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ÖZET 

Akut miyokard infarktüsü (AMİ) sonrası prognozu etkile
yenfaktörlerden biri kalp hızı değişkenfiği (KHD)'dir. Bu 
çalışmada AMİ sonrası sol ventrikiil (SV) sisto/ik fonksi
yonları korunmuş ve bozulmuş olan iki hasta grubundaki 
KHD komponentlerindeki değişikliklerin ve KHD'nin kli
nik ve ekokardiyografık parametrelerle ilişkisininin de
ğerlendirilmesi amaç/andı. 

Çalışmaya AMİ sonrası SV sisto/ik fonksiyonlan korun
muş 20(18 E, 2 K yaş ortalanıası 49.2±8.2) (Grup /) ve 
bowlmuş olup, kalp yetersizliği (KY) olan 20(18 E, 2 K, 
yaş ortalaması 51 .5±7.7) hasta (Grup l l) ile kontrol gm
bu olarak 20 sağlıklı birey ( 18 E, 2 K yaş ortalanıası 
50.5±7.9) alındı. Kontrol grubuy/a karşılaştırıldığmda SV 
sisto/ikfonksiyonları korunmuş ve bozulmuş Mİ grubunda 
yüksek frekans/ı giiç (HFP ), diişiik frekans/ı güç (LFP ), 
çok diişiik frekans/ı güç (VLFP ) ve toplam giiç (TP)'iin 
daha düşük, sempatik aktivasyonu yansifon LFP!HFP 
orammn ise daha yiiksek olduğu gözlendi (p<0.05). Sol 
ventrikiil sisto/ik fo nksiyonlan bozulmuş Mİ grubu, SV 
sisto/ikfonksiyonları korunmuş grup ile karşı/aşun/dığın
da LFP!HFP'nin anlamlı derecede daha yüksek olduğu 
saptandı. Yine bu grupta HFP'nin diyastol sonu voliimii 
ile negatif, atını voliimii ile pozitif, ayrıca VLFP'nin kalp 
hızı ve NYHA ev resi ile negatif bağmtılı olduğu saptandı. 

Sonuç olarakAMİ sonrası klinik ve prognoz göstergele
rinden olan parasempatik aktivite sol ventrikül fonksiyon
lanndan bağımsız olarak azalmakta, sempatik aktivite 
artmakta ve KHD'i baskı/anmaktadır. Sol ventrikiil sisto
lik fonksiyonlan bozulmuş olan hastalarda bu değişiklik
ler daha belirgindir. Ayrıca KHD komponentlerinden pa
rasempatik aktiviteyi gösteren HFP'nin sol ventrikiil sisto
lik fonksiyonlan ile anlamlı derecede ilişkisi bulunmakta
dır. 

Atıalıtar kelimeler: Kalp lım değişkenfiğ i, miyokard in
farktiisii, klinik ve ekokardiyografık bulgular 

Son yı llarda akut miyokard infarktüsü (AMİ) sonrası 

riskin belirlenmesi amacıyla birçok klinik paramet
reler, non-invazif ve invazif testler kullanılmı ştır. 

Ancak bireysel testierin aritmi ve ani ölümleri doğru 
olarak saptayabilmesi sı nırlıdır. Kısa ve uzun dö
nemdeki yaşam beklentis inin en önemli determi-

Al ındığı tarih: 6 Ekim 2000, revizyon 2 Ocak 200 1 .. 
Yazışına adresi: Y. Doç. Dr. Abdi Bozkurt, Çukurova Universile
si Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı, 01330 Balcalı , Adana 

nantları bile kardiyak ölüm olasılığını yeterince sap
tayamamaktadır ( 1,2). Buna karşılı k kalbin otonom 
sinir sistemi tonusunun değerlendirilmes inde kulla
nılan kalp h ızı değişkenl iği (KHD)'nin azalmasının 

AMİ sonrası mortalite ve aritmi komplikasyonlarının 

güçlü bir prognostik belirteci olduğu gösterilmiştir 

(3,4)_ 

AMİ sonrası mortalitenin en önemli beli rleyicisinin 
sol ventrikül disfonksiyonu olduğu gösterilmiştir (5). 

