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Matic Ivangic!
Visokostopenjski atrioventrikularni blok
pri mlajsem bolniku

Moski, star 42 let, je januarja leta 2025 obiskal urgentno ambulanto zaradi tretje epizode izgu-
be zavesti. Opisuje napade neenakomernega bitja srca, omotice, slabosti, temnenja pred ocmi.
Ob zadnji epizodi je padel in se udaril v glavo. Tezave v smislu slabSe zmogljivosti, tezke sape
ob premagovanju enega nadstropja stopnic navaja Ze tri mesece. Spi brez dvignjenega vzglav-
ja. Hoja po ravnem mu ne povzroca tezav, a se takoj, ko se teren postavi navkreber, utrudi, zadi-
ha in postane omoticen. V ambulanti izbranega zdravnika so ob snemanju EKG ugotovili
levokracni blok. Gospod navaja splosno slabse pocutje in Sibkost. Anamneza ostalih organskih
sistemov je brez posebnosti. Gospod ni kadilec, ne pije alkohola. Zanika uZivanje prepovedanih
drog.

Ob pregledu je bolnik orientiran v ¢asu, prostoru in situaciji. Njegov krvni tlak znasa
122/72 mmHyg, telesna temperatura aksilarno 30,6 °C, frekvenca srca 41/min, frekvenca diha-
nja 17/min, saturacija kisika v krvi brez dodanega kisika 97 %. Sréna akcija je ritmicna, bra-
dikardna, avskultatorno je sliSen variabilno mocan prvi sréni ton, Sumov ni sliSati. Pregled ostalih
organskih sistemov je brez posebnosti.

V EKG je razviden popolni atrioventrikularni (AV) blok s frekvenco preddvorov 90/min in
frekvenco prekatov 42/min, kompleksi QRS so ozki (= 120 ms).

Vprasanja

1. Za katero patologijo gre pri bolniku? Kako postavimo diagnozo?

2. Na kaj moramo pomisliti pri bolniku, mlajSem od 60 let z atrioventrikularnim (AV)
blokom? Kak3na je etiologija AV bloka?

Za katero osnovno bolezen gre pri bolniku? Kako se bolezen najpogosteje klini¢no izraza?
Kako poteka diagnoza bolezni?

5. Kako poteka zdravljenje bolezni?

Ll

Odgovori na vprasanja so na naslednjih straneh.
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Odgovori

1. Anamneza je zaradi ponavljajocih se kratkotrajnih izgub zavesti s palpitacijami in simp-
tomatiko med telesno aktivnostjo, zlasti ob predhodno zabeleZenem levokra¢nem bloku,
sumljiva za kardiogeni tip sinkope. V klini¢nem statusu je prisotna bradikardija, zato
je naslednja preiskava EKG, ki pokaZe popolno disociacijo med preddvori in prekati,
ob cemer je prekatna frekvenca niZja od frekvence preddvorov, torej gre za popoln atrio-
ventrikularni (AV) blok. Stopnjo AV bloka dolo¢amo glede na motnjo prevajanja skozi
AV vozel, in sicer gre lahko le za upo€asnjeno prevajanje (AV blok prve stopnje), obca-
sno zavrto prevajanje (AV blok druge stopnje) ali popolno prekinitev prevajanja (AV
blok tretje stopnje). Pri popolnem AV bloku pride do disociacije med utripi preddvo-
rov in prekatov, zato med valovi P in kompleksi QRS ni povezave (1). Frekvenca valov P
je ponavadi vi§ja, frekvenca in oblika kompleksov QRS pa sta odvisni od mesta izvo-
ra kompleksov QRS (1). V primeru da je kompleks QRS > 120 ms in je frekvenca pre-
katov 20-40/min, gre za prekatni nadomestni ritem, ¢e je kompleks QRS =120 ms in
je frekvenca prekatov 40-60/min gre za nodalni nadomestni ritem. Preddvorna aktiv-
nost ostaja sinusna s frekvenco 60-100/min saj preddvori Se prejemajo impulze iz sino-
atrijskega (SA) vozla (2-4). Klini¢na slika bolnika je raznolika, kaZe se kot vsesplo$na
utrujenost, zadihanost, s prisotnostjo presinkop in sinkop. Odvisna je predvsem od nado-
mestnega ritma, katerega frekvenca se med telesno obremenitvijo ne zviSa, kar vodi
do slabSe zmogljivosti in moZnosti sinkop. V hujSih primerih lahko pride tudi do kli-
nicne slike dekompenziranega srénega popuscanja, dihalne stiske in sistemske hipo-
perfuzije (5).

