,77
Test ist; p t:-2,579; p:0,017*
m 19 58,60 8,20
NYHA |1V 5 69,21 17,58
Test ist; p Z:-1,532; p:0,126
t: Student t testi Z: Mann Whitney U testi
* p<0.05 diizeyinde anlamli

Kadinlarin HV siireleri ile erkeklerin HV siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Iskemik olmayan iskenik

Sekil 10: KMP etyolojilerine gére HV arah@& daghim
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NYHA simiflamasina gore olgularin HV diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6: Presenkop ve senkop ile HV aralig iligkisi

HV
N Ort. (msn) SS
Pozitif 5 72,80 28,44
Presenkop | Negatif 19 65,47 12,53
Test ist; p Z:-0,142; p:0,887
Pozitif 3 67,00 6,56
Senkop Negatif 21 67,00 17,59
Test ist; p Z:-0,787; p:0,431
t: Student t testi Z: Mann Whitney U testi
* p<0.05 diizeyinde anlamli ** p<0.01 ileri diizeyde anlamh

Olgularin 5’inde (%20.8) presenkop anamnezi mevcuttu. Presenkop tarif eden
hastalarin HV aralig1 ortalama 72.8+28.44 msn iken presenkop tarif etmeyen hastalarin HV
araligi ortalama 65+18 msn olarak tespit edildi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05).

Olgularin 3’iinde (%12.5) senkop anamnezi mecuttu. Senkop tarif eden hastalarin HV
siiresi ortalama 67+7 msn iken senkop tarif etmeyen hastalarda HV aralif1 ortalama 67+18
msn olarak saptandi. HV siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmad:

(p>0.05).
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Tablo 7: Couplet VEA, triplet VEA ve NSVT ile HV aralig: iliskisi

HV
N Ort. (msn) SS
Pozitif 13 69,20 18,24
Couplet VEA | Negatif 9 63,33 13,36
Test ist; p 1:0,837; p:0,412
Pozitif 8 72,50 21,91
Triplet VEA | Negatif 16 64,25 13,04
Test ist; p £:1,162; p:0,258
Pozitif 6 78,67 26,51
NSVT Negatif 18 63,11 9,93
Test ist; p Z:-1,269; p:0,204
t: Student t testi Z: Mann Whitney U testi

VEA: Ventrikiil erken atim, NSVT: Non sustain ventrikiil tagikardisi

Hastalarin 24 saatlik EKG Holter incelemelerinin hepsinde VEA izlendi. Hastalarin
15’inde (%62.5) couplet VEA izlendi. Couplet VEA izlenen hastalarin HV aralig1 ortalama
olarak 69+18 iken couplet VEA izlenmeyen hastalarin HV aralif1 ortalama 63+13 msn olarak
saptand1. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Hastalarin 8’inde
(%33.3) triplet VEA izlendi. Triplet VEA izlenen hastalarin HV aralig1 ortalama 72+22 msn
iken triplet VEA izlenmeyen hastalarin HV araligi ortalama 64+13 msn olarak saptandi.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Hastalarin 6’simin (%25) 24 saatlik EKG Holterinde NSVT izlendi. NSVT izlenen
hastalarin HV aralifn ortalama 79+27 msn iken NSVT izlenmeyen hastalarin HV aralifi
ortalama 63+10 msn olarak izlendi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmad:
(p>0.05). Hastalarin yalmizca birinin EKG Holterinde siirekli VT izlendi; bu hastanin HV
aralif1 65 msn olarak dl¢iildil.
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Tablo 8: HV aralifina iligkin korelasyonlar

HV
R i
Yas 0,103 0,633
EF -0,002 0,992
Svd 0,221 0,299
SVs 0,181 0,398
PR 0,454 0,026*
QRS genisligi 0,442 0,031*
AH -0,060 - 0,782

r: Pearson korelasyon testi

* p<0.05 diizeyinde anlaml

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, SVd: Sol ventrikiil diyastolik ¢api, SVs: Sol ventrikiil sistolik ¢api
AH: Atriyum-His aralig