Kalp yeters izliği (KY) gelişt ikten sonra ortalama ya
şam süresinin erkeklerde 3.2 yıl , kadınlarda ise 5.4 
yıl olduğu gösterilmiştir (6), Kalp yetersizl iği olan 

hastalarda yaşam beklentisinin belirlenmesinde kul
lanılan yöntemlerden biri de KHD'dir. Kalp yetersiz
liğinde KHD ile sol ventrikül fonks iyon bozukluğu 

arasında güçlü bir i lişki olduğu doğrul tusunda çal ış

malar olduğu gibi bu ilişkinin anlamlı olmadığı ko
nusunda da veriler mevcuttur (7,8) . Ancak i lişkinin 

derecesi ne olursa olsun KY'de KHD'nin baskılandı 

ğ ı ve kalbin parasempatik fonksiyonunun bozu ldu

ğu, bütün çalışmal arın ortak görüşüdür. 

Bu çalışmada miyokard infarktüsü geçirdikten sonra 
sol ventrikül sistolik fonksiyonları korunmuş ve bo
zulmuş olan hastalarda KHD komponentlerinin be
lirlenmesi ile bunların ekokardiyografi ve klinik bul
gularla ilişkisinin değerlend irilmesi amaçlandı. 

MA TERYEL ve METOD 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Koroner Yoğun Ba
kım Ünitesine yatırılıp göğüs ağrısı , EKG değişikliği ve 
kardiyak enzim y ükselmeleri ile AMİ tanısı kesinleşmi ş ve 
akut olaydan 2 ay veya daha fazla süre geçmiş, ckokardi
yografik ve klinik olarak sol ventrikül sistolik fonksiyon 
bozukluğu b ulunmayan 20 (1 8 E, 2 K ; yaş orta laması 
49.2±8.2) (Grup I) ve bozulmuş 20 (18 E, 2 K, yaş ortala
mas ı 5 1.5±7.7) hasta (Grup II) ile kontrol grubu o larak 
sağlık lı 20 ( 18 E, 2 K, yaş ortalaması 50.5±7 .9) birey ça
lışmaya alındı. Kalp hızı değişkenl iğini etkileyebi leceği n

den diyabeıes mellitus, kapak hastalığı , hipertansiyon, son 
2 ay içerisinde Mİ geçirmiş, 69 yaşın üstünde, a triyal fibri -



lasyonu olan ve beta bloker, dijital ile kalsiyum kanal blo
keri kullanan hastalar çalışmaya alınmadılar <9>. 

Verilerin elde edilmesi: Bütün kayıtlar Kardiesis ars-LP 
kişisel bilgisayar tabanlı, yüksek çözünürlüklü EKG siste
mi kullanılarak yazdırıldı. Bipolar X, Y ve Z derivasyonia
rt (0.5-340 Hz) vücut üzerinde "common-mod" hat interfe
rans sinyali ile birlikte eş zamanlı olarak kaydedildi. Bütün 
sinyaller saniyede ı 000 örnek olmak üzere örneklendi ve 
12 bit A/D konverter ile dijitize edildi. Analizden önce 
sübstraksiyon filtreleme ile kayıtlardaki 50 Hz hat inıerfe
rans ı hertaraf edildi . 

Takogram elde edilmesi ve güç spekturum analizi: RR 
takogramlannın elde edilmesi için kayıt süresince yazdırı
lan tüm R dalgaları , "template-matching" algoritmi saptan
dı. Bu algoritm bir "composite" sinyal ile bu sinyalden 
template'ın seçtiği bir sinyal arasında "cross-corre lation
coefficient (CCC)"ın R hesaplanmasına dayanmaktadır. 
Bir template oluşturulması için R dalgasına karşılık gelen 
coınposite sinyalden 4 ile 8 dalga formu ham X, Y ve Z 
derivasyonlarının birisinden seçilmektedir. Bunlar bir defa 
görsel olarak azami uyum için doğrulandıktan sonra orta
lama alındı ve bu ortalama dalga formu template olarak 
kullanıldı. Template ile uyumlu dalgalar görsel olarak 
doğrulandı. Eğer bazı vurular reddedilınişse yani CCC 
%98'den küçük ise bu vurular ınanuel olarak işaretlendi . 
Aynı şekilde bir ektopik vuru normal olarak değerlendiril

miş ise bunlar da manuel olarak kayıttan çıkarıldı. Böylece 
anormal vurulara ait artefakılar ayıklandı. 

