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Pregledi

Lij. vjes. 103:253, 1981.

PERIINFARKTNI | INTRAINFARKTNI BLOK

PERI- AND INTRA-INFARCTION BLOCK

BRANKO ANTONIN*

Deskriptori: Miokardni infarkt; Srcani blok

Sazetak: Clanak predstavlja povijesni i kriticki pregled
dosadasnjih znanja o prijepornom pojmu i terminu pe-
riinfarktni | intrainfarktni blok. OpS$irno je opisana ele-
ktrogeneza, terminologija, dijagnosticki kriteriji i EKG-VKG
slika. Tijekom godina promjene i dopune originalnih
Firstovih kriterija dijagnoze periinfarktnog bloka nisu
pridonijele jasnoc¢i pojmova i jedinstvu kriterija. Grantovi
kriteriji dijagnoze periinfarktnog bloka nemaju specificne
vrijednosti. Prikazana je elektrogeneza i elektrokardio-
grafska slika »bloka ishemicne lezije« u ranoj ishemiénoj
fazi eksperimentalnog i klinickog akutnog infarkta. Ra-
spravljen je odnos izmedu fascikularnih i periinfarktnih
i intrainfarktnih blokova. Premda fascikularni blok moze
biti postinfarktni, treba ga razlikovati od fokalnog, peri-
infarktnog i intrainfarktnog bloka. Pregled je ilustriran
s dva crteZa i pet sinoptickih EKG-VKG slika.

Descriptors: Myocardial infarction; Heart block

Summary: The author presents a historical and critical
review of some conceptual and terminological controver-
sies regarding the peri- and intra-infarction block. The
electrogenesis, terminology, diagnostic criteria and ECG-
-VCG features are described in detail. The gradually
introduced changes and modifications of the original
First's criteria for the diagnosis of peri-infarction block
led to a considerable confusion. Grant's criteria do not
appear to be specific for the diagnosis of peri-infarctior
block. In this report the genesis and ECG features of a
specific “injury block« during the early stage of coro-
nary occlusion are described. Finally, the relation be-
tween the left anterior hemiblock and infarction block
is discussed and, although they may occur together,
the necessity to differentiate the divisional from the
focal block is pointed out. The survey is illustrated
by 2 figures and 5 sinoptic ECG-VCG pictures.

»Vidite samo ono $to traZite,
prepoznajete samo ono §to
znate.«

M. S. Sosman

UVODNO RAZMATRANIJE

Odabrao sam temu o kojoj se relativno malo
govori i piSe, a tvori jedno od najprijepornijih tfu
glavlja elektrokardiologije. UdZbenici elektrokardio-
grafije posvecuju joj svega nekoliko redaka i kad
se procitaju, ne stekne se dojam da se istinski spo-
znala bit periinfarktnog i intrainfarktnog bloka i da
su kriteriji dijagnoze pouzdani i jasni. Kao da autori
upucuju citaoca na jedan epilenomen, po svom
znafenju na marginama uvijek aktualne dijagnosti-
ke infarkta.

Povijest nas$ih znanja o intraventrikularnim
smetnjama provodenja pokazuje da su kruralni
blokovi »poput visokih planina« dugo vremena domi-
nirali na tom podrucju, Preostalo je da se vidi mogu
li i druge smetnje provodenja, »ti mali, neprivlacni
1 gotovo neistrazeni bregovi«' dosti¢i visinu i znace-
nje kruralnih blokova. posljednjem su desetljecu
smetnje intraventrikularne kondukcije u sredistu
1straiivanja u suvremenoj elektrokardiologiji pa je
tema o infarktnim blokovima u neku ruku reak-
tualizirana.

Valja odmah istaé¢i nejedinstvenu definiciju i
terminologiju, razli¢ite kriterije dijagnoze i tuma-
cenje elektrogeneze tih intravetrikularnih, parijetal-
nih (»fokalnih«) blokova. Moglo bi se i posumnjati
u njihovu opstojnost kao specifi¢nih blokova. Upravo
zbog toga neki autori ne upotrebljavaju spomenute
nazive ve¢ konstatiraju da je bolje govoriti o nespe-
cificnom intraventrikularnom (intramuralnom) blo-
ku u infarktu miokarda.

SloZit ¢emo se u konstataciji da se pri interpre-
taciji krivulje u bolesnika s infarktom rijetko spo-
minje periinfarktni ili intrainfarktni blok bez obzira
na to tko krivulju interpretira. To je razumljivo jer
se paZnja usredotofuje na dijagnozu infarkta, njegov

stadij i lokalizaciju, a manjim se fokalnim defor-
macijama krivulje, Cesto upitnog znacenja, ne pridaje
vaznost. No ovdje se odmah postavlja pitanje nji-
hove stvarne cestoce. Ako se sustavno ne traze, nije
opravdano tvrditi da su rijetki na temelju utiska.
Prema podacima raznih autora njihova se ucestalost
krece od 10 do 40%.— Razlike su znatne §to vjero-
jatno ne ovisi samo o kriterijima dijagnoze nego i
o strukturama bolesnika obo{jelih od infarkta, Is-
kustvo pokazuje da su ¢e$éi u veéim infarktima,
anterolateralnim i posterodijafragmalnim, posebice
u multiplim. Ne treba gubiti iz vida Castellanosovu®
tvrdnju da su ih elektrokardiografi s fotografskom
slikom krivulje CesCe registrirali nego danas u
opcoj upotrebl aparati s direktnim pisacem gdje je
tesko ocijeniti zna¢enje jedne manje deformacije
krivulje.

