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Hipertiroidi genellikle 
sinüs taşikardisi ve at-

riyal fibrilasyon gibi taşiaritmi-
lere neden olmaktadır. Hipertiroidiye eşlik eden atri-
yoventriküler tam blok oldukça nadirdir. Hipertiroidi 
olgularında görülen AV tam blok daha çok enfeksi-
yon, elektrolit dengesizliği ve ilaç tedavisi gibi eşlik 
eden ilave risk faktörleri ile ilişkili görülmektedir. 
Atriyoventriküler tam blok nedeni olarak tek başına 
hipertiroidi oldukça nadirdir.[1,2] 

Bu yazıda, tek yakınması presenkop ve tek bul-
gusu elektrokardiyografide dar QRS kaçış ritmi olan 
subklinik hipertiroidili bir hastada AV tam blok ge-
lişmesi sunuldu. 

Elli yaşında kadın hasta son bir hafta içinde geli-
şen AV tam bloka bağlı presenkop nedeniyle geçici 
kalp pili takılması amacıyla merkezimize gönderildi. 
Hastada sistemik ve kardiyovasküler bir hastalık ya da 
AV iletimi etkileyebilecek herhangi bir ilaç kullanım 
öyküsü yoktu. Fizik muayenesinde arteryel kan basın-
cı 110/60 mmHg, nabzı 50 atım/dk ve ritmik idi. Kalp 
oskültasyonunda birinci kalp sesi şiddeti atımdan atı-
ma değişiklik göstermekteydi. Elektrokardiyografide 
52 atım/dk hızında kaçış vurusunun eşlik ettiği AV 
tam blok izlendi (Şekil 1a). Göğüs röntgeni ve ekokar-
diyografik bulgular normal idi. Hasta hemodinamik 
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Özet – Subklinik hipertiroidi, klinik bulguların silik ol-
ması nedeniyle tanısı zor olan bir klinik durumdur; şüp-
helenilip hormon düzeylerine bakılmadığı taktirde tanı 
kolayca atlanabilmektedir. Atriyoventriküler (AV) tam 
blok gibi ileti kusurları nadiren de olsa hipertiroidi olgu-
larında görülebilmekle birlikte, subklinik hipertiroidi ile 
olan birlikteliği daha önce hiç bildirilmemiştir. Bu yazı-
da, sistemik ve kardiyovasküler bir hastalığı ya da AV 
iletimi etkileyebilecek herhangi bir ilaç kullanma öyküsü 
olmayan ve kliniğimize presenkop ve dar QRS komp-
leks AV tam blok ile başvuran 50 yaşında kadın hasta 
sunuldu. Tiroit fonksiyon testlerinde subklinik hipertiroi-
di saptanan hastada yapılan elektrofizyolojik çalışmada 
AV tam blok yerinin supra-His düzeyde olduğu görüldü. 
Antitiroit (propiltiourasil) tedavisine başlandıktan sonra 
hastanın ritmi tedavinin üçüncü gününde ikinci derece 
AV bloka, dördüncü gününde ise normal sinüs ritmine 
döndü.

Summary – Subclinical hyperthyroidism is a difficult enti-
ty to diagnose because of silent clinical features and it 
may be easily underdiagnosed unless it is suspected and 
thyroid hormone levels are examined. Although atrioven-
tricular (AV) conduction abnormalities such as complete 
heart block may occasionally be seen in hyperthyroid-
ism, its association with subclinical hyperthyroidism has 
not been reported previously. We report on a 50-year-old 
female patient who did not have any systemic or cardio-
vascular disease or history of drug use that could affect 
AV conduction and presented with presyncope and com-
plete heart block with narrow QRS complexes. Thyroid 
function tests showed subclinical hyperthyroidism and 
an electrophysiological study showed the supra-His level 
as the site of complete AV block. After initiation of anti-
thyroid treatment (propylthiouracil), the patient’s rhythm 
improved to second-degree AV block on the third day 
and returned to normal sinus rhythm on the fourth day.
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yönden stabil olduğu için geçici kalp pili uygulaması 
düşünülmedi. C-reaktif protein ve bağ dokusu hastalı-
ğı belirteçleri olan otoantikorları da içeren laboratuvar 
incelemesi normal sınırlar içersindeydi. Tiroit fonksi-

yon testleri subklinik hipertiroidiye işaret etmekteydi 
(FT3 3.5 pg/ml, FT4 1.8 ng/dl ve tirotropin 0.0012 IU/
dl). Tiroit ultrasonografisinde her iki lobda milimetrik 
nodüller vardı.

