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Kalbin ozel iletim sistemi sinUs dtigtimti (sinoatril dtigtim), at­
rioventriktiler dtigtim, His huzmesi, sag dal (sag §ube), sol dal (sol 
§ube) ve distal Purkinje agmdan te§ekktil eder. Sol dal ayrlCa ante­
rior ve posterior fasiktillere aynhr. SinUs dliglimti normal impuls ya­
ratmakla vazifelidir. Diger anatomik yapllar ise impulsun atriumdan 
ventriktillere dtizenli bir §ekilde iletilmesi i<_;in gereklidir. Iletim es­
nasmda, sintist·en Qikan impuls, iletim sisteminin herhangi bir yerinde 
bloke olabilir, boylece atrioventriktiler veya intraventriktiler bir ile­
tim bozuklugu ortaya <_;1kar. Blok yontinden onemli yerler atrioventri­
ktiler dtigum, Hls huzmesi ve dal sistemidir {3, 5). 

Kalb bloku ile komplike miyokard infarkttisli, infarkttistin lo­
kalizasyonuna gore fizyopatoloji ve klinik seyirleri farkh iki hastahk 
tablosu ortaya <_;Ikanr. Diafragmatik miyokard infarkttisti {DMI) at­
rioventriktiler dtigtimtin kan ak1m1m, oncidar miyokard infarkttisli 
{AMI) ise intraventrikliler iletim sistemini afete ugratabilir. Atrio­
ventrikliler dtiglim atardamanm % 90 vak'ada sag koroner arterden, 
%10 vak'ada da sol sirkumfleks arterden ahr. Atrioventriktiler dli­
glimlin arteri His huzmesiyle sag ve sol §Ubelerin en list k1s1mlarmm 
da kan ak1m1m saglar. Buna kar§Ihk sag ve sol §uhelerin bliytik bir 
k1sm1 ventrikliler septumun kan ak1mmdan kamm ahr. Sol §Ubenin 
anterior fasiktilli ve sag §ube, sol anterior desandan (on-inen) koroner 
arterin perforan dalc1klanyla kanlamr. Sol ana dalm posterior fasi­
ktilti ise hem anterior hem de posterior desandan (arka-inen) koroner 
arter olmak tizere iki ayn yerden kanlamr. Bu anatomik mtinasebet­
ler goz onlinde tutulursa sag koroner art.er hastahg1 (DMI) komp­
likasyonu sonucu ortaya Qlkan atrioventrikliler blokun atrioventrikli­
ler nodal oldugu, buna kar~nhk anterior desandan koroner arter has­
tahgi {AMI) sonucu <_;1kan blokun ise dal sistemlerini tutacag1 bliytik 
bir ihtimalle soylenebilir (5). Ancak bu husus, a§ag1daki sebeplerden 
dolay1 {5) kesin bir kaide degildir: 

( * ) 13.10.1976 tarihli bilimsel toplantlda teblig edilmi§tir. 
( * *) ~i§li <;ocuk Hastanesi, III. Da hiliye Klinigi. 
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1. Vak'alarm % 10 unda atrioventrikliler dtigtimtin sol koroner 
arterden atardamanm alacag1 yukarda belirtildi. Bu vak'alarda sol 
koroner arterin, atrioventriktiler nodal arterin ~1k1§ yerinin tisttinden 
tlkanmas1 atrioventriktiler dtigtim seviyesinde blok yapabilir. 

2. Atrioventriktiler nodal arterin, His huzmesiyle ana dallarm 
proksimal ktsnnlarmt kanlandtrd1g1 da yukarda belirtildi. DMI sonu­
cu hem sag hem de sol dal bloku ortaya <;tkabilecegine gore bilateral 
dal bloku olmamas1 i<;in sebep yoktur. 

3. Kronik koroner arter hastahgmda kollateral dola§tm stkhkla 
geli§mi§tir. Boyle bir vak'ada bir koroner arter hem atrioventriktiler 
dtigtim hem de ana dallar1 besleyebilir. Bu arterin bkanmas1 halinde 
bir veya daha fazla yerde blok husule gelebilir (5). 

His huzmesi elektrogram1 blokun kesin lokalizasyonunu tayinde 
en giivenilir metodtur. Bunun yaptlamad1g1 durumlarda QRS stire­
sinin tayini yol gosterebilir. Dar QRS kompleksleri blokun proksimal, 
geni§ QRS kompleksleri ise distal oldugunu dli§i.indtirtir. 