_Postavlf'a se pitanje zaSto se ova lema zanema-
ruje. Razloga ima viSe. Kriteriji dijagnoze su se
tokom vremena mijenjali i nikad nisu dostigli stu-
panj pouzdanosti i bili jedinstveno prihvaceni. Da-
kako, nije bilo ni sukladnosti u tumacenju elektro-
geneze. Postoji i problem njihova prepoznavanja,
a taj se sastoji u tome da treba ocijeniti u kojoj
je mjeri elektrokardiografska promjena posljedica
samog infarkta, a u kojoj mijeri pratece smetnje
provodenja. Ucinci infarkta mogu biti veéi od onih
»fokalnoge bloka. Ali i obratno je mogude. Stovise,
znakovi nekroze mogu izostati ili posve nestati a
znakovi smetnje provodenja prevladati ili se odr-
zati® pa dijagnoza infarktnog bloka nije vise sigurna.
No takav fokalni blok moZe sugerirati infarkt, oso-
bito pri prominentnijem, ali grani¢nom zupcu Q.
Naravno, za prepoznavanje infarktnog bloka vaZno
je pratiti evoluciju krivulje ili imati na uvid krivu-
lje prije nastanka infarkta.

U vezi s klinickim znacenjem moglo bi se apri-
orno tvrditi da nije vjerojatno da ovi fokalni blo-
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kovi, koji u kvantitativhom smislu tvore najmanju
smeinju provodenja, mogu utjecati na prognozu
infarkta. Poznato je da kruralni i bifascikularni
blokovi pogorsavaju prognozu, ali se npr. za prednji
lijevi fascikularni blok (PLFB), prema vecini auto-
ra’* to nije moglo utvrditi. Buduci da fascikularni
blok zauzima srediSnje mjesto izmedu kruralnog i
fokalnog, iako je blizi prvome, jos u manjoj mjeri
valja ocekivati da fokalni blokovi mogu bitno utje-
cati na prognozu.

Ovakvom rezoniranju mogli bi se suprotstavili
Shadaksharappa i suradnici; koji su utvrdili da u
bolesnika s infarktom i periinfarktnim blokom mor-
talitet u prvoj godini iznosi 53,99, u onih bez blo-
ka 22,6%, dakle dvostruko manje. U drugoj godini
tih razlika nije bilo. Valja pretpostaviti da na pro-
gnozu utjeéu brojni drugi ¢initelji, npr. veli¢ina in-
larkta vise nego fokalni blok. Autori, medutim,
tvrde da su pri egzaktnoj statisticko-matematskoj
analizi multivarijantnom obradom utvrdili da je
vrlo znacajan utjecaj smetnja provodenja na nepo-
sredni mortalitet, a posebno periinfarktnog bloka.

ELEKTROGENEZA I TERMINOLOGIJA

Periinfarktni i intrainfarktni blok pripadaju sku-
pini intraventrikularnih, parijetalnih fokalnih blo-
kova iako se svojom speciticnom elektrogenezom od
njih nesto izdvajaju.

U intraventrikularnom nespecificnom parijetal-
nom bloku usporenje ili prekid kondukcije nije u
granama ili fasciklima provodnog sustava nego u
njegovim najdistalnijim dijelovima, u Purkinjeovoj
mrezi, njezinim sinapsama § misicnim fibrilima il
samoj miSicnoj stanici, Na ovu trojaku lokalizaci-
ju upuéuju rezultati brojnih eksperimentalnih me-
hani¢kih 1 kemijskih oStecenja miokarda kao i re-
gistracija akcijskog potencijala pomocu intramural-
nih elektroda.”" Ipak za sada iz krivulje nije mo-:
guce sigurno prepoznati u kojoj je razini sijelo i ko-
liki je opseg zone u kojoj je kondukcija usporena.
Zna se, medutim, da su predilekcijska mjesta lije-
va klijetka i intravertikularni septum, regije naj-
¢eSc¢e zahvacene koronarnom bolesti i drugim kar-
diomiopatijama. Po svojoj se etiologiji ovi bloko
vi ne razlikuju od drugih (ishemija, nekroza, toksi-
¢no-infektivni, metabolicki 1 drugi faktori).

U zahvacdenoj zoni val depolarizacije mijenja svoj
normalni tok, postaje krivudav, zaobilazan i intra-
muralno usporen da bi sa zaka$njenjem zahvatio
ostale regije. To se ocituje nespecificnim, ali ne
konstantnim proSirenjem QRS-a, terminalnim _za-
debljanjem R-a ili pro$irenjem S-a barem u trima
odvodima te usporenim i nepravilnim tokom termi-
nalnih vektora petlje QRS-a, trajanja vise od 30
milisekunda kao ekvivalentom, ¢esto bolje uoclji-
vim od njegove skalarne komponente. Postulira se
i opstojnost septoparijetalnog (ili septofascikular-
nog) bloka koji joS nije identificiran.”"""

Teskoce u prepoznavanju razine smetnje konduk-
cije stvorile su odredene terminoloske probleme od-
nosno nazive razli¢ita znacenja i shvadanja: blok
arborizacije (retikularni ili Purkinjeov blok), pari-
jetalni, fokalni, periinfarktni, intramnfarktni, perifer-
ni blok i na kraju nespecifiéni intraventrikularni
(intramuralni) blok.