Şekil 1. (A) Hastaneye yatışın ilk gününde çekilen EKG’de 52 atım/dk hızında kaçış vurusunun eşlik ettiği 
AV tam blok görülmekte. Atriyal hız 120 atım/dk, kaçış vurusu dar QRS kompleksli olup normal morfoloji 
ve eksenli izleniyor. (B) His-ventrikül intervalinin 42 msn olduğu supra-His düzeyde AV tam bloku gösteren 
intrakardiyak kayıt. Oklar yüzey EKG’deki P dalgalarını göstermekte.
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Hastaya, yatışının ikinci gününde onam formu 
alındıktan sonra elektrofizyolojik çalışma yapıldı. 
Perkütan olarak femoral ven yoluyla ilerletilen elekt-
rot kateter ile atriyum, His demeti ve sağ ventrikülden 
kayıtlar alındı. Atriyoventriküler blokun His demeti 
proksimalinde, yani supra-His düzeyde olduğu göz-
lendi (Şekil 1b). Atriyoventriküler blok intravenöz 
atropin uygulamasına yanıtsız idi. Elektrofizyolojik 
çalışmada AV blok dışında herhangi bir patolojik bul-
guya rastlanmadı.

Her ne kadar FT3 ve FT4 düzeyleri normal sınır-
lar içinde olsa da, supra-His düzeyde olan AV blokun 
hipertiroidiye bağlı olabileceği düşünüldü. Bu yüzden 
hastada antitiroit (propiltiourasil) tedavisine başlandı. 
Hastanın ritmi tedavinin üçüncü gününde ikinci de-
rece AV bloka, dördüncü gününde ise normal sinüs 
ritmine döndü. 

Hipertiroidi olgularında AV iletim anormallikleri 
bildirilmiş olsa da, bu durum oldukça nadirdir. Hi-
pertiroidi olgularında daha çok sinüs taşikardisi ve 
atriyal fibrilasyon gibi taşiaritmiler görülmektedir. Bu 
olgularda görülen AV tam blok daha çok enfeksiyon 
hastalıkları, romatizmal ateş, hiperkalsemi ya da di-
gital tedavisi gibi eşlik eden risk faktörleri ile ilişkili 
görünmektedir.[1] Olgumuzda subklinik hipertiroidiye 
eşlik eden herhangi bir risk faktörü yoktu ve AV tam 
blok antitiroit tedavisi sonrası tamamen düzeldi.

Hipertiroidinin birçok klinik bulgusu artmış kate-
kolamin yükünü göstermektedir. Ancak, hipertiroidi 
hastalarında katekolamin düzeyleri normal ya da dü-
şüktür.[3] Dolayısıyla, hipertiroidi hastalarında görü-
len hiperadrenerjik durum daha çok katekolaminlere 
karşı artan duyarlığa bağlı gibi görünmektedir. Tiroit 
hormonları aynı zamanda adrenerjik uyarı yolağından 
bağımsız olarak doğrudan kronotropik etkiye de sa-
hiptir. Yaban farelerinde ve beta-adrenerjik reseptör-
leri bulundurmayan fareler üzerinde yapılan deneyler-
de yüksek tiroit hormon düzeylerine aynı tepki elde 
edilmiştir. Bu durum, tiroit hormonlarının beta-adre-
nerjik uyarıdan bağımsız olarak kardiyovasküler etki 
gösterdiğini ortaya koymaktadır.[4] İzole perfüze kalp 
modellerinde yapılan deneylerde, hipertiroidi bulunan 
hayvanlardan alınan kalplerde, ötiroit hayvanlardan 
alınan kalplere göre, kalp hızının daha yüksek ve or-
talama efektif refrakter periyodun daha kısa olduğu 
gözlenmiştir.[5] Tiroit hormonlarının yol açmış olduğu 
bu tür elektrofizyolojik değişikliklerin altında yatan 
mekanizma, kısmen de olsa artmış tiroit hormonla-

