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OzET

Bu c¢alisgmamin amaci dal bloklu hastalarda
fizyolojik  ¢alisma ile
lerini degerlendirmektir.

Cesitli semptomlan olan dal bloklu
trofizyolojik  ¢alisma  yapilmigtir.
miinde élgilmds, 7 hastada ise ayrica programli elektrik-
sel  stimulasyon yapilmigtir. HV  intervall  uzun olan
(HV>55 msn) 1. gruptaki 6 hastanin hepsinde de (% 100)
organik kalp hastaligi  oldugu tespit edilmigti. HV interval!
nomrmal olan (HV<55 msn) 9 hastanin (2. grup) ise 5'inde
(%66.6) organik kalp hastaligi  bulunmugtur.  Hasta grupla-
n  kidgik oldugundan aralaninda istatistiksel bir farkllik bu-
lunamamgtir (p>0.05).

lleri  atrioventrikiiler bloku olan 4 hastada HV Interva-
linin  (ortalama HV- 101.2 #* 104 msn) uzamig oldugu
gorilmdsgtdir. Programii elektriksel  ventrikiler  stimulasyon
yapilan 7 hastanin  higbiinde = monomorfik  ventrikiler taki-
kardi olugturulamamugtir.

15 hasta ortalama 6.9 ay sireyle izlenmiglerdir. Sa-
dece 2. gruptan bir hastada izlem sirasinda A V blok or-
taya  cikmgtir.

Bu  galigmanin

elektro -
atrioventrikiler  (AV) iletim  Gzellik-

15 hastada elek-
HV interval! hastalarnn  td-

sonuglan;

1. HV intervall uzun, dal bloklu olgularda organik
kalp hastaligi daha sk olarak gérilmektedir.

2. Birlikte 2:1 veya komplet AV blok olan dal

bloklu  olgularda AV blok yeri His demetinin distalinde
bulunmustur.
3. HV intervalinin uzunlugu olgulanmizda-takip

si asi boyunca koti ptagnoziu bir alt grubu belirle-
mede yardimer olmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Dal bloklan, HV intervali, Prognoz
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SUMMARY

The aim of this study is the evaluation of atrioventri-
cular (AV) conduction properties  with  electrophysiologic
study in patients with bundle branch block (BBB).

Fifteen patients with BBB and variety of symptoms
underwent  electrophysiologic  testing. HV interval  was
measured in all of them, and programmed electrical sti-
mulation was performed in 7 patients. All six patients
(Group 1) with prolonged HV interval (HV>55 msn) had
organic heart disease (100%), but only 5 of 9 patients
with normal HV interval (Group 2) (HV<55 msn) had or-
ganic heart disease (66.6%). There was no statistically
significant  difference  probably because @ of small patient
groups.

Prolonged HV interval was determined in four pa-
tients with advanced A V block. =~ No monomorphic ventri-
cular tachycardia was induced in 7 patients who under-
went programmed electrical  stimulation.

Fifteen patients were followed for an average of 6.9
months.  Heart block occurred only in 1 patient in Group
2. No death occurred during the follow-up period.

The results of our study are,

1. Patients with bundle branch block and prolon-
ged HV interval have more frequent organic heart di-
sease,

2. Patients with bundle branch block and 2:1 AV
block ot complete AV block have distal conduction (in-
tranodal) abnormalities,

3. Patients with bundle branch block and prolon-
ged HV interval do not constitute a poor prognostic
subgroup in  short-term  follow-up  period.

Key Words: Bundle branch blocks, HV interval, Prognosis
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Dal bloklari iletim sisteminin iskemisi, infla-
masyonu, kompresyonu, gerilmesi veya dejenerasyonu
gibi durumlarda ortaya cikar (1). Framingham c¢alisma-
sinda intraventriktler iletim bozukluklarinin ileri yas ve
organik kalp hastahgi ile yakin iliskide oldugu bulun-
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mustur (2).. Diger blylk serilerde de sol da! bloklu ol-
gularin %74-88'inde organik kalp hastaliginin tabloya
eslik ettigi gosterilmistir (3-5). Yapilan istatistiksel
degerlendirmeler sonucunda ise kalp yetmezligi ile
miyokard infaiktisiiniin dal bloku olusumunda en fazla
rol oynayan bagimsiz degiskenler oldugu gorilmustur
(2).