Diafragmatik miyokard infarkttisti (DMI), anterior miyokard in­
farkttistinden (AMI) <;ok daha s1k gortilen bir atrioventriktiler blok 
sebebidir. Buna kar§thk DMI ve kalb blokundan mtitevellit mortalite 
AMI ve kalb blokundan mtitevellit mortaliteye nazaran <;ok daha az­
dtr (5). DMI ile mtiteraf1k iletim bozukluklar1 klasik olarak His huz­
mesinin tisttinde bir lokalizasyon gosterirler. Genellikle intranodal 
olan bu iletim bozukluklarmm ozellikleri iskemik, gelip ge<;ici (tran­
sient) ve reversibl olmalartdtr. Idioventriktiler ritm ve dal bloklarma 
sebep olmalan nadirdir. Bu baktmdan <_;ok zaman ciddi bir prognoz 
gostermezler (1). Buna kar§thk oncidar infarkttislerinde iletim bo­
zukluklart genellikle His huzmesinin altmda lokalizedir yani infrano­
daldir. Bunlar klinik olarak signifikan dal bloklan veya fasiklil blok­
lanna yol a<_;ar, semptom gosterir ve ciddi prognoz ta§trlar (1). 

DMI ile beraber olan birinci derecede A V blok i<;in ozel bir teda­
vi gerekmez. Hastalarm <;ogu Hetim bozukluklarmda kotti yonde bir 
geli§me gostermezler. Bu geli§meyi gosterenlerde ise degi§iklik ani 
olmaz, boylece ozel tedavi i<;in zaman bulunur. 

!kinci veya ti<;i.inci.i derecede blokla komplike DMI'nde tedavi, vent­
riktiler abm adedine ve hastanm hemodinamik durumuna baghdtr. 
Ventriki.iler atlm adedi dakikada 50'nin altmda ise veya hastada kalb 
yetmezligi veya kardiyojenik §Ok belirtileri varsa kalb abm adedini 
ozel bir tedaviyle htzlandtrmak ,endikedir. Bunun i<;in once atropin de­
nenir. Eger hem ventriktiler abm adedi hem de hemodinamik durum 
di.izelmezse transvenoz pacing endikasyonu konur. ~unu da habrda tut-
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mahd1r ki DMI'nde kalb bloku genellikle reversibldir ve bundan dolay1 
kalb abm adedi dakikada 50 veya listtinde olan stabil hastalarda pa­
cing' den uzak durulmahd1r ( 5) . 

Vak)a: 

R.H., 75 ya§mda ev kadm1. Protokol No. 15311, giri§ tarihi 16.9. 
1976. Akut miyokard infarktlisli te§hisiyle servisimize kabul edilen ve 
gereken tetkik ve tedavisi yap1lan hastanm serial elektrokardiyogra­
fik tetkikleri a§ag1daki bulgulan gostermi§tir. 

14.9.1976 : Sinlizal ta§ikardi (D2) ve 4:1 A V blok, atrial abm 
128/ Dak., ventrikliler ahm 32/Dak., ventrikliler bigemine (D2 ve VJ). 
R di.i§lik ST D1, qRs hafif yliksek ST D2, DJ. rs dli§lik ST aVL. PR: 0.16 
san. Sinlizal ta§ikardi (DJ) ve 2 :1 AV blok, atrial abm 128/Dak., vent­
rikliler ahm 64/ Dak., PR: 0.16 San. ileri derecede ST depresyonu 
v~ ...... v6 

15.9.1976 : Sinlizal ta§ikardi (D2) ve 2:1 AV blok, atrial abm 
120/ Dak., ventrikliler ahm 60/ Dak., yer yer (D2 ve V2) ventrikiller bi­
gemine. qr D1, rS DJ, R neg. T aVL, rsr' V1, Rs V2 depresyonu VJ . .. Vs. 
Bir glin onceye gore sol anterior hemiblok ve enkomple sag §Ube bloku 
ornegi teesslis etti. 

16.9.1976 : U~lincli derecede (Komple) A V blok ortaya ~lkb. At­
rial at1m 114/ Dak., ventrikiller abm 64/Dak., qRs - + T D1, rS D2, DJ 
ve aVF.q ~entikli R neg. T aVR, qR neg. I aVL. ST depresyonu V2 ... 
Vs -60° den fazla sol aks deviasyonu. 14.9.1976 ya gore sol arterior 
hemiblok ve sag §Ube bloku ~ok bariz durumda. QRS kompleksleri 
sivri ve dar, ve ventrikliler ritm de dakikada 50 nin listlinde oldugu 
i~in iletim bozuklugunun His huzmesinin tistlinde ve intranodal oldu­
gu dli§linilldli. Atrioventrikiller nodal blok ve idiojunctional ritm. 

17.9.1976 : Komple AV blok devam ediyor, atrial ahm 114/Dak., 
v-entrikiller abm 64/ Dak. 