Temeljna objasnjenja o nastanku periinfarkinog
bloka dao je Wilson (1939, 1944). Vecina ih je auto-
ra prihvatila, ili eksperimentalno potvrdila i nado-
punila. Ona vrijede i danas.

Najjednostavnije obja$njenje elektrogeneze infar-
ktnih blokova pruZa didakti¢na shema na slici 1.
(prema Lembergu i Castellanosu)."”

Veliki anterolateralni infarkt nije homogeno pod-
rutje totalne nekroze. Unutar njega saCuvane su Zi-
ve stanice (sl. 1. lijevo) miSica. Udesno i prema na-
trag orijentirane inicijalne snage depolarizacije ofi-
tuju aktivaciju suprotstavljenih zdravih snaga (de-
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Slika 1. Shematski prikaz elektrogeneze intrainfarkt-
nog i periinfarkitnog bloka (v. tekst)
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Slika 2. Prednji lijevi fascikularni blok s anterosep-

talnim infarktom i intrainfarkinim blokom. Rudi-

mentarni_zubac r u silaznom kraku zupca Q u V2

i tortuotian, usporen (zgusnut) tok inicijalnih 20-

-msekundnih vektora vidljiv u SL i H ravnini (dvo-
siruke strelice)

sne klijetke). To je patoloSki zubac Q. Ipak goto-
vo od pocetka Zive stanice unutar oziljka simultano
generiraju potencijale Sto uzrokuju rudimentarne
zupce r u silaznom kraku zupca Q. Medutim njiho-
va je snaga preslaba da bi utjecala na mnogo jace i
oponirane snage zupca Q. U vektokardiogramu se to
prikazuje nepravilnostima i usporenjem inicijalnih
20 i viSemilisekundnih vektora $to se dobro vidi pri
amplifikaciji poletnog dijela petlje QRS-a a mora
biti izrazeno barem u dvjema ravninama. Zahvace-
na je Purkinjeova mreza, ali QRS nije nuZno prosi-
ren. To je intrainfarktni blok (sl 2. i 3).
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Slika 3. Intrainfarkini blok u anteroseptalnom in-
farktu dobro vidljiv u V2 i SL ravnini (dvostruke
strelice)
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Slika 4. Prednji lijevi fascikularni blok s dijafrag-

malnim infarktom i periinfarktnim blokom. Jako

usporenje terminalnih vektora u svima trima ravni-

nama i zadebljani silazni krak R-a u odvodima I,
aVL-u i V6 (dvostruke strelice)

Na slici 1. u sredini je primjer homogenog infar-
kta anterolateralne stijenke koji je okruzen slojem
normalnog tkiva na epikardnoj povrsini. Terminalni

zubac r odrazava zakaS$njelu depolarizaciju epikar-

dnog sloja jer impuls mora prijeéi zaobilazni i dulji

put da bi aktivirao taj sloj. Terminalni zupci r su

uski i glatkih kontura. Purkinjeova mreza je poste-

%&%n}z{l, a QRS je obiéno prosiren. To je periinfarkini
ok.

Na slici 1. desno je prikazan anterolateralni in-
farkt s okolnom zonom relativno zdravog tkiva u
kome su otoCic¢i ozZiljkastog tkiva. Aktivacija ostala-
ka zdravog tkiva nece samo kasniti nego ¢e teéi ne-
pravilno 1 asimetricno §to uzrokuje zadebljanje ili
nazubljenost terminalnog R-a. Usporenje terminal-
nih vektora iznosi viSe od 30 milisekunda. To je va-
rijanta periinfarktnog bloka (sl. 4).

Iz ovog prikaza proizlazi da intrainfarkini i peri-
infarktni blok imaju razli¢itu elektrogenezu i da
pretpostavljaju uvijek ostatke zdravog tkiva unutar
i izvan (oko, iznad) infarcirane zone. U biti blok
znaci zakaSnjelu aktivaciju zdravog tkiva pa nema
infarktnog bloka ako nema sacuvanog tkiva. Zbog
toga infarkti s totalnom, »perfektnom« nekrozom,
a ti su rijetki, ne mogu uzrokovati ove infarktne
blokove.

Prvi opisni naziv »intraventrikularni blok asoci-
ran s intarktom miokarda« dao je Wilson (1935,
1944). Proucavajuci smetnje kondukcije u infarktu
zapazio je da postoji lokalno usporenje ili prekid
provodenja ali da se pri tome ne mora raditi o pre-
Kidu u granama Hisova snopa. ZabiljeZio je da »ka-
da QRS traje 0,12 i vise sekunda, a prekordijalni
odvodi pokazuju neke ali ne sve karakteristike kru-
ralnog bloka, defekt se ne moZe sa sigurnoscu loka-
liziratix. Studiraju¢i te promjene u eksperimental-
nom infarktu pretpostavio je da se u omim primje-
rima kada zubac Q nije bio nazubljen, radi o Cistoj
nekrozi izmedu eksplorativne elektrode i kaviteta
klijetke, a onda kada je nazubljen, da su neka misi-
¢na vlakna sacuvana pa su reagirala na elektri¢ni
stimulus. Otoci¢i zdravog tkiva mogu biti potpuno
okruzeni nekrozom ili je mrtvo tkivo odvojeno slo-
jevima zdravog.