Yapilan korelasyon testinde yas ile HV aralifi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon bulunmamaktadir (p>0.05). Hastalarin EF degeri ortalama %?24+7 olarak
saptandi. EF ile HV aralifi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
bulunmamaktadir (p>0.05). Hastalarin sol ventrikiil diyastolik ¢ap: ortalama 69+8 mm olarak
saptandi. Sol ventrikiil diyastolik ¢ap: ile HV aralifi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
korelasyon bulunmamaktadir (p>0.05). Hastalarin sol ventrikiil sistolik ¢ap1 ortalama 56+11
mm olarak hesaplandi. Sol ventrikiil sistolik ¢ap: ile HV aralig1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon bulunmamaktadir (p>0.05).

Hastalarin 20’sinde PR mesafesi <20 msn iken 4 hastanin PR mesafesi >20 msn
olarak &lgiildii. PR mesafesi normal olan 20 hastanin 14’{inde (%70) HV araliginda uzama
tespit edildi. PR mesafesi normalden uzun olan 4 hastada da HV araliginin uzadigi goriildii.
PR mesafesi ile HV aralig1 arasinda pozitif yonde, % 45 diizeyinde ve istatistiksel olarak
anlaml1 bir korelasyon saptand: (p<0.05). PR mesafesi normal olanlarda HV aralig1 ortalama

64+16 msn iken PR mesafesi uzun olanlarda HV siiresi ortalama 82+11 msn olarak 6l¢iildii.

40



PR mesafesi normal 20 hastada AH aralig1 ortalama 112 + 21msn olarak 6l¢iildii ve
bu 20 hastanin 2’sinde (%10) AH araliginda uzama tespit edildi. PR mesafesi normalden
uzun olan 4 hastada AH araligi 134+15 msn olarak &lgiildii, 4 hastanin 2’sinde (%50) AH

araliginin uzadig: gorildii.
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Sekil 11: PR ile HV aralif1 korelasyon grafigi

Hastalarin QRS siiresi ortalama 169+14 msn olarak &lgiildii. QRS siiresi ile HV
aralig1 arasinda pozitif yonde, % 44 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
bulunmaktadir (p<0.05).
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Sekil 12: QRS siiresi ile HVaraligi korelasyon grafigi
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Hastalarin AH aralig1 ortalama 116+22 msn olarak saptandi. AH aralig: ile HV araligi
= arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon tespit edilmedi. (p>0.05).

Tablo 9: AH araligina iliskin korelasyonlar

AH
R P
Yas -0,212 0,320
EF -0,122 0,571
Svd 0,069 0,749
SVs 0,196 0,360
PR 0,391 0,059
QRS genisligi -0,136 0,526

r: Pearson korelasyon testi
EF: Ejeksiyon fraksiyonu, LVd: Sol ventrikiil diyastolik ¢api, LVs: Sol ventrikiil sistolik ¢api

Yapilan korelasyon testinde AH aralig ile yas, EF, sol ventrikiil diyastolik ¢ap1, sol
ventrikiil sistolik ¢api, PR mesafesi ve QRS genisligi arasinda korelasyon saptanmadi
(p>0.095).

EFC sirasinda hastalarin ikisinde programli uyarilarla siireksiz VT indiiklendi, hi¢bir
hastada siirekli VT indiiklenemedi. Hastalarin sadece birinde supraventrikiiler tasikardi
indiiklendi.
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Tablo 10: AV Wenkebach siklus uzunlugu ve AV ERP ile HV araligi iligkisi

HV
(msn)
n Ort. SD
> 400 msn 6 66,00 8,17
AV Wenkebach
<400 msn 18 67,33 18,68
siklus uzunlugu
Test ist; p Z:-0,534; p:0,593
> 300 msn 10 71,90 12,86
AV ERP <300 msn 14 63,50 18,35
Test ist; p t:1,242; p:0,227
t: Student t testi Z: Mann Whitney U testi