rına bağlı iyon kanallarının (Na=K+-ATPase, Na+= 
Ca2+ değiştiricileri, voltaja duyarlı potasyum kanalla-
rı, yavaş kalsiyum kanalları) regülasyonunda gelişen 
düzensizliklerdir. İyon kanallarının regülasyonundaki 
değişiklikler de kardiyak “pacemaker” hücrelerinde 
aksiyon potansiyeli oluşumunu değiştirmekte ya da 
bozmaktadır.[6,7]

Hipertiroidinin hangi mekanizma ile AV iletimi 
geciktirdiği ya da AV tam bloka yol açtığı tam ola-
rak bilinmemektedir. Hipertiroidi hastalarında gö-
rülen bradiaritmi olayları daha çok akut enfeksiyon, 
hiperkalsemi ya da altta yatan yapısal kalp hastalı-
ğı gibi eşlik eden diğer patolojilere bağlanmıştır.[1] 
Ancak, olgumuzda olduğu gibi, bazı hipertiroidi ol-
gularında eşlik eden herhangi bir patoloji yoktur ve 
antitiroit tedavi AV iletimi normale çevirmektedir. 
Bu tür olgularda gelişen AV ileti kusurlarından, her 
ne kadar hipertiroidi hastalarında parasempatik ak-
tivitenin düşük olduğu bildirilmiş olsa da, hipertiro-
idinin tetiklediği hipervagotoninin sorumlu olduğu 
düşünülmektedir.[8,9] Ayrıca, hipertiroidi hastalarının 
tedavisinde sıkça kullanılan beta-bloker tarzı ilaçlar 
da bradiaritmi gelişiminden sorumlu olabilmektedir. 
Ancak, olgumuzda FT3 ve FT4 normal sınırlar içer-
sindeydi ve beta-bloker tarzı ilaç kullanım öyküsü 
yoktu.

Hipertiroidi hastalarında gelişen ileti kusurla-
rından birden çok mekanizmanın sorumlu olduğu 
düşünülmektedir. Bunlar, hipertiroidinin tetik-
lediği hipervagotoni, iyon kanallarının (Na=K+-
ATPase, Na+=Ca2+ değiştiricileri ve voltaja duyarlı 
potasyum kanalları) regülasyonundaki bozukluklar 
ve serum katekolamin düzeylerindeki düşüklükler-
dir. Bazı hipertiroidi olgularında henüz FT4 düzeyi 
normale dönmeden AV iletimin normale döndüğü 
gözlenmiştir.[10] Bu durum, tiroit hormon düzeyin-
den tamamen bağımsız olan faktörlerin de hiper-
tiroidi hastalarında gelişen AV iletiden sorumlu 
olabileceğini akla getirmektedir. Ancak, genel ola-
rak gözlenen klinik bulgu, tiroit hormon düzeyleri 
normale dönerken AV iletimin de normale dönmesi 
şeklindedir. Dolayısıyla, hipertiroidi hastalarında 
gelişen AV ileti kusurlarından, tiroit hormonlarının 
doğrudan rolünün yanı sıra tiroit hormon düzeyle-
rinden bağımsız olarak hipertiroidi kliniğinin de 
etkisinin olabileceği söylenebilir. Olgumuzda, FT3 
ve FT4 düzeylerinin normal sınırlar içinde olması 
da bunu desteklemektedir. 

Olgumuzda, subklinik hipertiroidiye eşlik eden ve 
antitiroit tedavisine başlandıktan sonra tamamen nor-
male dönen AV tam blok görülmüştür. Bu nedenle, AV 
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tam blokla başvuran hastalarda diğer tüm etyolojilerin 
yanı sıra hipertiroidinin de akla getirilmesi önemlidir.
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