Güç spektrumlar takogramların Fast-Fourier Transformas
yonu uygulanarak elde edildi ve güç spektral yoğunlukları 
hesaplandı. Çok düşük güç (very low frequency power= 
VLFP = :'> 0.04 Hz) , düşük frekans lı güç (low frequency 
power = 0.04-0. 15 Hz), yüksek frekanslı güç (high frequ
ency power = HFP = O. ı 5-0.4 Hz) frekans ları , güçlerin lo
garitmaıarı, LFP/HFP oranı, total güç (to tal power=TP) ve 
güçlerin TP'a olan yüzdeleri kaydedildi (9.10>. Kalp hız ı de
ğişkenliği parametrelerinin karşılaştırılmasında logaritmik 
değerler de kullanıldı. 

Ekokardiyografi : Hastaların ekokardiyografileri KHD öl
çümü ile aynı saatte Toshiba SSH 160 A cihazı ve 3.75 
MHz transduser ile yapıldı. Kalp boşlukları, kapak hare
ketleri, sistol ve diyastol sonu boyutları ile volümleri, du
var kalınlıkları , sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksi-

Tablo 1. Hasta gruplarının klinik özellikleri 

Grup I Grup II 

Yaş 49.2±8.2 51.5±7.7 

Cins 

Erkek 18 18 

Kadın 2 2 

Nabız Sayısı 78.2±13.7 80.6±14.2 

Mİ Süresi (ay) 6.1±7.4 5±8 

Anteriyor 9 10 

inferiyor 7 6 

Anteriyor+ inferiyor 3 4 

yonl arı kaydedildi. Duvar hareket bozukluğu nedeniyle 
ejeksiyon fraksiyonu, alan ölçümü ile hesapland ı . 

İstatistik : Bulguların istatiksel değerlendirilmesinde 
Mann-Whitney U ve Spearman korelasyon testi kullanıl

dı . Sonuçlar ortalama±SD olarak ifade edildi. Anlamlılık 
düzeyi sının 0.05 olarak alındı. 

BULGULAR 

Sol ventrikül disfonksiyonu bulunmayan (Grup I) 
ve bulunan (Grup II) ile kontrol grubunun yaş, cin
siyet, nabı z sayıları , Mİ yaşı ve duvar lokalizasyon
I arı aras ında anlamlı derecede bir fark bulunmadı 
(Tablo 1). 

Ekokardiyografik veril er karşılaştırıldığında AMİ 

geçirmiş ve SV disfonksiyonu bu lunmayan hasta 
grubuna oranla SV disfonksiyonu bulunan grupta sol 
ventrikülün özell ikle sistolik fonks iyonlarının an
lamlı derecede bozulduğu saptand ı (Tablo 2). 

SV disfonksiyonu bulunan ve bulunmayan hastaların 

kalp hızı değişkenliği ölçümleri karş ılaştırıldığında 

Grup II'de bulunanlarda HFP ve LFP'nin logaritmik 
değerlerini n anlamlı derecede azaldığı gözlendi. 
Kontrol grubuyla karşılaştırıldığında ise her iki Mİ 
grubunda HFP ve LFP değerl erinin daha düşük, 

LFP/HFP oranının daha yüksek olduğu görüldü 
(Tablo 3). 

Kalp hızı değişkenliğinin bazı komponentleri ile kli

nik bulgular ve ekokardiyografik parametreler ara
sında anl amlı derecede ilişki bulundu. Bunlardan 
VLFP dakikadaki kalp hızı (r=-0.55, p=O.O l ) ve 
NYHA evresi ile (r=-0.49, p=0.02) HFP ise EDV ile 

anlamlı derecede negatif bağıntılı bulundu (r=-0.49, 
p=O.Ol). Ayrıca HFP ile atım volümü arasında an-