ERP: Efektif refrakter periyot

AV diigimiin fonksiyonunu gésteren Wenkebach siklus uzunlugunda 6 hastada (%25)
uzama oldugu goriildii. Wenkebach siklus uzunlugu normal olanlarla uzamis olanlar arasinda
HV siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

AV diigiim ERP degerinde 10 hastada (%41.6) uzama oldugu goriildii. AV diigiim

ERP degerinde uzama olanlarla normal olanlar arasinda HV siireleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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5. TARTISMA

Calismamizda, sol dal bloklu dilate KMP’li hastalarin EFC ile otomatisite ve ileti
sistemi degerlendirildi. Daha énce yapilan ¢aligmalarda, bir kismina sol dal blogunun da eslik
ettigi ileti sistemi bozukluklar degisik hasta grubu iizerinde incelenmistirs’7. Ancak, sadece
sol dal blogu 6zelligine sahip dilate KMP’li hasta grubunda EFC ile ileti sistemini inceleyen
calisma bulunmamaktadir. Dilate KMP’li hastalarda sol dal blogu, o6zellikle His alti
diizeyinde (HV aralin) ciddi ileti sistemi bozuklugunun bir gostergesi olabilmekte ve
prognozu olumsuz yonde etkilemektedir’®. Bu hasta grubunda HV arahiginin uzamasi, AV
diigiim distalinde iletimi saglayan diger yollarda da ileti bozuklugunun bulundugunu
gostermektedir. Boyle bir ileti sistemi bozuklugu trifasikiiler blok olarak tanimlanmaktadir.

Calismamizda hastalarin %75’inde sol dal blogu ile birlikte HV aralifinin uzamig
oldugu saptandi. Rosen ve arkadaglar tarafindan yapilmis bir ¢alismada sol dal bloklu 57
hastanin HV arahifi incelenmistir’. Bu ¢alismada hastalar HV arahigi degerlerine gére iig
gruba ayrlmistir (Grup A: HV <50 msn, Grup B: HV 50-60 msn arasinda, Grup C: HV >60
msn). Hastalarin %24’{iniin grup A’da, %37’ sinin grup B’de ve %39’ unun ise grup C’de
oldugu tespit edilmis. Bu ¢alismada HV aralifimin iist simin belirtilmediginden uzun HV
aralifina sahip hasta oram kesin olarak bilinememektedir. Shah ve arkadaglarinin sol dal
blogu olan hastalar1 invazif ve noninvazif olarak degerlendirdikleri bagka bir ¢alismada’, sol
dal bloklu 19 hasta EKG, ekokardiyografi, EFC ve koroner anjiyografi ile degerlendirilmis.
Bu calismada hastalarin %61.1’inde HV aralifinda uzama oldugu saptanmus. Barrett ve

% sol dal blogu olan 30 hastaya EFC yapilmis ve bu

arkadaglarinin calismasinda ise
hastalarin %53’iinde HV araliinda uzama oldugu goriilmiis. Dhingra ve arkadaslarinin
cahismasinda®® kronik bifasikiiler blogu olan 517 hastanin HV aralig1 incelenmis ve tiim hasta
popiilasyonunda HV araliginda uzama %39 iken, sol dal bloguna sahip 142 hastanin

%62’sinde HV aralifinda uzama oldugu tespit edilmis.

Yukarida belirtilen degisik ¢aligma sonucglarina gore, sol dal bloguna sahip hastalarin
HV araliginda uzama oranlarindaki farklilik, hasta grubunun heterojen olmasmna ve bu
calismalara alinan hastalarin farkli klinik 6zelliklere sahip olmasindan kaynaklanabilir. Bu
caligmalarin sonuglan ile mukayese edildiginde, hastalarimizin daha biiyiik bir oran1 uzamis

HV araligi degerlerine sahip idi. Caligjmamizda, uzun HV araligina sahip hasta oraninin daha
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yiiksek bulunmasinin, ¢alismaya aldigimiz tiim hastalarin dilate KMP* 1i ve sol dal bloklu

olmasi ile iligkili olabilecegini diistindiik.