Poznato je da su Oppenheimer i Rotschild (1916—
—1917) prvi opisali blok arborizacije (zdepast, mi-
krovoltazni prosireni QRS) i u nekim primjerima
autopticki utvrdili opsezne lezije u terminalnim ra-
mifikacijama lijeve grane. Wilson i Herman (1920)
su se kriticki odnosili prema tom bloku i inzistirali
na nedostatku eksperimentalnog dokaza. Wilson
(1944) je pokazao da je pri slici bloka arborizacije
u standardnim odvodima izrazena tipicna slika kru-
ralnog bloka u prekordijalnim odvodima. Tada se
pocelo razvijati shvacanje da je periferna mikro-
voltaza u prvom redu odraz promjene elektri¢ne
pozicije srca izazvane blokom u samoj lijevoj grani,
a ne u perifernim ramifikacijama. Ipak, Wilson je
smatrao da se naziv blok arborizacije, u osnovi »in-
traventrikularni blok asociran s infarktom miokar-
da«, moze primijeniti samo za one krivulje koje po-
kazuju zakaSnjelu aktivaciju u subepikardnim slo-
jevima miSica uslijed lezija u podru¢ju Purkinjeove
mreze, osobito u subendokardnom infarktu ili skle-
rozi. To se ocCituje Sirokim, nazubljenim zupcima
Q i tardivnim R u odvodima II, IIL. i aVF-u. No
naziv blok arborizacije po¢eo se postepeno napusta-
ti i zamjenjivati drugim nazivima. Ukoliko se rabio,
zahtijevao je specificnu definiciju.

Naziv »lijevi fokalni blok« preporucila je grupa
francuskih kardiologa (Laham, Soulie 1948). Smetnja
provodenja je lokalizirana u lijevoj klijetki nad kojim
podruc¢jem kasni intrinzikoidna defleksija, ali sam
naziv nije sadrZzavao u sebi nikakvu oznaku udruze-
nosti s infarktom.

First, Bayley i Bedford su 1950. prvi uveli ter-
min »periinfarktni blok«? Taj je naziv bio uspje-
San i opcéenito prihvaden. Upotrebljava se i danas.
Naziv pretendira na to da kaZe nesto o specifi¢noj
elektrogenezi jer prefiks »peri« upucuje na uzrok
bloka u okolici infarkta. Pretpostavili su: ako infarkt
zahvaca pretezno subendokardni sloj, onda se mio-
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kard, koji okruzuje taj sloj, ne aktivira od endokar-
da prema epikardu nego zaobilazno u kosom ili
tangencijalnom smjeru. To zna¢i da val depolari-
zaclje zaobilazi otocice nekroze u okolici infarkta.
Tako nastaje terminalno usporenje i produzeno tra-
janje ventrikularne depolarizacije. Terminalno us-
porenje je usmjereno prema epikardnoj zoni i dru-
gog je smjera nego inicijalni vektori, a ocituje se
sirokim zadebljanim zupcima R (,R) ili S na sup
rotnoj strani. Ovo se tumacenje nije bitno razliko-
valo od Wilsonova.

Naziv spostinfarkini blok« uvodi Burchel (1951).
Tom prilikom opisuje sliku periinfarkinog bloka re-
gistriranog u ezofagealnim a ne konvencionalnim
odvodima.¥ Taj naziv ima vremensko obiljezje jer
upucuje na to da se blok razvio nakon (i zbog)
infarkta. Neodreden je jer ne kaZe niSta o vrsti blo-
ka niti se opredjeljuje za odredeni mehanizam na-
stanka $to mu u odredenim uvjetima daje stanovi-
tu prednost. No naziv nije znacenjski posve tocai
ni u svome glavnom vremenskom obiljeZju jer se
prema iskustvu c¢e&cée radi o bloku u prvim danima
akutnog stadija infarkta (u 70°%).° StoviSe, neki ob-
lici, o kojima ¢e poslije biti rije¢i, mogu nastati u
stadiju ishemije i lezije kada jo$ nema znakova
nekroze. Istina jest da se blok moZe razviti kasnije,
vierojatno zbog recidiva ishemicéne lezije ili nekroze.

Rosenbaum' tvrdi da godinama upotrebljava
naziv »infarkini blok«. Taj je naziv bolji jer je liSen
nepotrebne vremenske oznake, ali je takoder neo-
dreden. On prihvacda da blok moze biti unutar ili
izvan ledirane zone ali dodaje da to nije moguce
razlikovati pozivajuéi se na Durrerovo saznanje da
prolongaciju QRS-a uzrokuje jednako i usporeno
provodenje wu intrainfarktnim ili periinfarktnim
misiénim vlakancima.

Unato¢ namjernoj i ne bezrazloZznoj neodredenosti,
uporaba naziva postinfarktni i infarktni blok oprav-
dana je u posebnom kontekstu kada je potrebno
samo oznaciti povezanost bloka s infarktom ne
ulazeéi u vrstu bloka i njegovu elektrogenezu.