2. AV blok je lahko prirojen ali pridobljen. Med glavnimi vzroki za prirojen AV blok so
sréne bolezni s strukturnimi nepravilnostmi, kot so transpozicija velikih arterij, hete-
rotaksijski sindrom, izomerizem levega preddvora in Fallotova tetralogija. Se pogo-
stejSi vzrok prirojenega AV bloka so imunsko pogojene bolezni prevodnega sistema,
med katerimi izstopata predvsem sistemski lupus eritematozus ali virusna okuzba
matere med nosecnostjo (6). Med glavnimi vzroki pridobljenega AV bloka so dege-
nerativna bolezen prevodnega sistema, ishemicna bolezen srca, zdravila in elektrolitsko
neravnovesje (6). Pri starejSi populaciji ostaja glavni razlog za AV blok ireverzibilna
degeneracija srénega prevodnega sistema. Pri mlajSih bolnikih so vzroki napredova-
lega AV bloka bolj raznoliki in pogosteje reverzibilni (7).

Najpogostejsi vzroki napredovalega AV bloka pri mladih bolnikih so (8):

. genetske kardiomiopatije,

« koronarna arterijska bolezen,

- infiltrativne bolezni (npr. amiloidoza),

 vnetni in infekcijski vzroki (npr. sarkoidoza, miokarditis, lymska borelioza),
« koronarna arterijska bolezen,

+ zdravila in elektrolitske motnje.

Lymska borelioza predstavlja pomemben vzrok visokostopenjskega AV bloka pri mla-
dih bolnikih. Praviloma se pozdravi z antibioti¢no terapijo, zato jo je treba nujno izklju-
¢iti pred odlocitvijo za zdravljenje s trajnim srénim spodbujevalnikom (7). Med red-
kejSe vzroke prevodnih motenj spadajo nevromiSicne ali nevroloSke bolezni, endokrine
motnje, metabolni vzroki, obsevanja in psihiatricne motnje (8).
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Gospoda sprejmejo na kardioloski oddelek za motnje srcnega ritma, kjer mu vstavijo zaca-
sni sréni spodbujevalnik. Osnovne biokemicne preiskave in hemogram so brez posebnosti. UZ
srca pokaZe zadebelitev medprekatnega pretina in ohranjen iztisni deleZ levega prekata (55 %).
Diagnosticna koronarografija ne pokaze hemodinamsko pomembnih zoZitev. Serologija na
Borrelia burgdorferi je negativna. V odsotnosti jasnih reverzibilnih vzrokov za AV prevod-
ne motnje bolniku vstavijo stalni sréni spodbujevalnik tipa DDD.

Za izkljucitev strukturne bolezni srca ima bolnik dva meseca po vstavitvi srcnega spodbu-
Jjevalnika opravljeno MRI slikanje srca. Na posnetkih je vidna zadebeljena anteroseptalna
stena bazalno s podrodji poznega kopicenja gadolinijevega kontrasta v opisanem predelu
in v spodnjem septumu. Povecanih bezgavk v prsnem koSu ne opisejo.

Zaradi nespecificnih tezav v vimesnem obdobju opravi UZ trebuha, kjer so prisotne lezije na
vranici. Z UZ vodeno perkutano histolosko biopsijo vranice so dokazani nesupurativni epi-
teloidni granulomi, suspektni za sarkoidozo. Pozitronska emisijska tomografija v kombina-
ciji z racunalnisko tomografijo (angl. positron emission tomography-computed tomography,
PET-CT), pokaze difuzno infiltracijo s hipermetabolnim procesom v jetrih, vranici, kostnem
mozgu, bezgavkah v desni aksili in retroperitonealno ter v pljucih. Pljucni intersticijski kon-
zilij odloci, da gre v primeru izkljucitve hematoloskega vzroka za sarkoidozo. Punkcija kost-
nega mozga ne pokaze limfomske infiltracije kot tudi ne granulomskega vnetja. Dokoncno
Jje postavljena diagnoza sarkoidoze.