20.9.1976 : Komple A V blok kayboldu. Degi§ik variyasyonlar 
gosteren Wenckebach fenomeni ortaya ~1kb. Sol anterior hemiblok ve 
sag §Ube bloku da kayboldu. Nadir olarak ventrikliler prematUre kont­
raksiyonlar gorlilliyor. 

22.9.1976: Normal sinlizal ritm 100/Dak., PR: 0.20 san., notral 
aks. Birinci derecede AV blok. qr Neg T DJ, aVF . .ST depresyonu VJ .. . 
v6. 

24.9.1976 : N.S.R. 90/ Dak., PR: 0.14 san., 22.9.1976 tarihinde o 
glinkli ritme nazaran uzami§ kabul edilen PR mesafesi normal hudut­
lar i~inde. 
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28.9.1976 : Normal sintizal ritm 90/ Dako, notral aks, entermed­
yer pozisyon. PR: 0.12 san., R D1, qR-+ T D2, qR Neg T DJ ve aVF. 
Hafif ST depresyonu VJ 0 0 0 0 0 0 V6. 22.9.1976 tarihinde standart ve tini­
poler ekstremite derivasyonlarmda tesbit edilen hafif voltaj dli§liklti­
gli kaybolmu§ durumda. Gegirilmi§ diafragmatik (alt cidar) miyokard 
infarkttisti. 

30.9.1976 : N.S.R. 88/ Dak., notral aks, entermedyer pozisyon. 
PR: 0.12 san., qR Neg T D2, DJ ve aVF, ST depresyonu V4 .. 0 00 0 V6. 

4.10.1976 : N.S.R. 82/ Dak., 28 ve 30 eyltil tarihlerinde tesbit edi­
len alt cidar miyokard infarktlisti bulgulan aynen mevcut. 

23.901976 da konjestif kalb yetmezligi belirtileri gortildti ve di­
gitalis (Digoxin) verilmege ba§landi. 26.901976 da idame dozuna ge­
~ildi ve basta 5.10.1976 da salah ile taburcu edildi. 

TartU}ma: 

iletim bozuklugu gosteren tipik bir DMI vak'asmda, hasta has­
taneye kabulli s1rasmda birinci, ikinci veya iigtincti derecede kalb blo­
ku gosterebilir. Birinci derecede kalb bloku gosteren hastalann yakla­
§Ik ligte biri 24 v-eya 48 saat sonra daha ileri bir blok §ekline gege­
bilir. Hasta infarkttisti atlattig1 takdirde, DMI ve kalb bloklu hasta­
larm hemen hepsinde, genellikle bir hafta i~inde iletim bozuklugu 
normale doner. Ender vak'ada, DMI sonucu ortaya ~1kan A V blok sti­
rekli olabilir (2). 

DMI'nde iletim bozuklugunun geli§mesi genellikle yava§tlr, saat­
ler veya gtinler stirebilir. Kalb ritminde ani degi§meler mutad degil­
dir, hastalarm ~ogu, atrioventrikiller blokun evoltisyonu s1rasmda 
Wenckebach periodlan (Mobitz tip I bloku) gosterirler. Bu periodlar 
blokun lokalizasyon olarak atrioventrikiller nodal oldugunu gosterir­
ler, zira bunlar depresyona ugrami§ atrioventriktiler dtiglimtin tipik 
belirtisidir. 

Atrioventrikiller blok yapmi§ DMI'ntin blok yeriyle direkt olarak 
ilgili ozellikleri aynca s1ralanabilir (5) : 

a) QRS geni§ olmay1p dard1r. Bu bulgu intraventriktiler iletim 
bozuklugu olmad1gm1 ve His huzmesinin bifurkasyonunun tistlinden 
~1km1§ bir escape ritmin varhg1 ile baglantlhd1ro 

b) Tam blok s1rasmda ventriktiler atim say1s1 nisbeten h1zhd1r 
( dakikada 40 - 60 a tim). Bu da blokun proksimal bir lokalizasyon ve 
escape ritmin nisbeten yliksek orijinli oldugunu gosterir. Buna ek ola-
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rak, atrioventriktiler blok tizerine nonparoksismal atrioventrikliler 
junctional ta~ikardinin stiperpoze olmas1yle atrioventriktiler otomati­
site h1zlanm1~ olabilir ki bu takdirde ventriktiler atim dakikada 60-100 
aras1d1r. 

c) DMI'nde Stokes-Adams nobetleri mutad degildir. Bu ger~ek 
te nisbeten h1zh ventriktiler atim adedinin varhgm1 ve atrioventrikti­
ler junctional escape pacemaker'in glivenilirligini yans1tir. 