Grant (1954, 1956, 1959) nastoji reevaluirati pojam
i kriterije dijagnoze periinfarktnog bloka u okviru
svojih znac¢ajnih radova o abnormalnoj lijevoj osi.
Zauzevsi sasvim drugacije stajaliSte nego First i
suradnici, koji smatraju da je smetnja provodenja
unutar ili oko fibrozirane zone infarkta, Grant (1954)
pripisuje lijevu os u anterolateralnom infarktu pre-
kidima u ramifikacijama lijeve grane i tome daje
isti naziv periinfarktni blok. Na taj nacin identificira
periinfarktni blok s divizionalnim (danas fasciku-
larnim) blokom. Medutim, u svome poznatom radu
o lijevoj devijaciji osi (1956)" daje nesto drukéije
objasnjenje. On kaze: »U polovini primjera antero-
lateralnih infarkta terminalne su snage usmjerene
prema lijevo i gore uzrokujuéi abnormalnu lijevu os
(danas je to PLFB), dok su u istom postotku u dija-
fragmalnom infarktu usmjerene prema desno i dolje
(danas ova os odgovara straznjem lijevom fasciku-
larnom bloku), Najjednostavnije objasnjenje za ovu
lijevu os je periinfarktni blok. Pri tome je normalni
radijalni tok depolarizacije od endokarda prema
epikardu blokiran zbog veli¢ine infarkta i najvjero-
jatnije zbog zahvacdenosti nekih regija subendokard-
ne mreze. Time se epikardna regija koja prekriva
zonu nekroze posljednja depolarizira pa njezini
neoponirani vektori prevladavaju 3to tumadi termi-
nalno usporenje QRS-a i abnormalnu lijevu os.«

Ovo tumacenje je vrlo blisko prije opisanom o
nastanku periintarktnog fokalnog bloka.

God. 1959. Grant" daje precizan opis dijagnostic-
kih kriterija (vidi poslije) u kojem stavlja teziéte
na divergenciju izmedu inicijalnih i terminalnih 40-
-msekundnih vektora s kutom vec¢im od 110°. Naime,
prvi 40-msekundni vektori odraZzavaju depolarizaciju
endokardne povrsine obih klijetki. To je ujedno
vrijeme potrebno da se impuls prodiri do unutras-
njih slojeva miokarda. Zadnji 40-msekundni vektori
odgovaraju depolarizaciji epikardnih slojeva. U ve-
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¢ine zdravih osoba su obje grupe vektora relativno
paralelne.

Anomalije inicijalnih vektora pripisuje nestanku
aktivnosti subendokardne zone infarkta, a mnjihov
je smjer specifi¢an za lokalizaciju infarkta. Anoma-
lije terminalnih vektora su posljedica lezije gornjih
(prednjih) ili donjih (straznjih) ramifikacija lijeve
grane Hisova snopa. Prema tome periinfarktni blok
moze biti gornji 1li donji ovisno o mjestu prekida.

Cabrera (1959)* uvodi novi termin »intrainfarktni
blok«. Zamjecuje ¢esto prisutnu alteraciju inicijalne
taze depolarizacije u vektokardiogramu §to se oci-
tuje usporenjem i nepravilnostima toka prvih 20 i
visemilisekundnih vektora (zahvacenost subendokard-
nog sloja). Njihova rotacija pocinje u nultoj tocki,
ponekad neéto kasnije ali unutar prvih 40 ms. Tada
je dovoljno da budu prvi 10-msekundni vektori $to
mora biti vidljivo barem u dvjema ravninama. Njihov
skalarni ekvivalent su rudimentarni zupci r u kraku
nekroti¢nog zupca Q, a odrazavaju relativho ranu
aktivaciju sauvanih mi8i¢nih fibrila unutar nekro-
ticne zone.

Na taj nac¢in ugraduje u vektokardiografiju
Wilsonovu ideju o Zivom tkivu okruzenom nekro-
zom. Ujedno iznosi miSljenje da je isti mehanizam
— smetnja provodenja u zoni infarkta — odgovoran
za anomalije inicijalnih i terminalnih vektora. Ova
posljednja hipoteza nije potvrdena u Castellanoso-
vui® primjeru gdje anomalije terminalnih snaga per-
zistiraju nakon nestanka anomalija inicijalnih.

Vektokardiografija ima stanovite prednosti u
prepoznavanju parijetalnih, fokalnih blokova, vjero-
jatno zato S$to registrira visokofrekventne kompo-
nente od nekoliko tisuca cikla u sekundi®"'"*

Durrer i suradnici (1964)" podupiru vedinu ovih
hipoteza na temelju pomnih istraZivanja pomocu
mikroelektroda. Po njima je produljenje QRS-a
posljedica smanjenja brzine provodenja u podrucju
infarkta i krivudavog Sirenja kroz intaktne miSicne
fibrile. Aktivacija Purkinjeove mreZze nije usporeng
§to govori protiv bloka arborizacije. Intrainfarktni
blok je odgovoran za rano usporenje depolarizacije,
ali je brzina kondukcije lagano usporena i u zdravom
mididu koji okruZuje infarkt. Nesinkronizirana
aktivacija miSiénih niti uzrokuje deformacif'u intra-
muralnih kompleksa. Potvrduje tangencijalnu kon-
dukeciju u zoni oko infarkta. Terminalni R u peri-
infarktnom bloku je velike amplitude jer u tom
trenutku nema suprotstavljenih snaga. Opredjeljuje
se za naziv postinfarktni blok.

Castle (1965)* upozorava na nespecifi¢no znacenje
elektrokardiografskog pojma periinfarktni blok Sto
opravdava autopti¢kom ¢&injenicom da je infarktc
nasao samo u 22% primjera, dok se u preostaloj
veéini radilo o hipertrofiji lijeve klijetke s difuznim
brazgotinama u iniokardu. Opredjeljuje se za naziv
slijevi intraventrikularni defekt kondukcije tipa peri-
infarkinog bloka«. No pri tome valja napomenuti da
se autor pridrzava Grantovih kriterija dijagnoze peri-
infarkinog bloka koji mogu biti predmet opravdane
kritike (o tome poslije).