Kontrol Pl P2 P3 

50.5±7.9 AD AD AD 

18 AD AD AD 

2 AD AD AD 

75.4±13.1 AD AD AD 

AD 

AD 

AD 

AD 

Pl: Grup 1- Grup ll, P2: Grup / -Kontrol, P3: Grup ll-Kontrol, AD: An/amft Değil 
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Tablo 2. Hasta gruplarının ekokardiyografik bulgularının karşılaştırılması 

Grup I Grup II Kontrol Pl P2 

EDV (ml) 97.8±19.6 113.6±35.6 90.8± 15 0.2 0.04 

ESV (ml) 36.9±11.6 64.0±25.9 32.5±7.9 0.01 0.0003 

EF (%) 59.1±6.5 43.7±3.4 64.3±7.4 0.0001 0.0001 

FS (%) 34.9±0.6 22.5±0.5 35.2±20 0.0001 0.0007 

E (msn) 47.5± 14.0 42±12.3 64.3±9.5 0.3 0.0005 

A (msn) 50±1 1.1 50.3±21 .6 49.1±11.9 0.9 0.8 

E/A 0.9±0.2 0.9±0.2 1.3±0.3 0.5 0.0004 

SAK (%) 39.3± 13.0 45.4±8.3 32.8±8.6 0.1 0.009 

EDV: Diyastol samtilacim ESV: Sistol sonuhacim EF: Ejeksiyonfraksiyonu FS: Fraksiyonel ktsalma SAK: Sol atriyum katklSI 
P 1: Grup 1 - Grup ll P2: Grup ll - Komrol 

Tablo 3. Hasta gruplarının kalp hızı değişkenliği komponentlerin karşılaştırılması 

Grup I 

HFP (abs) 142.7±140.7 

HFP (rel)% 14. 1±7.3 

VLFP (abs) 578.2±923.2 

VLFP (rel)% 46.6±15.1 

LFP (abs) 367.5±337.6 

LFP (rel)% 35.5±10.8 

LFP/HFP 3.2±2.0 

TP 1093.5±1328.5 

Log HFP 1.982±0.40 

Log VLFP 2.539±0.392 

Log LFP 2.42 1±0.356 

Log TP 2.894±0.339 

HFP : Yiiksekfrekanslt gtlç 
VLFP : Çok dtlşiikfrekanslt gtlç 
LFP : Düşükfrekans/ı giiç 
TP : Total giiç 
Log : Logm·irmik değer 
abs :Mutlak 
% : Relatif 

G rup II 

82.9±89.7 

13.2±7.4 

325.9±38 1.7 

41.1±19.1 

223.4±208.7 

37.0±14.2 

4.0±2.9 

632.3±624.5 

1.652±0.586 

2. ı 64±0.782 

2. 143±0.523 

2.605±0.583 

Pl: Grup 1 - Grup ll 
P2: Grup 1- Kontrol 
P 3: Grup ll - K om rol 

lamlı derecede pozitif bağıntı saptandı (r=0.55, 
p=O.Ol). 

TARTIŞMA 

Akut miyokard infarktüsü sonrası prognoza etki 
eden yaş, cins, uyarı-ileti bozuklukları, reinfarktüs, 
aritmi, sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu ve 
iskeminin varlığı gibi bir çok etken ile birlikte kalbin 

otonom sinir sisteminde meydana gelen değişiklikler 

de önemli bir prognoz göstergesidir (1 1- 17). Üstelik 

diğer prognoz belirteçlerinden bağımsızdır. Miyo
kard infarktüsü geçiren hastalarda parasempatik sinir 
sistemi (PSS) aktivitesinin azaldığı ve sempatik sinir 

Kontrol Pl P2 P3 

64 1.8±70 1.5 0. 1 0.003 0.001 

26.2±13.0 0.7 0.0009 0.0004 

753.5±625.4 0.2 0.4 0.001 

35.2± 11 .4 0.3 0.01 0.2 

726.6±423.5 0 .1 0.005 0.000 1 

36.4±9.0 0.7 0.7 0.8 

2.0± 1.8 0.4 0.06 0.02 

1077.3±624.7 0.1 0.9 0.03 

2.599±0.448 0.04 0.0001 0.000 1 

2.768±0.313 0 .06 0.04 0.002 

2.793±0.257 0.05 0.0005 0.000 1 

3.233±0.291 0.06 0.00 1 0.0001 

sistemi (SSS) aktivitesinin ise arttığı gösteril miştir 

(13). Bu fonksiyonların değerlendi rilmesinde KHD 

ölçümü metodu yaygın olarak kullanılmaktadır (9). 