Dilate KMP ve kalp yetersizligine sahip sol dal bloklu hastalarin ileti sistemi EFC ile
daha 6nce incelenmemis olsa da, bazi galismalarin alt grup analizlerinde, kalp yetersizligi
bulunan hastalarin HV aralifn diger hasta gruplarina gore daha uzun olarak saptanmstir.
Scheinman ve arkadaglarmin calismasinda*® dal blogu olan 313 hastanin elektrofizyolojik
calismasi yapilmis ve sinif III-I'V kalp yetersizligi olan hastalarin HV araliklarinin diger hasta
grubuna gore anlamlh olarak daha uzun oldugu gosterilmis ve siif III-IV kalp yetersizligi
olan hastalarin %76.9’unda HV araliginda uzama oldugu tespit edilmig. Dhingra ve
arkadaslarinin kronik bifasikiiler bloklu hastalarda yapmis olduklar1 baska bir calismada®®,
klinik kalp yetersizligi olanlarin %49.1’inde HV aralifinda uzama tespit edilmis ve klinik
kalp yetersizligi olmayan gruba gore kalp yetersizligi olanlarda HV araliginin daha uzun
oldugu gosterilmis. Rosen ve arkadaslarimin yaptig1 ¢alismada da’, kalp yetersizliginin eslik
ettigi sol dal bloklu hastalarda HV araliginin uzamis oldugu saptanmis, ancak fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamis. Bu g¢aligmalarin alt grup analizleri ile paralellik
gosteren ¢alisma sonuglarimiz irdelendiginde, sol dal bloklu hastalara kalp yetersizliginin
eslik etmesi ile birlikte His alti ileti sisteminde yaygin ve ciddi ileti bozuklugunun

gelisebilecegi diisiiniildii.

Calisma hastalarimizin %29.2°si iskemik, %70.8°1 ise iskemik omayan dilate KMP’ye
sahip idi. HV aralig1, iskemik olmayanlara gore iskemik dilate KMP hasta grubunda anlaml
olarak daha uzun tespit edildi. Rosen ve arkadaslarimin yapmis oldugu calismada’, sol dal
bloklu hastalarin HV aralifindaki uzamanin, koroner arter hastalifi olanlara gore
hipertansiyon zemininde gelisen kalp hastalarinda daha fazla oldugu ortaya konulmustur.
Shah ve arkadaslarmin yapmis oldugu baska bir calismada’ ise, aterosklerotik koroner arter
hastalig1 olanlarla mukayese edildiginde, idiyopatik dilate KMP’li hastalarda HV araligimin
daha uzun oldugu gosterilmistir. Bu ¢alisma sonuglarindan farkli olarak, galismamizda
iskemik olmayan hasta grubuna gore iskemik dilate KMP hasta grubunda HV araliginin
anlamli olarak daha uzun oldugu gozlendi. Bu farklilifin, hasta grubumuzun daha genis sol
ventrikiil diyastolik c¢apina ve daha diisiik sol ventrikiil sistolik fonksiyonuna sahip
olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniildii. Caligma sonucumuza goére, iskemik zeminde
olusan ve sol ventrikiil dilatasyonuna yol agan ventrikiiler remodelingde ileti yollarinin daha

ciddi olarak etkilenebilecegi kanaatine varildi.
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His alt1 ileti 6zelligini ytizeyel EKG ile degerlendirmek saglikli bilgi vermez.
Normalde HV aralifi, PR aralifimin iigte birinden kisa oldugundan dolayr HV araliginda
belirgin uzama olsa da EKG’de AV iletim aralizn (PR aralig1) normal olarak goriilebilir*!.
Ancak, genis QRS’ye sahip ve AV ileti siiresi uzamig hastalarda His diizeyi ve altinda ileti
bozuklugunun olma ihtimali yiiksektir. Shah ve arkadaslar1’, Rosen ve arkadaslan’ tarafindan
yapilmis olan farkl: iki ¢aligmada, sol dal bloklu hastalarda uzun PR araligi ile HV araliginin
uzamast arasinda pozitif yonde bir iligkinin oldugu ortaya konulmustur. Calisma
hastalannmizin %16.6’s1 uzun PR aralifina sahipti. Yukaridaki ¢aligma sonuglarina benzer
sekilde, ¢alismamizda da uzun PR araligi ile HV aralig: arasinda pozitif yénde paralel bir
iligkinin oldugu ve uzun PR aralikli hastalarin tiimiinde HV araliginin uzamig oldugu tespit
edildi.