Dal blokiu hastalarda karsimiza c¢ikabilecek 6nemli
pioblem atrioventrikiiler (AV) bloklaidir. Dal bloklu
asemptomatik ve geng olgularin 10 yillik takibinde sag
dal bloklu olgularda %0.25, sol dal bloklu olgularda
%0.80 oraninda atrioventrikiler bloka ilerleme bulun-
mustur (6). Genellikle organik kalp hastaligi ve semp
tomlarin eslik ettigi bifasikiiier bloklu olgularin takibinde
ise yillik AV blok gérilme orani %1 civarindadir (4-5).

Organik kalp hastaliginin eslik etmedigi dal blokla-
rinda mortalitenin arttigini veya degismedigini gdsteren
tartismal sonuglar vardir (7-8). Organik kalp hastaligi
ile beraber olari dal bloklarinda ise mortalite kontrol
grubuna goére 3-5 kat artmaktadir (9-10).

Dal bloklu olgularda altta yatan kalp hastaliginin
AV bloka ilerleme ve mortalite Uzerinde belirleyici rol
oynadigi disunilmektedir. Ancak prognozu ve tedaviyi
belirlemede daha fazla ydnlendirici 6lgimlere gerek
vardir. Bu o6l¢cimlerden biri de kardiak elektrofizyolojik
calisma sonucunda elde edilen HV intervalidir. Biz bu
calismamizda hikaye, fizik muayene, yluzey EKG'si,
ekokardiyografi, Holter monitoiizasyon bulgulari ile be-
raber kardiak elektrofizyolojik calisma bulgularindan ba
zilarinin dal bloklarinin prognozundaki etkilerini aiastir-
mayi planladik.

MATERYEL VE MEYOD

Bu calisma, Aralik 1989 ile Mart 1991 tarihleri
arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dalinda gerceklestirildi. Cesitli yakinmalar ne-
deniyle basvurup dal bloku tespit edilen 15 olgu (9 er-
kek, 6 kadin) calismaya alindi Akut miyokard infarkti-
si seyrinde ortaya cikan dal bloklari ¢alisma kapsami
disinda tutuldu. Calisina hastalarinda AV iletimin intakt
olmasi kosulu aranmadi. Hastalar ortalama 6.9 ay su-
reyle (2 ila 14 ay arasinda) yakinmalarindaki, EKG bul-
gularindaki degisiklikler ve hayatta kalma yoéniinden iz-
lendiler.

Dal Bloku Tanimi

Sag dal bloku ve sol dai bloku tani kriteri olarak
bir calisma grubunun da tanimladigi klasik kriterler kul-
lanildi (11).

Sol anterior hemiblok tani kriterleri olarak QRS
sliresinin 0.12 sn'den kisa olmasi, QRS aksinin
~45°den kuguk olmasi, D2, D3 ve aVF'de rS paterni
olmasi, aVlL'de qR paterni olmasi, aVL'de R peak'ine
ulasma zamaninin 0.045 sn'den fazla olmasi veya
aVl'de R''In men kolunda hafif ¢entik olmasi gibi kriter-
lerin hepsinin olmasi kabul edildi (11).

Sol posterior hemiblok tani kriteri olarak ise QRS
sliresinin 0.12 sn'den kisa olmasi, QRS aksinin 90°'nin
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Uzerinde olmasi, D3 R'In D2 R'dan blylk olmasi, D3,
aVF'de gR paterni olmasi, sag aks sapmasi igin baska
neden olmamasi gibi kriterlerin hepsinin olmasi kabul
edildi (11).

