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OZET

Bu c¢alisma trombolitik tedavinin inferior miyokard 'in-
farktiisiinde gelisen atrioventrikiiler blok (izerine etkisini
arastirmak amaciyla yapildi.  1989-1991 yillari arasinda
streptokinaz uygulanan 175 inferior miyokard infarktislii
hastadan 3'linde (%1.7) A-V blok gelisirken, uygulan-
mayan 427 hastadan 8Tinde (% 19) A-V blok gelisti. Ara-
daki fark istatistiksel olarak anlamliydi (P<0.001). Strepto-
kinaz alan hastalardan birinde (%0.57) (gtlincii derece,
ikisinde (% 1.2) ikinci derece blok vardi. Tam bloklu hasta
gecici pacemaker takilmadan diizeldi. Streptokinaz al-
mayan grupta birinci derece blok 15 hastada (%3.51),
ikinci derece blok 12 hastada (%2.81), (glincii derece
blok 54 hastada (% 12.64) vardl.. Bu grupta pacemaker
ihtiyaci olan 58 hastaya gecici pacemaker takilmasina
ragmen 26 hasta 6ldi. Bu bulgularla inferior miyokard
infarktiisiinde trombolitik tedavi ile A-V blok gelisiminin ve
bloga bagl gbérilen &liimlerin azaldigini séyleyebiliriz.
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Akut miyokard infarktiisi seyri sirasinda A-V blok
gelisme sikligi %9-19 arasindadir ve inferior miyokard
infarktisinde anteriora gore yaklasik 4 kat daha fazla-
dir (1,2,3). Daha 6nce bizim rapor ettigimiz bir calisma-
da inferior miyokard infarktiisinde A-V blok orani %16
iken anterior miyokard infarktisinde % 1'in altindaydi
(4). Tedaviye iyi cevap alinmasina karsilik A-V bloklu
hastalarda mortalité ylksektir (2). Blok sag ventrikdl in-
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THERAPY ON ATRIOVENTRICULAR
INFARCTION

SUMMARY

This study was carried out to investigate the effect of
thrombolytic therapy on developing A-V block in patients
with inferior myocardial infarction. The study groups were
consisted of 602 patients. 175 of them recieved thrombo-
lytic therapy, the others not. A-V block developed in 3
patients (%1.7) receiving thrombolytic therapy, whereas
in 81 patients (%19) not receving thrombolytic therapy.
54 of 81 patients developing A-V block were put tempo-
rary pace maker, and 26 of whom died. We conclude that
A=V block and mortality of its complication reduce in pa-
tients with inferior myocardial infarction who recieving
thrombolytic  therapy.

Key Words: A-V block, inferior myocardial infarction,
Thrombolytic therapy
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farktisi ile birlikte ise mortalité daha da artmaktadir
(5). Akut anterior miyokard infarktisiinde trombolitik te-
daviden sonra mortalitenin azaldigini ve ejeksiyon frak-
siyonunun daha iyi oldugunu gdsteren c¢alismalar vardir
(6,7,8). Buna karsilik trombolitik tedavinin inferior miyo-
kard infarktisinde ejeksiyon fraksiyonu ve mortalité -
zerinde olumlu etkisinin olmadig: ve bu nedenle de ve-
rilmemesi gerektigini ileri sidren vyayinlar vardir
(9,10,11). Trombolitik tedavinin A-V bloklar uzerinde
olan etkisi hakkindaki yayinlar oldukca sinirli olup
(12,13), mevcut az sayidaki galismada da trombolitik
tedavi verilenlerle verilmeyenler karsilastiriimamakta,
sadece trombolitik tedavi alanlardaki bloklar deger-
lendiriimektedir (14,15). Bu nedenle trombolitik tedavi
alan ve almayan akut inferior miyokard infarktlsli has-
talarda A -V blok gelisimi ve bunun prognoz Uzerine
etkisini arastirmak amaciyla bu calismayi planladik.
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MATERYEL METOD