PR mesafesi uzamas1 ve Wenckebach fenomeni ~eklinde -Mo­
bitz I tipinde- kalb bloklan inferior-diafragmatik miyokard infark­
ttistintin s1k gortilen komplikasyonlarmdand1r. Atrioventrikliler dti­
glimtin bu Hetim bozukluklan genellikle tam kalb blokuna kadar ge­
li~mez. Memnuniyet verici durum bu iletim bozukluklarmm akut in­
farktlisti mlitealdp 48-72 saat i~inde kaybolmaland1r ( 4). Vak'am1zda 
Wenckebach fenomeni akut krizden 6, yalmz ba~ma PR uzamas1 (1. 
derecede A V blok) ise 8 gUn sonra ortaya ~1kti ve her ikisi de 48 saat 
i~inde kayboldu. 

Tam kalb bloku akut miyokard infarktlistintin ciddi bir kompli­
kasyonudur. Pacemaker tatbikine ragmen % 50 civarmda bir marta­
lite gosterir. Tam kalb bloku genellikle yaygm on cidar infarkttisleriy­
le mliterafiktir ve bilateral ~ube blokunun bir manifestasyonudur ( 4) . 
Vak'am1zda oncidar miyokard infarkttisi.i olmamasma ragmen tam 
blok husule gelmesi DMI'nlin nadir gortilen bir iletim bozuklugu olup 
yazmm b~taraflarmda celirtilen 2. ve 3. sebepler (5) sonucu ortaya 
~1kabilir. DMI sonucu atrioventriktiler dliglimde blok (intranodal 
blok) teesstis etmi§ ve daha sonra gortildtigu gibi bu blok iskemik, 
gelip ge~ici ve reversibl olmak ozelligini gostermi§tir. Tam kalb bloku 
teesstis ettikten sonra ventriktiler atim say1smm dakikada devamh 
olarak 64 olmas1 ve elektrokardiogramda QRS komplekslerinin geni§ 
olmay1p dar, sivri ve normal konfigtirasyonda gortilmesi blokun inf­
ranodal olmadigmi ve hele His huzmesinin bifurkasyonundan sonra 
hi~ olmad1gm1 endirekt olarak ispatlar. 

Akut miyokard infarkttislinden sonra devamh tam kalb bloku gok 
nadirdir. Miyokard infarkttistinlin bir komplikasyonu olarak hasta 
kalb bloku gosterir ve ya~arsa normal iletimin avdeti bir kaidedir. 
Nitekim vak'am1z bunun bir ornegidir. Krizden hemen 1 gtin sonra 
(15.9.1976) sol anterior hemiblok husule gelmi~ ve enkomple sag ~ube 
blokunun belirtileri gorlilmli§tlir. !kinci gtin sag §ube bloku ~ok a§ikar 
bir §ekle girmi§ ve komple A V blok ortaya ~Ikmi§tlr. Krizden 8 glin 
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sonra normal sinUs ritmi avdet etmi1? ancak PR mesafesi uzamas1 
normal sinus ritminin avdetinden 2 gtin sonra normale donmli§ttir. 
Bundan yani 1. derecede A V blokun kayboldugu onuncu gtinden yir­
mibirinci gtine kadar hig bir iletim bozuklugu tesbit edilmemi§ ve bas­
ta salah ile taburcu olmustur. 

Ozet 

Gelip gegici ve reyersibl tipte atrioventrikiller tam blok, sag §U­
be bloku, sol anterior hemiblok, Wenckebach f·enomeni, 4:1, 2:1 ve pi­
rinci derecede atrioventikiller blok gosteren akut bir diafragmatik mi­
yokard infarkttisti takdim edildi. Bu mtinasebetle DMI ve kalb bloklar1 
k1saca gozden gegirildi. 

Summary 

A case of acute diaphragmatic myocardial infarction complica­
ted by transient and reversible different conduction defects - namely, 
first degree block, Wenckebach periods, second degree block, left an­
terior hemiblock, incomplete right bundle branch block and complete 
heart block - is presented. 

LlTERAT"OR 

1 - Castellanos, A., Lemberg, L .: Heart Block. Current Therapy, 1973. 
2 - Davies, M.J .: Pathology of conducting tissue of the heart. New York, Apple­

ton-Century-Crofts, 1971. 
3 - Dhingra, R.C. et al. : Infranodal Block . Diagnosis, Clinical Significance, 

a nd Management. Med. Clin. N. Amer. Vol. 60, No. 1, January 19'76. 
4 - Killip, T .: Arrhythmias in Myocardial Infarction. Med. Clin. N . Amer . Vol. 

60, No. 2, March 1976. 
5 - Rosen, K.M., Ehsani, A., and Rahimtoola, S.H .: Myocardial Infarction Comp­

licated by Conduction Defect. Med. Clin. N . Amer. Vol. 57, No. 1, January 
1973. 

6 - Taba tznik, B., Bab!tt, H.I. : Heart Block. Current Therapy, 1975. 