3. Pri bolniku gre za sarkoidozo s prizadetostjo ve¢ organov. Klini¢no se je ob prizade-
tosti srca izrazila z AV blokom tretje stopnje.
Sarkoidoza je sistemska infiltrativna vnetna bolezen, za katero je histoloSko znacilna
prisotnost nekazeoznih granulomov, ki lahko vodijo v brazgotinjenje tkiva. Lahko pri-
zadene katerikoli organ, predvsem pa pljuca, koZo, jetra, prebavni trakt, o¢i in Zivce-
vje. Obdukcijske raziskave so pokazale, da je sréna prizadetost prisotna pri 25 % bol-
nikov s sarkoidozo, medtem ko je klini¢na oblika bolezni prisotna pri zgolj 5 % bolnikov
(9, 10). Klinic¢na slika sréne sarkoidoze je odvisna od aktivnosti bolezni in njene raz-
Sirjenosti ter lokacije. Bolniki so lahko asimptomatski, pogosto pa so prisotne prekatne
tahikardije, AV prevodne motnje ali sréno popuscanje. Z napredovanjem bolezni se pove-
¢a tveganje za nenadno sréno smrt, ki je najpogosteje posledica maligne motnje sréne-
garitma (10, 11). Pri bolnikih, mlaj$ih od 60 let z napredovalim AV blokom, mora biti
zato srcéna sarkoidoza vklju€ena v diagnosti¢no obravnavo (12-14).

4. Diagnoza sréne sarkoidoze je zaradi narave bolezni (prizadene lahko katerikoli organ)
zahtevna in poteka multidisciplinarno. Klasi¢na triada kriterijev za postavitev diagnoze
je (15-17):
« klini¢na slika skladna z boleznijo,
« histoloski dokaz nekazeoznih in nenekrotizirajoc¢ih granulomov in
« izkljucitev ostalih granulomatoznih bolezni.

Diagnoza srcéne sarkoidoze je teZavna tudi zaradi pomanjkanja enotnih diagnostic¢nih
meril. Trenutno so na voljo trije glavni diagnosticni okvirji: strokovno staliSce ZdruZenja
za motnje srénega ritma (Heart Rhythm Society, HRS), smernice Svetovnega zdruZe-
nja za sarkoidozo in druge granulomatozne bolezni (World Association of Sarcoidosis
and Other Granulomatous Disorders, WASOG) in smernice Japonskega zdruZenja za srce
in oZilje (Japanese Circulatory Society, JCS) (17-20). Pri vseh treh pristopih lo¢imo dva
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diagnosti¢na postopka, in sicer histoloSko postavitev diagnoze in klini¢no postavitev
diagnoze na podlagi klini¢ne slike in slikovnih znacilnosti (10, 15-17). Za histoloSko
postavitev diagnoze je potreben biopsijski vzorec miokarda s prisotnimi nekazeozni-
mi granulomi ob izkljucitvi drugih granulomatoznih bolezni. Klini¢na postavitev dia-
gnoze po smernicah WASOG in HRS zahteva dokaz granulomatoznega vnetja zunaj
srca in prisotnost vsaj enega klini¢nega ali slikovnega kriterija. Glede na smernice JCS
je klini¢na diagnoza lahko postavljena tudi brez histoloSko potrjene sarkoidoze (17).
Zaradi teZavne histoloSke diagnoze in omejitve klini¢nih diagnosti¢nih kriterijev, je
postavitev diagnoze sréne sarkoidoze povezana z dolo¢eno mero negotovosti. V teh
primerih nam je lahko v pomo¢, ¢e diagnoze ne obravnavamo binarno (pozitivna, nega-
tivna), temvec kot verjetnost, da je sréna sarkoidoza prisotna. Delimo jo na Stiri sku-
pine: dokoncna, zelo verjetna, verjetna in mozZna/malo verjetna (17). Vsaki skupini ustre-
zajo doloceni diagnosticni kriteriji, na podlagi katerih bolnika uvrstimo v posamezno
kategorijo (17).