Calisma Hastalarinda Yapilan
incelemeler

Hastalaida senkop, ptesenkop, koroner arter has-
tahigi, hipertansiyon, kalp yetmezligi, kardiyorniyopati yo-
niinden dikkatli sorusturma yapildi. Ventrikil fonksiyon-
larini objektif degerlendirmek amaciyla Hewlett-Packard
model 77020A Ultrasound Imaging System kullanilaiak
ekokardiyografik degerlendirme yapildi. Ritm bozuk-
luklarini daha iyi degerlendirmek icin Del Mar Avionics
Electrocaidioiecoider model 449B kaydedici, Del Mar
Avionics Dynamics model 9000A degerlendirici kullana-
rak 24 saatlik Holter kaydi incelendi.

Elektrofizyolojik Caligsma

Elektrofizyolojik calisma hastalara gerekli acikla-
malar yapildiktan, izinleri alindiktan sonra a¢ karnina
ve sedasyonsuz gercgeklestirildi. Lidokainle yapilan lo-
kal anestezi altinda 6-7 French bipolar elektrod kateter
vena femoralis yoluyla floroskopik kontrol altinda trikls
pil kapak hizasina kadar ilerletildi. Elde edilen intrakar-
diak elektiokardiogram ve ylzeyel elektiokardiogram
Honeywell Multichannel Recorder VR-12 ile kaydedildi.
Stimulasyon amaciyla Medronic Stimulator model 5326
kullanildi, intrakardiak kayitlar 30-500 Hz'de filtre edil-
di. Yizeyel EKG'den D2.V1 derivasyonlari intrakardiak
kayitlarla similtane olarak yazdirildi. Stimulasyonda
diyastolik esigin 2 kaii siddetinde ve 1 msn genisliginde
uyarimlar kullanildi. Kayit sirasinda kagit hizi 100
mm/sn idi. Elde edilen His elektrogrami ve ylizeyel
elektiokardiogram kayitlaimdan faydalanarak AH ve HV
intervalleri 6lguldi. AH interval! lokai elektiokardiogram
da atriuma ait ilk keskin deileksiyondan His demeti de-
fleksiyonunun baslangicina kadar gegen zaman olarak
Olguldu (12). HV intervalinin 6l¢cimi ise His demetine
ait defleksiyonun baslangicindan ylizey EKG'sinde
veya His kaydiridaki ilk ventrikil aktivasyonuna kadai
gecen zaman olarak yapildi (12). Stimulasyon piotoko-
linde once gittikge artan hizlarda atrial pacing yapildi.
Atrial pacing'e AV blok oluncaya veya hasta sempto-
matik oluncaya kadar devam edildi. Sonra sag ventrikdl
apeksinden artan hizlarda (incremental) pacing yapildi
Ventrikliler pacing'de hasta sernptomatik oluncaya ka-
dar veya hiz genellikle 240 atim/dakikaya gikincaya ka
dai devam edildi. Daha sonra sinlis ritminde ve 8
atimlik ventrikiiler pacing (siklus uzuniugu 600 ve 450
msn'den sonra tek ve iki ekstrastimulus uygulandi. Bu-
nun igin sinus uyarilarindan ve ventrikiiler pacing uyari-
larindan sonra gec¢ diastoloen Dasiamak lizere ekstra
stimulus 10 msn kisaltilarak verilmeye baslandi. Ventri-
kil refrakter oluncaya kadar devam edildi. S1S2 inter-
vall ventrikller telrakter periyodcfan 50 msn'den daha
uzun bir sekilde ayarlandiktan sonra ikinci ekstrastimu-
lus (S3) verilmeye baslandi. Bu da 10 msn kisaltilarak
ventrikller refrakter periyoda kadar verildi. Daha sonra
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S2 10 msn kisaltildi ve bu islem S2S3 refrakter periyo-
da ulagincaya kadar devam edildi. Otuz saniyeden
uzun suren monomorfik ventrikller takikardi (sustained
monomorphic ventricular tachycardia) anormal cevap
olarak kabul edildi.

istatistiksel Degerlendirme

Gruplarin karsilastiriimasinda Student t-testi ve ki-
kare testi kullanildi. ikiden fazla grup arasindaki farkli-
ik varyans analizi teknidi ile incelendi, farkli grubun
tesbitinde Duncan testi kullanildi. Gruplara ait ortalama-
lar, ortalama * standart hata (SEM) seklinde ifade edil-
di.