Çünkü KHD, kalbin sempatik ve parasempatik sinir 
sistemi tarafından kontrolü ve bu iki sistem arasında
ki dengenin bir göstergesidir. KHD spektral kompo
nentlerinden HFP parasempatik, LFP sempatik ve 
parasempatik, LFP/HFP oranı ise sempatik sinir sis
temi aktivitesinin bir göstergesidir ( 10). 

Akut miyokard infarktüslü hastalarda HFP'nin azal
mas ı durumunda hastane mortalitesinin arttığının 

gösterilmesiyle beraber KHD'n in yüksek riskl i has
taların belirlenmesindeki değeri an l aş ılmıştır (3,4). 

KHD'nin azalmas ı mortalite ve aritıninin güçlü bir 
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göstergesidir. Üstelik bu göstergenin düşük EF, sı k 

ektopik vuru ve geç potansiyellerin varlığı gibi diğer 

prognoz göstergelerinden bağımsız olduğu gösteril
miştir (3,4). AMİ'de bütün sebeplere bağlı mortalite
ninin belirlenmesinde KHD EF ile benzer değere sa
hipken, aritmi ve buna bağlı ölümler gözönüne alın

dığında KHD'nin EF'den daha duyarlı bir gösterge 
olduğu belirtil miştir (4,9). KHD komponentlerinden 
VLFP ve TP'nin güçlü, HFP ve LFP'nin ise orta de
recede mortalite göstergesi olduğu , VLFP'nin özel
likle aritıniye bağlı mortalitenin en güçlü göstergesi 
olduğu kabul edilmiştir (18). 

Lombardi ve ark.'ları (13,19) AMİ süresince sempatik 

aktivasyonun arttığını ve bunun AMİ lokalizasyo
nundan ve ilaç tedavi protokolünden bağımsız oldu
ğunu, buna karşılık parasempatik etkinliği gösteren 
HFP'deki azalmanın kalbin PSS modulasyonunun 

azaldığının göstergesi olduğunu saptamışlard ır. Ay
rıca sempato-vagal dengenin 6. ve 12. aylarda nor
male doğru yak laştığını göstermiş ler. AMİ'de metai

odobenzilguanidin s intigrafis i ile kardiyak sempatik 
denervasyon o lduğu gösteriJmiş ve bunun da 
KHD'ni azalttığı düşünülmüştür (20). 

Çalışmamızda kontrol grubuyla karşılaştırı ldığında 

AMİ geçirmiş ve sol ventrikül sistolik fonksiyonları 

korunmuş olan hastalarda KHD'nin bütün kompo

nentlerinin azaldığı, sempatik sinir sistemi aktivas

yonunu gösteren LFP/HFP oranının yükseldiği ve bu 
değişikliklerin tümünün istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu saptandı. Bu bulgular literatürde AMİ'de 
sempatik aktivitede artma, parasempatik aktivitede 
azalma olduğunu gösteren KHD parametrelerindeki 

değiş iklikleri ile uyumludur. 

Akut miyokard infarktüsü sonrasında KHD'de deği
ş iklikler görülmesine rağmen sol ventrikül sistolik 
fonksiyon bozukluğu gelişenler ile bu fonksiyonları 
korunmuş hastalar arasında bazı farklılıklar olduğu 

konusunda pek az çalışma bulunmaktadır. Lombardi 
ve ark.'ları (2 1) EF'u normal ve azalmış AMİ'lü has

talarda kısa ve uzun süreli kayıtl ardan elde edilen 
KHD komponentlerini değerlendirm işler. Normal 

EF'una sahip o lan hastal ara oranla LFP, HFP ve 

LFPIHFP oranının EF'u düşük hastalarda anlamlı de
recede azaldığını, bu azalmanın infarktüs lokalizas
yonundan bağımsız olduğunu ve bunun da spesifik 
otonomik değişiklikten çok sinüs düğümünün sem
patik stimülasyona duyarlılığının azalmasına bağl an-
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ması gerektiğini öne sürmüş lerdir. Biz de çalı şma

mızda AMİ geçirmiş ve sol ventrikül sistolik fonksi
yon ları korunmuş gruba oranla LFP, HFP, VLFP ve 
TP'ın KY olan grupta azaldığı nı fakat bu kompo
nentlerden sadece LFP ve HFP'deki azalmanın an

l amlı derecede olduğunu tespit ettik. 