Obcutljivost endomiokardne biopsije je nizka (< 25 %) zaradi neenakomerne razpore-
ditve sarkoidoze v miokardu (pogosto se nahaja v levem prekatu ali na bazalnem delu
septuma). Zato se za diagnozo uporabljajo tudi neinvazivne diagnosti¢ne tehnike,
kot sta MRI srca in pozitonska emisijska tomografija z !8F-fluordeoksiglukozo (angl.
18F-fluorodeoxyglucose positron emission tomography, FDG-PET) (21). Kombinacija obeh
tehnik omogoca slikovno diagnostiko dveh razli¢nih stadijev bolezni, in sicer fibroze
in aktivnega vnetja. Prva preiskava izbora je najveckrat MRI srca, ki ima visoko nega-
tivno napovedno vrednost (=90 %). Na MRI je vidna spremenjena sréna morfologija
znacilna za sréno sarkoidozo, kot npr. lokalizirano odebeljen miokard, tanjSanje bazal-
nega dela septuma, difuzno tanjSanje prekatne stene, raz§irjen prekat in prekatne ane-
vrizme (15, 16). NajpomembnejSe orodje pri diagnozi sr¢ne sarkoidoze z MRI je pozno
obarvanje z gadolinijem (angl. late gadolinium enhancement, LGE), saj njegova prisot-
nost velja za zelo slab prognosti¢ni dejavnik. Ni patognomonicnega vzorca LGE za dia-
gnozo sréne sarkoidoze, vendar obicajno pride do kopicenja subepikardno in znotraj mio-
karda. Najpogosteje pride do LGE v fibroticnem tkivu, lahko pa tudi v okolici vnetja
(15, 22). Za razliko od MR, ki prikaZe predvsem fibroti¢no tkivo, uporaba FDG-PET pri-
kazuje aktivno vnetje. Pri preiskavi pride do poveanega privzema '8F-fluordeoksiglukoze
v vnetnih podrocjih miokarda. Preiskava ima visoko ob¢utljivost in specifi¢nost za dia-
gnozo sréne sarkoidoze, zato je kombinacija z MRI priporocljiva, saj zagotavlja Se vecjo
obcutljivost pri diagnozi (10, 21). Tako kot LGE tudi preiskava FDG-PET nima slikov-
nih znacilnosti, ki bi bile patognomonicne za sréno sarkoidozo, vendar prav tako velja
za neugoden prognosticni dejavnik ob socasni prisotnosti perfuzijskih motenj na pozi-
tronski emisijski tomografiji (angl. positron emission tomography, PET). Poleg tega je
zelo uporabna preiskava za spremljanje odziva na zdravljenje (10, 22).

5. Zdravljenje sréne sarkoidoze vkljucuje obravnavo osnovne bolezni ter preprecevanje
in zdravljenje njenih zapletov. Osnovno zdravljenje poteka z imunosupresivno terapi-
jo, vendar enotnega soglasja o tem, ali se zdravi tudi asimptomatske bolnike z aktivnho
sarkoidozo, dokazane s slikovno diagnostiko, ni. Tako zdravljenje pri teh bolnikih pona-
vadi poteka individualno (16). Pri imunosupresivni terapiji so zdravila prvega izbora
glukokortikoidi (GK). Raziskave so pokazale, da zdravljenje z GK izboljSa AV prevod-
nost pri bolnikih z AV blokom v 40 % primerov (10). Vpliv zdravljenja z GK na smrtnost
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in pojavnost prekatnih aritmij Se ni dobro poznan (17). U€inkovitost zdravljenja je naj-
verjetneje odvisna tudi od stadija sarkoidoze in koli¢ine vnetnega tkiva v primerjavi
s fibrozo. Zacetni peroralni odmerek kortikosteroidov je navadno okoli 30-40 mg/dan
ali 0,5mg/kg/dan. V obdobju treh mesecev se odmerek zmanj$a na 5-15mg dnevno,
celotno zdravljenje pa traja 12-16 mesecev (106). V primeru neodzivne oblike bolezni,
se priporoca uporaba zdravil druge linije (npr. metotreksat) v kombinaciji s KS (22).