SONUGLAR

Bu calismada 9 erkek, 6 kadindan olusan 15 has-
ta incelendi. Yaslan 35-86 arasinda olan olgularin yas
ortalamasi 59.4 + 3.3 idi. Onbes olgunun 4'inde sol
dal bloku, 3'Unde sag dal bloku ve sol anterior hemi-
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blok, 3'Unde sag dal bloku ve sol posterior hemiblok,
5'inde sag dal bloku vardi.

Olgular elektrofizyolojik ¢alisma sonucunda bulu-
nan HV degerlerine gére 2 grupta toplandi. HV intervali
55 msn'den uzun olan 6 olgu (%40) 1. grubu, HV in-
tervali 55 msn'den kisa olan (normal) 9 olgu (%60) 2.
grubu olusturdu (Bu gruplara ait klinik ve ekokardiyo-
grafik ozellikler Tablo 1 ve 2'de gésterilmistir). HV in-
tervali uzun olan 1. grupta bu intervalin ortalamasi
92.5 £ 8.7 msn, HV intervali normal olan 2. grupta ise
bu intervalin ortalamasi 50.5 + 1.7 msn idi.

HV intervali uzun olan olgular (Lgrup) ile HV in-
tervali normal olan olgular (2.grup) arasinda cinsiyet ve
yas acisindan bir fark tespit edilemedi (p>0.05). Tim
olgularin 11'inde eslik eden organik kalp hastaligi vardi.
HV intervali uzun olan 6 olgunun hepsinde (%100) or-
ganik kalp hastaligi var iken, HV intervali normal olan 9
olgunun 6'sinda (%66.6) organik kalp hastahigi vardi

Tablo 1. HV intervali uzun olan (HV>55 msn) hastalarda (1. grup) klinik bulgular ve ekokardiyografi sonuglari
Yas/ Dal Bloku Senkop/
Cins TUrd Presenkop KAH HT Eski Mi KKY FS DHB
53/ K Sol DB 0 (-) M ) ) %32 (H
71/E SagDB+SAHB (-) (-) (-) %38 )
71/E SagDB+SPHB (-) 0 (-) (-) M %25 M
86/E Sag DB+SAHB W ) (-) M (-) * (-)
64/E SagDB ) )] M M (-) %33 )
51 /K SagDB+SPHB (-) (-) O] (-) O] %39 (-)

DB Dal Bloku Olglim yapilamamig

SAHB : Sol Anterior Hemiblok SPHB Sol Posterior Hemiblok

KAH Koroner Arter Hastaligi HT Hipertansiyon

Eski Mi:  Eski Miyokard infarktisi KKY Konjestif Kalp Yetmezligi

FS : Yizdekisalmaorani DHB Duvar Hareket Bozuklugu

Tablo 2. HV intervali normal olan (HV<55 msn] hastalarda (2. grup) klinik bulgular ve ekokardiyografi sonuglari
Yas/ Dal Bloku Senkop/
Cins Tard Presenkop KAH HT Eski Mi KKY FS DHB
35/K SagDB+SPHB (+) (-) (-) (-) (-) %40 (-)
66/ E SagDB+SPHB - (=) () (=) (=) %36 (=)
60 /K Sol DB (=) *) O (-) 0 %13 *)
57 IK Sol DB (+) (-) (-) (-) ) %25 )
46 / E SagDB - () (-) (=) ~) %27 +)
46 / E Sol DB (=) -) (-) (-) (-) * )
70 1E SagpB +) *) ) -) -) %37 =)
52 /| E SagDB (+) (=) W ) ) * (=)
64 / K SagbB (+) +) *) (-) ) %35 (=)

DB : Dal Bloku SPHB : Sol Posterior Hemiblok

SAHB : SolAnterior Hemiblok HT Hipertansiyon

KAH :  KoronerArter Hastaligi KKY Konjestif Kalp YetmezIigi

Eski Mi:  Eski Miyokard infarktiist DHB Duvar Hareket Bozuklugu

FS Yizde kisalmaorani
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(p>0.05). Ancak olgu sayisinin az oldugunu da hatirda
tutmak gerekir. Lgrup olgularin 3'iniin anamnezinde
senkop, presenkop varken, 2.grup olgularin 5'inde sen-
kop ve presenkop anamnezi vardi. Bu 6zelligin 2 grup
arasinda bir farkhlik géstermedigi tespit edildi.