KRITERIJT DITJAGNOZE

Kriteriji dijagnoze infarktnih blokova mijenjali
su se tokom vremena u skladu s klinickim i ekspe-
rimentalnim iskustvom. U svome pionirskom radu
o intraventrikularnim smetnjama provodenja u in
farktu Wilson se ogranitio na to da istakne produ-
zeno trajanje QORS-a, pojavu abnormalnog zupca Q
sa stepenicastim deformacijama i tardivni zubac R
u IT, ITI. i aVF-u, dakle, u slici infarkta strainje
stijenke.

No prvu preciznu definiciju kriterija dijagnoze
periinfarkinog bloka dali su First i suradnici (1950).
Ona glasi:

1. Alteracija  smjera inicijalnih

y 40-msekundnih
vektora §to proizvodi zubac Q.



2. Stepenicasto zadebljanje silaznog kraka R-a ili
uzlaznog S-a S§to o va usporenje termi i
snaga a daje karakteristicni obrazac QRS-a.

3. Prolongacija QRS-a u ekstremitetnim odvodima
koja prelazi 0,10 sekunda. -

Neki Grantovi kriteriji bitno se razlikuju od
Firstovih. Oni glase u cjelini:

1. Abnormalni smjer inicijalnih 40-msekundnih
vektora odnosno abnormalni zubac Q karakteristi-
¢an za infarkt.

2. Inicijalne i terminalne snage, prvi i posljednji
40-msekundni vektor, suprotstavljenog su smjera u
heksaaksijalnom sustavu odvoda cineéi medusobni
kut veci od 110°,

3. Trajanje QRS-a moZe biti normalno ili mini-
malno produzeno.

Grantova analiza nije pridonijela jasnoci pojmova
i oblikovanju jedinstvenih kriterija dijagnoze peri-
infarktnog bloka. To je dovelo do prerijetke ili
preceste dijagnoze (5—50% prema Shadaksharappi.!
Iz usporedbe Firstovih i Grantovih kriterija vidi se
da je bitna razlika u tome $to u Firstovim nema
suprotstavljenosti inicijalnih i terminalnih snaga
QRS-a na cemu posebno inzistira Grant. Nadalje, on
istice prolongirani kompleks QRS, a Grant smatra
da to nije conditio sine qua non dijagnoze ovog blo-
ka. Ova je mogucnost normalnog trajanja QRS-a
prihvatljiva jer se jedno parcijalno lokalno usporenje
moze zbivati unutar normalnih granica trajanja.

Ali bitna je razlika u njihovu polaznom stajalistu.
First shvaca periinfarktni blok kao fokalni (parije-
talni), a Grant ga identificira s fascikularnim, dakle,
jednim divizionalnim blokom koji je blizi kruralnom
nego fokalnom. ) o

U to vrijeme pojam i termin fascikularni blok nije
bio oblikovan iaﬂo je upravo Grant bio protagonist
novih shvadanja o tim intraventrikularnim smetnja-
ma provodenja. No, pojmovne se razlike ne mogu
iskazati istim nazivom. Nadalje, s vremenom se
pokazalo da najvaZzniji Grantov kriterij o suprotstav-
ljenosti inicijalnih i terminalnih snaga nema sFeCI-
i¢ne vrijednosti za dijagnozu periinfarktnog bloka,
pogotovu ako nema abnormalnog zupca Q. Taj
je kriterij prisutan i u izoliranom PLFB-u, gdje
je istaknuti vektor S sa c¢estim usporenjem brzine
rotacije. Cini se da se pri tome nije vodilo racuna
0 tome da se ova suprotstavljenost moze tumaciti
novom ravnotezom snaga zbog infarkta a ne blo-
ka’4¢¥ Kasnija su istrazivanja pokazala da u PLFB-u
ne mora biti uklju¢en infarkt rfa Grantovi kriteriji
u tom obliku nisu vise prihvatljivi premda ih neki
autori primjenjuju.*

Grant" spominje 4 primjera dokazanih velikih
prednjih infarkta gdje je dijagnosti¢ki zubac Q
nestao ili izgubio svoje patoloske oznake 5to tumaci
rotacijom srca. Danas znamo da se moZe tumaciti
desno-lijevim smjerom septalne de]folarizacije zbog
infarkta, fibroze, septuma ili inkompletnog bloka lije-
ve grane u PLFB-u.

Laham® definira periinfarktni blok ovako: tipi¢ne

alteraci{'e infarkta moraju biti prisutne. QRS je pro-
Siren 0,11 i viSe sekunda. Ako je trajanje u standard-
nim odvodima normalno, treba traZiti intrinziko-
idnu defleksiju u lijevim prekordijalnim odvodima
koja tada iznosi vise od 0,06 sekunda. Mora se poka-
zali da je povriina zdravog miokarda normalno
aktivirana, a povrina epikarda u perifernoj zonl
infarkta abnormalno kasno. Zato su potrebni dodat-
1'1]i '?rekordijalni odvodi (visok, dorzalni i ezofage-
alni).

