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Gogitise futbol topu carpmasi sonrasi
senkop geciren ve atriyoventrikiiler tam blokun eslik ettigi
hipertrofik nonobstriiktif kardiyomiyopatili bir olguda
takilabilir kardiyoverter defibrilator uygulamasi
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Ozet

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM), kompleks, sik rastlanilan, klinik seyir ve semptomlar1 cogu zaman
cesitlilik gosteren genetik kardiyak bir hastaliktir. Bu yazida futbol topu ¢arpmasi sonras: senkop geciren,
AV tam blokun eslik ettigi hipertrofik nonobstriiktif kardiyomiyopatili bir olguda takilabilir kardiyoverter
defibrilator uygulamasi sunuldu.
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Abstract

Implantable cardioverter defibrillator implantation in a patient with nonobstructive hypertrophic
cardiomyopathy associated A-V complete block presenting with syncope after football hit to the chest

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is a complex and relatively common genetic cardiac disorder with
heterogeneous clinical course and expression. We reported a case with implantable cardioverter defibrillator
implantation in a patient with nonobstructive hypertrophic cardiomyopathy associated A-V complete block
presenting with syncope after football hit to the chest.
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Girig

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) klinik olarak
aciklanamayan sol ventrikiil hipertrofisi ile karakterize
genetik gecis gosteren ve ani Oliim riski olan bir
hastaliktir. Geng saglikli bireylerdeki ani 6liimiin en
sik nedeni HKM ile iligkili ventrikiiler aritmilerdir
(1). Atriyal ve ventrikiiler aritmilerin yani sira bazi
hastalarda ileti sisteminde degisik derecelerde bloklar
ve atriyoventrikiiler (AV) aksesuar yollar
bulunmaktadir (2). HKM’ nin neden oldugu mortalite
orani yillik %1.5 olarak bildirilmektedir. Bu oran
riskli bireylerde %4-6" ya kadar ¢ikabilmektedir.
HKM’de nedeni izah edilemeyen tekrarlayici senkop
durumunda ani kardiyak 6liim riski nedeniyle geng
olgularda implante edilebilir kardiyoverter defibrilator
(ICD) uygulamasi onerilmektedir (3). Bu hastalarda
kalp kasindaki hipertrofik degisikliklerle birlikte kalp
ileti sistemi bozukluklarinin bulunabilecegi
bildirilmistir (4). Epidemiyolojik verilerde, nadiren
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gbgse beyzbol topu ¢arpmasi sonucu dlen olgular
bildirilmistir (5,6). Bilgimize gore, futbol topu
carpmasi sonucu senkop veya kardiyak arrest gelisen
bir olgu bildirilmemistir. Bu olguda, AV tam blok
sonucu gelisen senkop atagmm HKM’de ani kardiyak
6lim agisindan olusturdugu risk ve tedavisine
deginilecektir.

Olgu sunumu

Yirmi bir yasinda bir tip fakiiltesi 6grencisi erkek
hasta ¢abuk yorulma yakinmasi ile klinigimize
bagvurdu. Daha 6nce gogiise futbol topu ¢arpmast
sonucu 2 kez bayilmasi olan hastada yapilan inceleme
sonucu HKM tanis1 konarak takibe alinmis. Yapilan
fizik muayenede, kan basinci 100/70 mmHg, nabiz
atiglar1 diizenli ve 48 atim/dk idi. Prekordiyal ve
apikal bolgede sol koltuk altina dogru yayilan 3/6
siddetinde pansistolik {ifiiriim mevcuttu. Diger
sistemik muayene bulgular1 dogal idi. Yapilan
biyokimyasal tetkikler normal sinirlardaydi.
Elektrokardiyografide, sol ventrikiil hipertrofisi
bulgular1 ve AV tam blok izlendi (Sekil 1).
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Sekil 1. Atriyoventrikiiler blok’un izlendigi elektrokardiyografi

Telekardiyogramda kardiyotorasik oran normal tespit
edildi. Hastaya holter monitdrizasyonu uygulandi.
Holter kaydinda minimal kalp hiz1 20 atim/dk,
maksimal kalp hiz1 112 atim/dk tespit edildi. Ayrica,
AV tam blok ve en uzunu 4.6 saniye olan dort adet
siniis duraklamas1 saptandi (Sekil 2). Doksan iki adet
“‘couplet’” ve bes yiiz yirmi dokuz adet izole
ventrikiiler erken vuru izlendi. Ekokardiyografide
interventrikiiler septumun diyastoldeki kalinlig1 18
mm, arka duvar kalinlig1 16 mm olarak 6l¢tildii. Sol
ventrikiil iginde ve sol ventrikiil ¢ikis yolunda patolojik
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gradiyent izlenmedi. Hasta hipertrofik nonobstriiktif
kardiyomyopati olarak degerlendirildi (Sekil 3).
Hastaya yapilan efor testinde ikinci asamada basg
donmesi goz kararmasi ve artan efora karsi arteryel
kan basincinin 130/90 mmHg’dan 110/60 mmHg’ya
diismesi tlizerine test sonlandirildi. Hasta
elektrofizyolojik ¢alismaya alindi. Sag ventrikiil
apeksinden 600/450 msn uyart ile siireksiz ventrikiiler
tasikardi (VT) indiiklendi ve ciddi AV diigiim hastaligi
tespit edildi. Hastada tekrarlayan senkop oykiisti,
geng yasta tani almis olmasi, efor testinde kan

basincinda diisme

saptanmasi ve AV
tam blok varligindan
dolay1 ani kardiyak
olim riski yiliksek
oldugu i¢cin DDDR-
ICD takild1.