HV intervali uzun olan (Lgrup) ve ekokardiyogra-
fik olarak olgimlerin yapildigi 5 olguda FS (yluzde k-
clilme orani) %33.4 + 2.5 iken HV'si normal olan
(2.grup) 7 olguda FS %30.4 + 3.5 olarak bulundu
(p>0.05).

Yirmidort saatlik EKG monitérizasyonunda hig bir
olguda ileri bloka gecis veya ventrikiler takikardi (VT)
atagl gorulmedi. Ancak 4 olguda saatte 30'dan fazla
ventrikller prematire depolarizasyon (VPD) tespit edil-
di. Bu olgularin 3'iinde HV uzun, 1'inde ise normaldi.
Bir olguda asemptomatik bir supraventrikiler takikardi
atagi, bir diger olguda ise yine asemptomatik kisa sureli
atriyal fibrillasyon ataklari tespit edildi. Her 2 olgunun
HV intervalleri normaldi. Ancak atriyal fibrillasyon atak-
lar olan hasta, anamnezinde senkop tanimliyordu.

Olgular yizey EKG'sinde iletim o6zelliklerine gore
degerlendirildiklerinde (Tablo 3) ileri AV bloku olan ol-
gularda HV intervalinin, AV iletimi normal olan veya bi-
rinci derece AV bloku olan olgulara gére anlamh du-
zeyde uzun oldugu tespit edildi (p<0.001 ve p<0.005).
Diger EKG kriterlerinden aks degisiklikleri ve QRS su-
releri ile HV intervali arasinda bir iliski kurulamadi.

Elektrofizyolojik caligsma sonunda 1. grup olgular-
la, 2.grup olgular arasinda AH intervali agisindan bir
fark tespit edilemedi (p>0.05). istirahat EKG'sinde 2:1
AV bloku olan 3 olgu ve zaman zaman komplet bloku
olan bir olguda blok yerinin His'in distali oldugu tespit
edildi. Bu 4 olgunun hepside 1. grupta yer aliyordu.
Durumu elverisli olan 7 olguda programl elektriksel sti-
mulasyon (PES) yapildi (Biri 1.grupta, altisi 2.grupta).
PES yapilan olgularin higbirinde 30 sn'den uzun siiren
monomorfik VT olusturulamadi. Ancak Holter'da atriyal
fibrillasyon ataklar olan hastada atriyal pacing sirasin-
da da atrial fibrilasyon olusturuldu (Her iki gruba ait

Tablo 3. Atrioventrikiiler iletimi normal olan olgular, bi-
rinci derece AV bloku olan olgular ve ileri AV bloku olan
olgularda HV intervali

HV intervali (msn)
(Ortalama+Standart hata)

Normal AV iletim (n-7) r— 53.5+4.8 J
| p>0.05
1. derece AV blok (n=4) p<0.001 57.5+4.3 i
p<0.005
101.2+10.4 |
DB : Dal Bloku
SAHB : Sol Anterior Hemiblok
SPHB : Sol Posterior Hemiblok
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Tablo 4. HYV intervali uzun olan (HV>55 sn) hastalarda
(1. grup) elektrofizyolojik galisma sonuglari

Yas/Cins Dal Bloku Tiirdi  AH (msn) HV (msn)

53/K Sol DB 90 130
71/E Sag DB+SAHB 85 95
71/E Sag DB+SPHB 130 70
86/E SagDB+SAHB 70 100
64/E SagbB 100 80
51/K Saj DB+SPHB 60 80