Pri bolnikih s sréno sarkoidozo ostaja kljub imunosupresivnemu zdravljenju visoko

tveganje za maligne motnje srénega ritma in nenadno sréno smrt. Te zaplete se zdravi

z antiaritmiki, ablacijo, vstavitvijo srénega spodbujevalnika ali vsadnega kardiover-

ter defibrilatorja (angl. implantable cardioverter defibrillator, ICD). Pri bolnikih s pre-

katnimi aritmijami odpornimi na imunosupresivno zdravljenje se odlo¢amo za zdrav-

ljenje z antiaritmiki. V primeru, da tudi to ne pomaga, se lahko odlo¢imo za zdravljenje

s katetrsko ablacijo (20). Pri bolnikih s prevodnimi motnjami srénega ritma se rav-

namo po smernicah za elektrostimulacijo, vendar pri bolnikih s sréno sarkoidozo velja-

jo tri priporocila razreda Ila (14, 20):

- Vstavitev srénega spodbujevalnika je priporocljiva pri bolnikih s sréno sarkoidozo
tudi v primeru, ko se AV blok popravi.

« Imunosupresija je priporocljiva pri bolniku s sréno sarkoidozo v primeru AV bloka
druge stopnje tipa Mobitz II ali AV bloka tretje stopnje.

« Pri bolniku s sréno sarkoidozo in indikacijo za vstavitev stalnega srénega spodbu-
jevalnika je smotrna vstavitev ICD.

Bolniki s sréno sarkoidozo so podvrZeni ve¢jemu tveganju za nenadno sréno smrt, zato
je pri nekaterih priporoceno zdravljenje z ICD. Vstavitev ICD je priporocilo razreda I
pri bolnikih, ki so Ze doZiveli obstojno prekatno tahikardijo ali sréni zastoj, in pri bol-
nikih, ki imajo iztisni deleZ levega prekata < 35 %. Zdravljenje z ICD pri bolnikih s sréno
sarkoidozo kot priporocilo razreda I1a velja za bolnike z indikacijo za vstavitev stalnega
srénega spodbujevalnika, pri bolnikih z nerazloZenimi sinkopami, ki bi bile lahko arit-
mogenega izvora in pri bolnikih z izzvano obstojno prekatno tahikardijo (14, 17, 20).

Gospod po diagnozi sarkoidoze prejema terapijo 64 mg Medrola dnevno, odmerke tekom nasled-
njih tednov postopno niZa po navodilih zdravnika. Zaradi uspesnega medikamentoznega zdrav-
ljenja, ohranjenega iztisnega deleza in odsotnosti epizod hitrega prekatnega utripa, se zdrav-
niki za vstavitev ICD niso odlocili.
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234 Matic Ivanci¢  Visokostopenjski atrioventrikularni blok pri mlajSem bolniku

LITERATURA

1. DaCosta D, Brady W), Edhouse J. Bradycardias and atrioventricular conduction block. BM). 2002; 324 (7336):
535-8. doi:10.1136/bmj.324.7336.535

2. LITFL: Ventricular escape rythm [internet]. Life in the Fast Lane; 2026 [citirano 2026 Apr 28]. Dosegljivo na:
https://litfl.com/ventricular-escape-rhythm-ecg-library/

3. LITFL: Junctional escape rythm [internet]. Life in the Fast Lane; c2026 [citirano 2026 Apr 28]. Dosegljivo na:
https://litfl.com/junctional-escape-rhythm-ecg-library/

4. LITFL: 3rd degree (complete heart block) [internet]. Life in the Fast Lane; c2026 [citirano 2026 Apr 28]. Dosegljivo
na: https://litfl.com/av-block-3rd-degree-complete-heart-block/

5. KnabbenV, ChhabraL, Slane M. Third-degree atrioventricular block. In: StatPearls [internet]. Treasure Island
(FL): StatPearls Publishing; 2023 [citirano 2026 Apr 28]. Dosegljivo na: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
books/NBK545199/

6. Ahmed |, Goyal A, Chhabra L. Atrioventricular block. In: StatPearls [internet]. Treasure Island (FL): StatPearls
Publishing; 2024 [citirano 2026 Apr 28]. Dosegljivo na: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK459147/

7. Hammarlund P, Ljungstrém E, Bremell D. Borreliakardit - ovanlig orsak till atrioventrikulart block [High-degree
atrioventricular (AV) block]. Lakartidningen. 2024; 121: 23171.