Genis QRS kompleksi, ventrikiil igindeki iletimin yavas oldugunu gosterir. Ventrikiil
dilatasyonu ve ventrikiil kasindaki histo-anatomik dejenerasyon His-Purkinje ileti sistemini
olumsuz yonde etkilemektedir. Shah ve arkadaslan’ tarafindan yapilmis olan c¢alismada,
QRS’nin 140 msn’den daha genis olmasinin, His alt1 seviyesindeki blogun iyi bir gdstergesi
oldugu ortaya konulmustur. Rosen ve arkadaslar® tarafindan yapilmis olan baska bir
¢alismada ise, QRS siiresinin sol dal blogunda HV aralifiyla iliskili oldugu, 6zellikle QRS
genisliginin >160 msn’ye ulastiginda HV aralifinda uzama olma ihtimalinin yiiksek oldugu
bildirilmigtir. A¢iklanan ¢aligma sonuglarina paralel sekilde, ¢alismamizda da, QRS genisligi
ile His alti ileti bozuklugu arasinda pozitif yénde bir iliskinin oldugu saptandi. His alti
diizeyindeki ileti bozuldukga QRS’genisliginin artmasi, sol ventrikiil dilatasyonu ve sistolik
disfonksiyonu ile birlikte transmiyositer iletimin yavaglamasindan kaynaklanan
mekanizmaya bagl olabilir.

Hastalarin 24 saatlik EKG Holter’lerinin hepsinde en az 1 adet VEA, %62.5’inde
couplet VEA, %33.3linde triplet VEA, %25’inde ise NSVT atagi gozlendi. Dhingra ve
arkadaslarimin galismasimda®®, uzun HV aralifi ile VEA arasinda anlamly iligki oldugu ortaya
konulmus ancak, HV araligy ile NSVT arasindaki iligski incelenmemis. Calismamizda,
istatistiksel olarak anlamli olmasa da, gerek kompleks ventrikiiler aritmi gerekse NSVT
gozlenen hastalarin HV araligi daha uzun olarak tespit edildi. Daha uzun HV araliginda
ventrikiiler aritminin sik goriilmesinin nedeni, ventrikiiler aktivasyonun gecikmesi ve

elektriksel heterojenite sonucu aritmik odaklarin aktiflesmesi ile agiklanabilir.
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Dilate KMP hastalarinda, presenkop ve senkop kan basinci diisiikliigii veya aritmi ile
iligkili olabilmektedir. Hastalarimizin %20.8’inde presenkop, %12.5’inde ise senkop

8 O tarafindan

anamnezi mevcuttu. Dhingra ve arkadaslar®®, Scheinman ve arkadaglar’®
yapilmis olan ¢aligmalarda, senkop anamnezi ile HV araliy arasinda iliski olmadif1 ortaya
konulmustur. Bu hasta grubunda ventrikiiler tasiaritmi veya bradikardi ve pauseye bagh
aritmiler kalp durmasina yol agarak ani kardiyak &liime neden olabilmektedir**.
Calismamizda, senkop anamnezi olan ve olmayanlarin HV aralifi hemen hemen aym
diizeyde saptanirken, istatistiksel olarak anlamli olmasa da presenkoplu hastalarin HV aralig
daha uzun olarak go6zlemlendi. Calismaya aldifimiz hastalarin presenkop ve senkop
etyolojisi kesin olarak ortaya konulamasa da, presenkop ve senkopun kalp dis1 nedenlere

bagli olarak gelistigi diigtiniildii.