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gevher Nesibe
Hastanesi Koroner Bakim Unitesinde 1.1.1989-
31.8.1991 tarihleri arasinda akut inferior miyokard in-
farktisl tanisiyla takip edilen 602 hasta calismaya
alindi. Inferior miyokard infarktiisii tanisi tipik goégis
agrisi ve EKG'de D2-3 ve aVF'de 1 mm'den fazla ST
yuksekliginin varligi ile konuldu. Takiplerinde CK-MB
ylksek bulunmayanlar calismadan c¢ikarildi. Daha 6n-
ceden anterior miyokard infarktusi gecirdigi bilinenler
inferior miyokard infarktistyle basvurduklarinda c¢a-
lismaya alindi. Elektrokardiyografide hem anterior hem
de inferiorda lezyonu bulunanlar ve daha &dnce infark-
tis gecirmeyenler calismaya alinmadi. Ik bir yildaki
133 hasta retrospektif olarak, sonraki 469 hasta pros-
pektif olarak degerlendirildi. Agrinin baslangicindan son-
raki 6 saat icinde gelen ve trombolitik tedavi icin kont-
rendikasyon bulunmayan 175 hastaya (Grup I), infark-
tise bagli komplikasyon olup olmadigina bakilmaksizin,
dnce 100 mg prednisolon intravenéz yapildiktan sonra
200 cc mayi iginde 1.500.000 unite streptokinaz kona-
rak bir saatte intravendz yoldan verildi. Daha sonra
hastalara 10 giin siireyle 1000 U/saat heparin infiiz-
yonu yapildi. Agri basladiktan 6 saat sonra gelen 406
hasta ve trombolitik tedavi igin kontrendikasyon bulu-
nan 21 hasta olmak lzere toplam 427 hastaya (Grup
Il) streptokinaz verilmeyerek heparin inflzyonu yapildi.
llk basvuruda bloku olan hastalarda; agrinin baslangi-
cindan itibaren 6 saat iginde basvuranlara trombolitik
tedavi verilerek Grup l'e, 6 saat sonra basvuranlar ise
Grup Il'ye dahil edildi. Her iki gruba da vazodilatatér,
asetil salisilik asit, sedatif ve kontrendikasyon bulun-
mayanlara beta blokerler verildi. Hastalar merkezi sis-
temde monitdrize edilerek ilk U¢ gin boyunca 24 saat
sureyle takip edildi. Ekranda PR mesafesinin uzamasi,
ikinci veya Ucglncu derece blok godzlendiginde sistemin
kaydedicisinden EKG ornekleri alindi. Ayrica ilk G¢ gln
gunde U¢ kez sonraki glnler hasta taburcu edilinceye
kadar gunlik 12 derivasyonlu EKG o&rnekleri alindi.
EKG'de PR mesafesinin 0.20 saniyeyi ge¢cmesi halinde
1. derece A-V blok, PR mesafesinin giderek uzamasi
ve bir QRS kompleksinin olugsmamasi Mobitz | blok,
bazi P dalgasindan sonra QRS olusup bazisindan son-
ra olusmamasi mobitz Il blok, P dalgalari ile QRS
kompleksleri arasinda iliskinin bulunmamasi A-V tam
blok olarak kabul edildi. Mobitz Il ve A-V tam blok ge-
lisen vakalarin tamamina gegici pacemaker takildi. Her
iki gruptaki A-V blok gelisimi ve bunun mortalite Uzeri-
ne etkisinin istatistiksel analizinde X* testi kullanildi.

SONUCLAR

Grup I'deki hastalarin 13'0 (%7.4) kadin, 162'si
(%92.6) erkekti. Grup ildeki hastalarin 96'si (%22.5)
kadin, 331'i (%77.5) erkekti. Hastalar grup I'de 33-70,
grup M'de 31-80 yas arasindaydi. Gruplardaki blok ge-
lisimi Tablo 1'de, bloklarin derecelerine goére sinif-
landiriimasi Tablo 2'de, bloklarin mortaliteye etkisi Tab-
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Tablo 1. Streptokinaz alan ve almayan hastalarda blok
gelisme orani

Blok var Blok yok Toplam
Grup | 3(%1.7) 172(%98.3) 175
Grup Il 81 (%19) 346 (%81) 427
Tablo 2. Bloklarin derecesine gére dagilimi

|. Derece |II. Derece ll. Derece Toplam

Grup 2 1 3
Grup |l 15 12 54 81
Tablo 3. Bloklarin mortaliteye etkisi

Yasayan Olen Toplam
Grup| 3 - 3
Grup Il 55 26 81

lo 3'de gosterildi. Streptokinaz alan hastalarda A-V
blok gelisimi istatistiksel olarak anlamli derecede azdi
(PO.001). Ayni sekilde mortalite de Grup I'de anlamh
olarak dusuktu.