DB Dal Bloku

SAHB : Sol Anterior Hemiblok

SPHB : Sol Posterior Hemiblok

Tablo 5. HV intervali normal olan (HV<55 sn) hastalar-
da (2. grup) elektrofizyolojik galigma sonuglari

Yas/Cins Dal Bloku Tird  AH (msn) HV (msn)

35/K Sag DB+SPHB 130 50
66/E SagDB+SPHB 80 45
60/K Sol DB 75 55
57/K Sol DB 120 55
46/E SagDB 150 50
46/E Sol DB 145 55
70/E SagDB 70 50
52/E SagbB 80 55
64/K SagbB 65 40

DB : Dal Bloku

SPHB : Sol Posterior Hemiblok

hastalarin elektrofizyolojik ¢alisma sonuglari Tablo 4 ve
5'de gosterilmistir).

Hastalar ortalama 6.9 ay (2 ay ile 14 ay arasinda)
takip edildiler. Tim hastalar takip periyodu sonunda
hayatta idi. Hastalardan 3'Gne ileri AV blok olmasi ve
blok yerinin His'in distali oldugunun tespit edilmesi ne-
deniyle baslangicta kalici pacemaker implante edildi.
Olgulardan sadece birinde (2.grupta yer aliyor) 6. ve
12. aydaki kontrollerde zaman zaman 2:1 AV blokun
ortaya ¢iktigi gorildid. Bunun digsinda, baslangigta kalici
pacemaker implantasyonu yapilmayan olgularin higbi-
rinde yeni gelisen AV blok tespit edilemedi.

TARTISMA

Dal bloklu olgularda o6lgulen HV intervali, iletimin
saglandigi diger yollarin iletim o6zellikleri hakkinda bilgi
vermektedir (4,5,12). Eger HV intervali uzun ise diger
iletim yollarinda da (His demeti veya dai,a distalde) ile-
timde bozukluk vardir.

Dal bloklu olgularda HV intervali degisik serilerde,
degisik oranlarda uzamis bulunmustur. Dhingr*. ve ar-
kadaslarinin 517 bifasikiler bloklu olgunun incelendigi
buylk serisinde uzamisg HV intervaline %39 oraninda



rastlanirken, Mc Anulty ve Scheinman'nin serilerinde
ise bu oran %54 ve %69'dur (3-5). Bizim c¢alismamiz-
da ise 55 msn'nin Uzerinde olan HV intervali, olgulari-
mizin %40'inda goéralda.

Yapilan bazi c¢alismalarda HV intervali uzun olan
dal bloklu olgularda angina pektoiis, kalp yetmezligi,
kardiyomegali, ventrikiler ektopik atimlar ve genel ola-
rak organik kalp hastaligi insidansi, HV intervali normal
olan olgulara gére anlamli oranda daha yuksek bulun-
mustur (4). Scheinman ve arkadaslarinin ¢alismasinda
ise HV intervali uzun olan olgularla, normal olan olgu-
lar arasinda koroner arter hastaligi agisindan fark bu-
lunmamig, ancak kalp yetmezliginin HV intervali uzun
olan grupta daha sik goérildigu tespit edilmistir (3). Bi-
zim 15 olguluk kuglk serimizde ise, HV intervali uzun
olan olgularin hepsinde organik kalp hastahgi var iken,
HV intervali normal olan 9 olgunun 6'inde (%66.6) or-
ganik kalp hastaligi tespit edilmistir. Aradaki fark istatis-
tik olarak énemli degildir.