8. Barra SNC, Providancia R, Paival, et al. A review on advanced atrioventricular block in young or middle-aged
adults. Pacing Clin Electrophysiol. 2012; 35 (11): 1395-405. doi: 10.1111/j.1540-8159.2012.03489.x

9. Hussain K, Shetty M. Cardiac sarcoidosis. In: StatPearls [internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing;

2024 [citirano 2026 May 5]. Dosegljivo na: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK578192/

10. Mankad P, Mitchell B, Birnie D, et al. Cardiac sarcoidosis. Curr Cardiol Rep. 2019; 21 (12): 152. doi: 10.1007/511886-
019-1238-1

11. Nordenswan HK, Lehtonen J, Ekstrom K, et al. Outcome of cardiac sarcoidosis presenting with high-grade
atrioventricular block. Circ Arrhythm Electrophysiol. 2018; 11 (8): e006145. doi: 10.1161/CIRCEP.117.006145

12. Sabzwari SRA, Tzou WS. Systemic diseases and heart block. Card Electrophysiol Clin. 2021; 13 (4): 721-40.
doi: 10.1016/j.ccep.2021.06.011

13. Nery PB, Beanlands RS, Nair GM, et al. Atrioventricular block as the initial manifestation of cardiac sarcoidosis
in middle-aged adults. ] Cardiovasc Electrophysiol. 2014; 25 (8): 875-81. doi: 10.1111/JCE.12401

14. Glikson M, Nielsen JC, Kronborg MB, et al. 2021 ESC Guidelines on cardiac pacing and cardiac resynchronization
therapy. Eur Heart ). 2021; 42 (35): 3427-520. doi: 10.1093/eurheartj/ehab364

15. Markatis E, Afthinos A, Antonakis E, et al. Cardiac sarcoidosis: Diagnosis and management. Rev Cardiovasc
Med. 2020; 21 (3): 321-38. doi: 10.31083/).RCM.2020.03.102

16. Vereckei A, Besenyi Z, Nagy V, et al. Cardiac sarcoidosis: A comprehensive clinical review. Rev Cardiovasc Med.
2024; 25 (2). doi: 10.31083/).RCM2502037

17. Cheng RK, Kittleson MM, Beavers (), et al. Diagnosis and management of cardiac sarcoidosis: A scientific state-
ment from the American Heart Association. Circulation. 2024; 149 (21): e1197-216. doi: 10.1161/CIR.0000000000001240

18. Judson MA, Costabel U, Drent M, et al. The WASOG sarcoidosis organ assessment instrument: An update of
a previous clinical tool. Sarcoidosis Vasc Diffuse Lung Dis. 2014; 31 (1): 19-27.

19. Terasaki F, Azuma A, Anzai T, et al. JCS 2016 guideline on diagnosis and treatment of cardiac sarcoidosis -
digest version. Circ J. 2019; 83 (11): 2329-88. doi: 10.1253/circj.C)-19-0508

20. Birnie DH, Sauer WH, Bogun F, et al. HRS expert consensus statement on the diagnosis and management
of arrhythmias associated with cardiac sarcoidosis. Heart Rhythm. 2014; 11 (7): 1304-23. doi: 10.1016/
j.hrthm.2014.03.043

21. Timmers M, Claeys M), Vanhauwaert B, et al. Cardiac sarcoidosis: A diagnostic and therapeutic challenge. Acta
Cardiol. 2018; 73 (1): 1-6. doi: 10.1080/00015385.2017.1325633

22. Antonaci§, Ismibayli Z, de Martino S, et al. Cardiac sarcoidosis: Pathophysiology and diagnostic-therapeutic
processes. Rev Cardiovasc Med. 2026; 27 (1): 43535. doi: 10.31083/RCM43535