Shadaksharappa' medutim prihvaéa Firstove kri-
terije, ali im dodaje produZenje intrinzikoidne def-
leksije > 0,06 u prekordijalnim odvodima kada nema
prolongacije QRS-a u standardnim.

Iz ovog §to je refeno proizlazi da se dijagnoza
periinfarktnog bloka mora temeljiti na nazocnosti
patolo$kog zupca Q. Jer, nije opravdano govoriti o

infarkinom bloku ako nema znakova nekroze, bez
obzira na cinjenicu da periinfarkini blok moze
opstojati i bez zupca Q.
. Premda se opisani dijagnosticki kriteriji razliku-
ju u nekim pojedinostima, ipak imaju neke zajed-
nicke znacajke. Zato bismo ih mogli, iskljucivsi
kruralne i fascikularne blokove, ovako sazeti:

Alteracija inicijalne (i srednje) faze ventrikularne
depolarizacije tipi¢ne za infarkt s usporenjem i
nepravilnostima toka prvih 20 i viSemilisekundnih
vektora odnosno nazubljenost silaznog kraka zupca
Q — kao izraz intrainfarktnog bloka.

Usporenje terminalne faze depolarizacije dulje od
30 milisekunda odnosno zadebljanje i nazubljenost
silaznog kraka terminalnog R-a s tendencijom sup-
rotstavljenosti inicijalnih i terminalnih snaga — kao
izraz periinfarktnog bloka.

ProSirenje, ali ne konstantno, QRS-a iznad 0,11
sekunda. KasSnjenje intrinzikoidne defleksije od 0,06
i viSe sekunda nad podruc¢jem nekroze.

»BLOK ISHEMICNE LEZIJE«

Do sada izneseno odnosi se samo na blok posljediéng
vezan s nekrozom miokarda. Medutim, postoji jedna
zanimljiva i specifi¢éna vrsta bloka koja je u zadnje
vrijeme predmet elektrofizioloskih i kfiniékjh istrazi-
vanja. Naime, smetnje intraventrikularnog provodenja
mogu nastati u ranoj fazi infarkta prije pojave
abnormalnog zupca Q. U odvodu koji leZi neposredno
nad Eodrué_]em ishemije i lezije javlja se slika bloka
karakterizirana proSirenjem QRS-a, usporenjem in-
skripcije i porastom amplitude R-a, nestankom S-a
te viSe-manje izrazenom elevacijom spojnice ST. Is-
hemi¢no_podrucje je hi%opolarizirano pa se u njemu
impuls $iri usporeno. Prema tome, za razliku od
opisanih infarktnih blokova ovdje se ne radi o akti-
vaciji misi¢a izvan oftedene zone kao u periinfarkt-
nom bloku (jer nekroze jo§ nema), nego o aktivaciji
ishemicéne i ledirane zone. Ovaj oblik bloka nestaje
pojavom transmuralne nekroze (sl. 5), a uklapa se u
Siri pojam infarktnog bloka, i to prvenstveno intra-
infarktnog. S patofiziolo$kog stajaliSta naziva se blo-
kom ishemié¢ne lezije. MoZe biti samo akutan za raz-
liku od prije opisanih infarktnih blokova.

Premda je ovaj fenomen i ranije zapaZen, prva
znacajna elektrofiziolo$ka studija potjece od Conra-
da i suradnika® Eksperimentalnom okluzijom silaz-
nog ogranka lijeve koronarne arterije u psa i pomoca
intramuralnih elektroda uspjeli su registrirati u
3—5. minuti intramuralni blok u zoni maksimalne
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Slika 5. »Blok ishemiéne lezije« u V2 § V3 u krivulji

od 27. 10. (dvostruka strelica). Nestanak bloka pri

pojavi transmuralne nekroze u krivulji od 28. 10.

Krivulja u gornjem redu kprjjc nastanka infarkta (v,
tekst
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Slika 6. Lijevo: tangencijalni tok depolarizacije (stre-
lice) u tockastoj zoni maksimalne ishemije — visoki
R. Radijalni tok u zoni zdravog tkiva. U sredini: u
infarciranom sloju (crne) nema radijalnog toka de-
polarizacije. Okolno se tkivo depolarizira iz manje
ishemicnog podruéja u tangencijalnom smjeru —
visoki R. Desno: pojavom transmuralne nekroze
nastaje QS. Radijalni smjer depolarizacije u relativ-
no normalnoj regiji, tangencijalni u zoni ishemicne
lezije (Castle i sur., 1959)
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Slika 7. »Blok ishemicne lezije« u ranoj netransmu-
ralnoj fazi anteroseptalnog infarkta (v. tekst)

ishemije s porastom amplitude i trajanja R-a (sl. 6).
Nastankom transmuralne nekroze biva zamijenjen
QS-om (sl. 5. i 6. desno). Njihov naziv periinfarktni
blok, ¢ini se, nije sretno odabran. Pojava se objas-
njava tangencijalnim nadinom aktivacije ishemic¢nog
misica s posljedicnim usporenjem toka depolariza-
cije, ali neovisno o aktivaciji Purkinjeovih viakanaca
koja pokazuju rezistenciju na ishemiju. QOve su
rezultate kasnije potvrdili Durrer i suradnici

Konstantnost u pojavi eksperimentalnog intramu-
ralnog bloka zbog ishemije sugerira gotovo identic-
nu sliku primijecenu u ranoj fazi akutnog klinickog
inlfagkta (sl. 5) i u Prinzmetalovoj angini pektoris
(sl. 7).