Dal bloklu olgularda HV intervalinin prognostik
6nemi de tartismalidir. Mc Anulty ve arkadaslarinin
yaklasik 3.5 yillik takip iceren 554 bifasikuler bloklu ol
gu serisinde HV intervali 55 msn'nin altinda olan olgu-
larda yaklasik %1.9 oraninda ileri AV blok gdérilirken,
HV intervali 55 msn'nin Ustindeki olgularda bu oran
%4.9 olarak bulunmustur (5). Ancak aradaki fark an-
lamli degildir. Diger taraftan takip periyodu boyunca kar-
diyovaskiler 6lum orani bu grupta sirasiyla %20 ve
%27'dir. Burada da anlamh bir fark yoktur (5). Dhingra
ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 3.5 yillik takip sire-
si boyunca HV intervali 55 msn'nin altindaki olgularda
%0.6 oraninda ileri AV bloka rastlanirken, HV intervali
55 msn'nin Ustlindeki olgularda bu oran %4.5'dir (4).
Bu calismada aradaki fark anlamh bulunmustur. Yine
bu c¢alismada uzun HV intervalinin kardiyovaskuler
o6lim riskinin yuksek oldugu bir alt grubu belirledigi gos-
terilmistir (4). Scheinman ve arkadaslarinin serisinde
ise uzun HV intervali ileri AV bloka ilerleme riskinin
yiksek oldugunu goéstermekte, ancak 6lim riski agisin-
dan bir alt grubu belirlememektedir (13). Bizim olgulari-
mizda ise ortalama 6.9 aylk takip sonucunda 6lime
rastlanmamistir. HV intervali normal olan bir olguda ta-
kip sirasinda zaman zaman ileri AV blok ortaya ¢iktig
tespit edilmis, geri kalan olgularin hicbirinde baslangig-
ta olmayan ileri AV b'okun ortaya c¢iktigi gozlenme-
mistir.

Senkoplari olan dal bloklu olgularda HV interval
6lcimundn senkop etyolojisi ve tedavi segenegi konu-
sunda bize bilgi verecegi disunilmektedir. Ancak yapi-
lan bir caligmada senkoplari olan ve HV intervali uzun
olan dal bloklu olgularda implante edilen kalici pace-
makeriarin mevcut semptomlari geriletmesine karsin,
yasam siresini uzatmadigl ortaya konulmustur (3). Pa
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cemaker implantasyonu ile total kardiyovaskiiler morta-
lite azalmadigi gibi ani 6limler de azalmamaktadir. Bu
da dal bloklu olgularda 6limlerden altta yatan kalp
hastaligi ve ventrikiler aritmilerin sorumlu olabilecegi
dusincesini guglendirmektedir. Ezri ve arkadaslarn 13
senkop ve bifasikiler bloklu olgudan 4'inde (%30.7)
programlh elektriksel stimulasyon (PES) ile ventrikller
takikardi (VT) olusturmuslardir. VT olusturulan hastalar-
da antiaritmik kullanilmis ve semptomlar kontrol altina
alinmistir (13). Morady ve arkadaslari benzer 6zellikteki
32 hastadan 9'unda (%28.1) stimulasyon ile VT
olusturmuslardir (14). Bu oran baska bir seride ise
%23'dur (15). Biz ise PES yapilan 7 olgudan (bu olgu-
larin 5'inin anamnezinde senkop veya presenkop vardi)
hi¢cbirinde VT olusturamadik. Bu 7 hastanin 6'sinin HV
intervalinin normal olmasi ve agresif olmayan bir stimu-
lasyon semasi uygulamamiz bdéyle bir sonu¢ almamiz-
da rol oynayabilir.

Calismanin Sinirlari

Bu calismada olduk¢a heterojen bir grubun olmasi
ve ortalama takip suresinin kisaligi calismayi sinirlayan
faktorlerdir. Elektrofizyolojik ¢aligma gibi invazif bir me-
todun uygulanabilecegi semptomatik dal bloklu olgu
sayisinin fazla olmamasi bu konudaki kisitlamalarin
6nemli nedenlerinden biridir. Bununla beraber asagida
vurgulanan sonuglarin klinikte ydén godsterici olduguna
inaniyoruz.

Sonuglar

1. HV intervali uzun olan olgularda altta yatan
kalp hastaligi nispeten daha siktir.

2. Birlikte 2:1 AV blok veya komplet AV blok
olan olgularda blok yeri His demetinin distalinde bulun-
mustur.

3. HV intervalinin uzunlugu, olgularimizda takip
sliresi boyunca ko6tli prognozlu bir alt grubu belirle
mede yardimci olmamaktadir. Ancak takip slresinin or-
talama 6.9 ay oldugunu vurgulamak gerekir.
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