Grup I'de ikinci derece bloklu hastalar Mobitz | ti-
pindeydi ve pacemaker takilmadi. Grup Mde ikinci de-
rece bloklu hastalardan 4'U mobitz Il tipindeydi ve ge-
cici pacemaker takildi. Blok birinci gruptaki hastalarda
en gec¢ 24 saat icinde duzelirken, ikinci gruptaki hasta-
larda 1-7 gun arasinda dizeldi. Birinci gruptaki hasta-
larda hastanedeki takip sirasinda 6lim olmazken, ikinci
gruptaki hastalardan blok gelisen vakalarda gecici pa-
cemaker konulmasina ragmen 26 hasta (%32) 61di.

iki hasta agrin;n ilk saati iginde A-V tam blokla bas
vurdu ve streptokinaz verilmeye baslandiktan 10 dakika
sonra pacemaker ihtiyaci olmadan sinus ritmine dondu.

TARTISMA

Inferior miyokard infarktist butiun infarktuslerin ya-
klagik %40-50'sini olusturur (16,17) ve anterior infark-
tise gore oldukga iyi bir prognoza sahiptir. Ancak A-V
blok, gégus derivasyonlarinda ST segment ¢dkmesinin
bulunmasi veya sag ventrikll infarktustinidn olmasi mor-
taliteyi ylkseltmektedir (2). A-V bloklar inferior miyo-
kard infarktisunin 6nemli komplikasyonlarindan biridir
(18). Blok gelisen vakalarda ejeksiyon fraksiyonu belir-
gin olarak duserken, gecici pacemaker konulmasina
ragmen mortalite yaklasik iki kat daha fazla oldugunu
bildiren g¢alismalarin yaninda (19,20), literatirde %32-
45'e varan yuksek mortalite oranlari da vardir
(21,22,23). Bizim trombolitik tedavi almayan vakalari-
mizda da mortalite oranimiz Rodrigues ve arkadaslari-
nin bildirdigi gibi %32 idi (22). A-V bloklu hastalarda
mortalitenin bizzat bloka bagli olmadigina inaniimakla
birlikte, A-V blok gelismesinin infarktis alaninin ge-
nisligini goésteren iyi bir kriter oldugu kabul edilir (2). Ay-
rica A-V bloklu vakalarda ventrikiler fibrilasyon ve
tasikardi, hipotansiyon, akciger 6demi gibi kompli-
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kasyonlarin daha sik olduigu bildiriimektedir (15). Bizim
vakalarimizda mortalité %70 oraninda ventrikller fibri-
lasyon %30 oraninda da pompa yetmezligine baglhydi.
Ancak blok gelismeyen vakalarda bu tir kompli-
kasyonlar gelismedi ve bu nedenle hasta kaybedilme-
di.

Trombolitik tedavi almayan vakalarda ileri dere-
cede bloklarin hemen tamami PR uzamasiyla baslamis
ve progresif olarak ilerleyerek blok yerlesmistir. Bu ne-
denle birinci ve ikinci derece AV blok ylzdeleri az,
tam blok orani ise ylksek gorilmektedir.

inferior miyokard infarktistinde blok olusumundan
klasik olarak iki mekanizma sorumlu tutulmaktadir (2).
Birincisi A-V nodun kan akiminin ani olarak kesilmesi,
ikincisi Bezold-Jarisch refleksi sonucu vagai tonus ar-
tisidir. Bezold-Jarisch refleksi AV nodda olusan iskemi
nedeniyle parasempatik uyarinin artisi ve buna bagh
olarak hipotansiyon, bradikardi ve hatta A-V blok
olusmasidir (24). Son uyarinin artisi ve buna bagh ola-
rak hipotansiyon, bradikardi ve hatta A-V blok olusma-
sidir (24). Son zamanlarda yine iskemi sonucu hicre
ici elektrolitler, 6zellikle potasyum (2) ve endojendz is-
kemik bir metabolit olan adenozinin de roli oldugu (25)
bildiriimektedir, inferior miyokard infarktlisi sonucu ge-
lisen bloklar kalici pacemakere ihtiyag godstermezler
(11,26) clnki iletim sisteminde U¢ sebepten dolayi
nekroz olugmaz (2). 1-iletim sisteminin oksijen tlketimi
adele dokusunun oksijen tliketiminin 1/5'i kadardir. 2-
iletim sistemindeki hlicreler yuksek glikojen konsant-
rasyonuna sahiptir. 3- kollateral dolagim, A-V nodda is-
kemi olussa bile nekroz olusumunu onler.