__Ovaj fenomen potvrdili su u klinici i drugi auto-

ri, ali do danas nije nadeno prikladno objasnje-
nje za porast amplitude R-a. Hipoteze su da se
miokard sporije depolarizira pa njegove snage nisu
oponirane onima normalno depolariziranog miokar-
da Sto znaci obrnutu proporcionalnost amplitude
R-a s konduktivnosti;”* ili je pak konduktivnost
oslabljena u vezi s promjenama u koncentraciji
elektrolita (gubitak kalija, porast intracelularnog
natrija) na staniénoj membrani* Porast amplitude
R-a je posljedica negativne denivelacije bazalne crte
odnosno hipopolarizacije oSte¢ene zone s posljedic-
nom dijastolicnom strujom lezije kao §to popratna
elevacija spojnice ST oznacava njezin prestanak.?
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Ribeiro i suradnici” eskperimentalno potvrduju
porast amplitude R-a i dobru korelaciju s regional-
nim smanjenjem perfuzije miokarda krvlju kao i
stupnja nekroze nakon 24 sata pa uzimaju tu pojavu
kao indeks oStecenja ishemicnog miokarda.

Nedavno su Schick i suradnici® opisali 6 primjera
tranzitornog porasta amplitude R-a s elevacijom
spojnice ST u prolaznoj subepikardnoj leziji tipa
Prinzmetalove angine u standardnim i prekordijal-
nim odvodima s pomakom frontalne osi (slicno
Madiasovu primjeru®”), ali bez karakteristicne slike
fascikularnog bloka. Smatraju da se radi o perifer-
nom, fokalnom tipu akutnog bloka lezije slicnom
fascikularnom bloku, ali razli¢ite patofizioloSke os-
nove.

Na kraju ¢ini se da su ove slike »bloka ishemije«
vrlo nalik na morfologiju krivulje s porastom ampli-
tude R-a u desnim prekordijalnim odvodima (»ante-
rior conduction delay) opisanu od Hoffmana, Kul-
bertusa i drugih**

L

FASCIKULARNI, PERIINFARKTNI,
INTRAINFARKTNI BLOK

Bez obzira na cCinjenicu da su se u PLFB-u nasle
ekstenzivnije histoloske promjene u ramifikacijama
lijeve grane od ocekivanih®* mislimo da treba poj-
movno razlikovati fascikularni blok od parijetalnog
(fokalnog) periinfarktnog i intrainfarkinog bloka.
Dakako, fascikularni blokovi, tranzitorni ili perma-
nentni, mogu takoder biti postinfarkini kao izravne
posljedica oSteéenja fascikla ishemi¢nom lezijom.
Nekroza miokarda moze se povezati s fascikularnim
blokom na dvojak nacin: ona koegzistira s homola-
teralnim fascikularnim blokom, npr. infarkt prednje
stijenke i PLFB (sl. 2) ili s kontralateralnim fasciku
I(arnjm blokom, npr. dijafragmalni infarkt i PLFB

sl. 4).

U prvoj homolateralnoj kombinaciji vektor nek-
roze (srednji vektor prvih 40 ms QRS-a) i terminalni
vektor (srednji vektor zadnjih 40 ms QRS-a) suprot-
stavljeni su i tvore u frontalnoj ravnini kut veci od
110 stupnjeva. Za razliku od ove relativino ceste kom-
binacije, u rijetkoj kontralateralnoj njihov je medu-
sobni kut uzak (Grant, 1939).

Medutim, uzroc¢no-posljedi¢ni odnosi izmedu fas-
cikularnog bloka i nekroze u obim kombinacijama
mogu biti sloZeni. PLFB moZe postojati prije razvoja
infarkta u svom izoliranom obliku. Infarkt miokarda,
npr. anteroseptalni, nastane u istom preegzistentnoin
blokiranom podrucju. U ovoj homolateralnoj kombi-
naciji nekroza i smetnja kondukcije nisu u nepo-
srednoj medusobnoj vezi. Ovdje PLFB nije postin-
farktni iako je nadalje izrazen, pa mozda i neito
izmijenjen u nekim, za njegovo prepoznavanje, ne-
bitnim oznakama.

Periinfarkini i intrainfarktni blok mogu se su-
perponirati na sliku PLFB-a. Tada ¢ée se periinfarkt-
ni blok u PLFB-u prikazati kao usporenje i nepra-
vilnost toka terminalnih vektora koje iznosi vise od
50 ms (tzv. PLFB s parijetalnim sinistroventrikular-
nim blokom — Castellanos, 1960.7). Vrlo je vjerojatno
da se u signifikantnom prosirenju QRS-a na 0,12 i
viSe sekunda (a da to jo$ nije sinistrokruralni blok
niti vise izolirani PLFB u kome terminalno usporenje
traje do 45 ms) krije periinfarktni blok (primjer na
sl. 4). Za razliku od kruralnih blokova, u fasciku-
larnom kao i periinfarktnom bloku, ovo usporenje
nije nikada preterminalno-terminalno nego samo ter-
minalno. Treba imati u vidu da PLFB moZe bili
kompliciran neinfarktnim parijetalnim blokom. To
razlikovanje moze biti te$ko ako nisu izrazeni sigurni
znakovi nekroze pa pretpostavlja temeljitu sinop-
ticku EKG-VKG analizu ukljucivéi i klinicku sliku.
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