Kalp yetersizligi hastalarimin mortalitesi yiiksektir. Italya’da yapilmis bir ¢alismada’,
kalp yetersizligine eslik eden sol dal blofunun mortaliteyi artirdif1 ortaya konulmustur.
Bifasikiiler ve sol dal blogu olan, HV aralifn uzamis hastalarin uzun ddnem takip
caligmalarinda celiskili sonuglar elde edilmigstir. Mc Anulty ve arkad:a.:,;lanmn43 bifasikiiler
bloklu hastalarin 5 yillik takip ¢aligmasinda, HV araligi uzun olanlarda 6liim, ani 6liim, AV
tam blok gelisme sikligi artmis olsa da (%1.9°a %4.9) fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamis. Dhingra ve a:rkadaslarmmg’8 yapmis oldugu ¢aligsmada ise bifasikiiler blogu olan
hastalar elektrofizyolojik ¢alisma yapildiktan sonra ortalama 3.7 yil takip edilmis. Takip
sonunda HV aralig1 uzun olanlarda AV tam blok gelisme siklig1 ve total mortalite anlamli bir
sekilde artmis olarak saptanmug. Dhingra, calismalar arasinda geligkili sonuglar alinmasini
bakilan hasta popiilasyonunun klinik &zelliklerinin farkli olmasina baglamistir. Kendi takip
ettikleri hasta grubunda organik kalp hastalii oraninin daha fazla olmasimin ileride

gelisebilecek istenmeyen olaylarn sikhigim arttirdigini ileri siirmiistiir®,

Yukanda 6zetlenen degisik ¢aligmalarda intraventrikiiler ileti gecikmesinin organik
kalp hastalig1 bulunan hasta grubunda klinik agidan risk olusturdugu ve mortaliteyi arttirdig:
ortaya konulmustur. Calismamizda, yalniz sol dal blogu 6zelligi tasiyan intraventrikiiler ileti
gecikmesi olan dilate KMP’li hastalarin elektrofizyolojik incelemeyle otomatisite ve ileti
sistemi incelenmistir. Calismamiz takip ¢alismasi olmamasina ragmen, hastalarimizin biiyiik
bir kisminda sol dal bloguna trifasikiiler blogun eslik etmesi, bu hastalarin aym1 zamanda

ciddi bir ileti sistemi hastalifina sahip oldugunu géstermekte ve mortalitesi yiiksek olan bu
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hasta grubunda trifasikiiler blogun kalp durmasina yol agarak ani §liime neden olabilecegdi

kanaatine varildi.

Sonug olarak, sol dal bloklu dilate KMP hasta grubunda trifasikiiler blok yiiksek
oranda bulunmaktadir. Sol dal blogu bulunan dilate KMP’li hastalarda, uzun PR araligi,
genis QRS kompleksi ve iskemik etyoloji, trifasikiiler blogu 6ngérdiiren parametreler olarak
belirlendi. Mortalite orani yiiksek olan sol dal bloklu dilate KMP’li hastalarin trifasikiiler
blok agisindan da degerlendirilmesi, bu hasta grubunda beklenmedik kardiyak olaylari
onleyecegi, ve bradikardi, kalp durmasina bagl olan ani 6liim gelisme riskini azaltacag:

kanaatine varildi.
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6.SONUCLAR

Sol dal blogu olan dilate KMP’li hastalarin dortte {iciinde HV aralifinda uzama
(trifasikiiler blok) tespit edildi.

Iskemik zeminde gelisen dilate KMP hastalarinda trifasikiiler blok daha sik ve HV
araligi daha uzun olarak goriilmektedir.

Sol dal bloklu dilate KMP’li hastalarda, PR araliginin uzunlugu ve QRS genisligi ile
trifasikiiler blok arasinda pozitif yénde bir iliski bulunmaktadir.

Sol dal bloklu dilate KMP hastalarinda trifasikiiler blok oram yiiksek oldugundan,

hastalarin bu ag¢idan degerlendirilmesi gerekir.
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