Bassan ve arkadaslari (27) A-V blok gelisen infe-
rior miyokard infarktisli hastalarda angiyografide %91
oraninda left anterior descendingde de lezyonun bulun-
dugunu, proksimal A-V iletim sisteminin iki koroner ar-
terden beslendigini, bu bdlgede iskemi olusabilmesi igin
iki koronerin de tutulmasi gerektigini bildirerek, A-V blo-
klarda iskeminin &nemini vurgulamislardir, inferior
miyokard infarktisinde blok olugsmasindan sorumlu
olarak hangi mekanizma tutulursa tutulsun, bu meka-
nizmalarin temelinde iskemi yatmaktadir, iskeminin 6n-
lenmesi ise bu mekanizmalarin baslamasini veya
baslamigssa en erken sirede sona ermesini saglaya-
caktir. Bizim trombolitik tedavi alan vakalarimizdaki
blok oraninin ve mortalitenin dusik olmasinin, iskemi-
nin 6nlenmesiyle iligkili oldugu disinmekteyiz.

Feigel ve arkadaslari (28) inferior miyokard infark-
tisuinde gelisen bloklarin yaklasik %50'sinin ilk 6
saatte gelistigini, atropin vermekle blogun dizelebile-
cegdini ve burada vagal tonusun sorumlu oldugunu, diger
%50'sinde ise blogun daha geg¢ gelistigini, 1-7 gin
icinde duzeldigini ve olaydan iskeminin sorumlu oldugu-
nu rapor ederek blok olusumunu 6nlemek igin iskemi-
nin duizeltiimesinin 6dnemini vurguladilar. Clemmensen
ve arkadaslari (15) trombolitik tedavi verilen vakalarda
gelisen bloklarin kisa sireli oldugunu ve ortalama 2.5
saat iginde duzeldigini bildirdi. Bizim g¢alismamizda
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trombolitik tedavi alan grupta blok siresi Clemmensen
ve arkadaslarinin blok siiresiyle benzer sekildeydi, or-
talama 3 saat iginde ve en geg¢ dizelen vaka 24 saat
icinde sinus ritmine doéndud, iki hasta agrinin birinci
saatinde A-V tam blokla miracaat etti, atropinle blok
dizelmedi, ancak streptokinaz verilmeye basladiktan
10 dakika sonra ritmin dizeldig gorildi. Trombolitik
tedavi verilmeyenlerde ise blok siresi Feigel ve arka-
daslarinin rapor ettigi gibi uzun sireliydi ve 1-7 gin
icinde, ortalama 4 ginde blok sinls ritmine déndld. Bu
nedenle trombolitik tedavi alan vakalarda blok gelisse
bile siirenin ¢ok kisa olmasi A-V kavsaktaki iskeminin
kisa surede dizelmesiyle iligkili olabilir.

Biz hastalarimizin uzun sireli takiplerindeki morta-
lit¢ oranlarini izleyemedik. Ancak A-V bloklu hastalarda
infarktlsten sonraki bir yillik stre iginde mortalité orani-
nin blok olmayanlara oranla anlamli derecede yiksek
bulunmasi (14), inferior miyokard infarktisiinde trombo-
litk tedavi ile blokun 6nlenmesi ge¢ dénemde de mor-
taliteyi azaltabilir.

Koren ve arkadaslari inferior miyokard infarkti-
siinde trombolitik tedavi verilen vakalarda hipotansiyon
ve bradikardinin olugsmasinin trombolitik tedavinin efek-
tif oldugunu gosterdigini bildirdiler, fakat A-V blok
olusumundan bahsetmediler (24). Literatirde trombo-
litk tedavi sirasinda degisik reperflizyon aritmilerinin
olabilecegini gdsteren yayinlar vardir (29,30) ancak A-V
blok gelistigine dair bir bilgiye rastlamadik. Bizim vaka-
larimizda da streptokinaz verilirken A-V blok gelismedi.

Sonug olarak; inferior miyokard infarktliisinde blok
geligsmesinin altinda yatan temel neden, mekanizma ne
olursa olsun, iskemidir. Blok gelisen vakalarda infark-
tise bagli diger komplikasyonlar da sik gorilmektedir,
inferior miyokard infaktiisli hastalarda ister blokun biz-
zat kendisine, isterse diger komplikasyonlarina bagh ol-
sun o6lim orani yuksektir. Trombolitik tedavinin miyo-
kard infarktistinde nekroz alanini kigulttigu klasik bilgi-
ler arasinda girmistir. Bu nedenle; iskeminin erken do-
nemde dlzeltilmesi nekroz olusumunu ve infaktise
bagli komplikasyonlari azalttigi ve buna bagh olarak da
mortaliteyi distrdigua icin infarktis lokalizasyonuna ba-
kilmaksizin akut miyokard infarktiisinde trombolitik te-
davinin verilmesi gerektigini sdyleyebiliriz.
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