3 g

Sekil 2. Atriyoventrikiiler blok, ventrikiiler erken vuru ve pause’nin izlendigi holter kayit 6rnegi

S.D.U. Tip Fak. Derg. 2012:19(1)/25-28



Ozaydin, Hipertrofik nonobstruktif kardiyomiyopatik bir olguda 27
takilabilir kardiyoverter defibrilator uygulamasi

26.0 cn 4
3.3 fes

Sekil 3. Hipertrofik nonobstriiktif kardiyomyopati’li hastanin transtorasik
ekokardiyografi goriintiisii (apikal dort bosluk pozisyonu) (IVS:
Interventrikiiler septum, LV: Sol ventrikiil, LA: Sol atriyum, RV: Sag
ventrikiil, RA: Sag triyum).

Tartigma

HKM’li hastalarda tan1 genellikle nefes darligi, gogiis
agrisi, agiklanamayan senkop, aritmi veya ani kardiyak
6liim sonras1 konulabilmektedir (7). Bu hastalarda
tekrarlayici senkop gelisiminin ani dliim riski ile
iligkili oldugu bildirilmistir (8). Hastalarin yaklagik
%15-25inde senkop gelismekte ve %20 kadari
presenkopla bagvurmaktadir. Olgularin ¢ogunda, altta
yatan neden saptanamazken, bazi1 vakalarda bu
semptomlar paroksismal aritmi, ileti sistemi defektleri
veya egzersiz esnasinda anormal vaskiiler yanita bagh
olarak senkop gelismektedir. Tekrarlayan ve
aciklanamayan senkop adélesan donemde olustugunda
yiksek ani kardiyak 6liim ile iligkilidir (9). Bu
hastalarda atriyal ve ventrikiiler aritmiler gelisebilecegi
gibi baz1 olgularda AV aksesuar yollar ve nadiren
ileti sisteminde defektler gelisebilmektedir (2,10).
Resiisite edilen HKM’1i hastalarin %23 {inde ileti
sistemi anormallikleri oldugu tespit edilmistir (10).
HKM’li hastalarda tedavide temel hedef semptomlart
gidermek ve gelisebilecek komplikasyonlari
onlemektir. Ani 6liim bu hastalar1 bekleyen en 6nemli
sorundur. Ani kardiyak 6liim agisindan yiiksek riskli
hastalari belirleyerek basarili tedaviler planlanabilir.
Kardiyak arrest 0ykiisii veya kendiliginden ortaya
¢ikan uzamis VT, ailede HKM ile iligkili erken ani
6lim hikayesi, yiiksek riskli mutant genin varligi,
nedeni belirlenemeyen dzellikle geng hastalarda veya
egzersize bagli veya tekrarlayici nitelikte olan senkop
Oykiisii, ambulatuar EKG kayitlarinda kisa siireli
ventrikiiler tasikardi, egzersize anormal kan basinci
cevabi, ozellikle adolosanlarda ve geng eriskinlerde
ventrikiil duvarinin 30 mm veya daha fazla kalinlastig
asirt sol ventrikiil hipertrofisi varligi ani kardiyak

Oltim icin risk faktorii olarak kabul edilmistir (8).
Risk faktorii sayisi arttikga, ani 6liim riski artmaktadir.
Bu olgu geng yasta tan1 konmus olmasi, egzersize
anormal kan basinci yanit1 ve tekrarlayici senkop
nedeniyle ani kardiyak 6liim agisindan yiiksek riskli
kabul edildi ve ICD implantasyonu yapildi.
Geng sporcularda, ventrikiillerin elektriksel olarak
uyarilabilir periyodunda, gdgiis lizerine alinan darbe
(beyzbol topu, hokey sopasi veya yumruk) ile kalpte
yapisal hasar olusmadan ani kardiyak 6liim gelisebilir
(commotio cordis). Mekanizma ventrikiiler tasiaritmi
veya AV kalp bloguna baglanmistir (11,12). Boden
ve ark., beyzbol yaralanmalar1 ile ilgili bir
epidemiyolojik ¢alismada, {i¢ oyuncunun gogiise
beyzbol topu g¢arpmasi sonucu Oldiiklerini
bildirmiglerdir (6). Yaptigimiz literatiir taramasinda,
futbol topu g¢arpmasi sonucu senkop veya kardiyak
arrest gelisen bir olguya rastlamadik. Sundugumuz
olguda futbol topunun gogiise garpmasi sonucu iki
kez senkop geligmistir.

Sonug olarak HKM zemininde kardiyak ileti defektleri
gelisebilmektedir. Bu nedenle, HKM’li hastalarinda,
nedeni a¢iklanamayan senkop gelistiginde, kardiyak
ileti sisteminin de dikkatle incelenmesi gerekmektedir.
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