Kalp yeters i zliğinde KHD ile kalbin otonoın s inir 
sistemi fonksiyonl arı birçok araştırınacı tarafından 

ve çeş itli yöntemlerle değerlendirilmiştir. Sau l ve 
ark.'l arı (22), 25 hastayı içeren KY' li olan hasta gru
bunda KHD'nin bütün komponentlerinin düşük oldu
ğunu ve bu hastalarda PSS akt ivitesinin azald ığını 

göstermiştir. Binkley ve ark.' lan (23) EF'u % I 4-40 
olan lO kardiyomiyopatili hasta grubunda HFP'nin 

düşük ve LFP/HFP oranının ise yüksek olduğunu ve 

sonuçla KY'de azalmış parasempatik ve artmış sem
patik aktivasyon sonucu otonomik denges izliğin var
lı ğına dikkat çekmiştir. Casolo ve ark.'Iarı (24) yine 

20 hastayı içeren çalışmalarında KY'de KHD'nin pa
rasempatik aktivasyonunu gösteren komponentinde 
azalma olduğunu bulmuşlardır. Kienzle ve ark.' I arı 

(7) ise KY olan hastalarda KHD'nin KY'nin şi ddeti 

ile sıkı bir ilişkisinin olmadığını ve KHD'deki azal
manın sempatik aktivasyon artı şı ile bağlantılı oldu
ğunu bildirmişlerdir. Bu nedenle KHD'nin hastalığın 

şiddetinden ziyade seınpatovagal denge veya denge
s izliğinin ve bu yönü ile de mortalitenin bir gösterge
si olduğu görüşü kabul edilmiştir (7,25) . Bizim çalış

mamızda kontrol grubuna oranla KY olan grupta 
KHD'nin bütün komponentlerinin (LFP, HFP, VLFP, 

TP) an lamlı derecede düşük, LFP/HFP oranının yük
sek olduğu dolayısıyla sempatik aktivitenin arttı ğı ve 
parasempatik aktivitenin azaldığı görülmektedir. 

Kalp yetersizl iği olan hastalarda KHD ile yaş, EF, 
kardiyak output ve fonksiyonel sınıflama arasında 
bağıntı bu lunmadığı ancak HFP'nin kardiyak output 

ile pozitif ve plazma norepinefrin düzeyi ile negatif 
bağıntılı , LFP'nin ise bunun aksine kardiyak output 
ile negatif ve norepinefrin düzeyi ile poziti f bağıntılı 

o lduğu bil diri lmiştir (7), Biz de ça lı şmamızda 

HFP'nin ekokardiyografik parametrelerden EDV ile 
negatif atını volümü ile pozitif bağıntılı olduğunu 

saptadık. Ayrıca 5 dakikadan daha az süreli kay ıt l ar

da değerlendirilmesi n in uygun olmayacağı belirtilen 
VLFP'nin (9) 7 dakikalık kayı t larımızda değerlendi

rildiğinde dakikadaki kalp hızı ve NYHA evresi ile 
anlamlı derecede negatif bağıntılı olduğunu tespit et

tik. 



A. Bozkurt ve ark.: Miyokard İnfarktiisii Sonrası KHD'nin Klinik ve Ekokardiyografik Bulgularla ilişkisinin Değerlendirilmesi 

Sonuç olarak AMİ sonrası klinik ve prognoz göster

gelerinden olan parasempatik aktivite sol ventrikül 
fonksiyonlarından bağımsız olarak azalmakta, sem
patik aktivite artmakta ve KHD'i baskılanmaktadır. 

Sol ventrikül sistolik fonksiyonları bozulmuş olan 
hastalarda bu değişiklikler daha belirgindir. Ayrıca 

KHD komponentlerinden parasempatik aktiviteyi 
gösteren HFP'nin sol ventrikül sistolik fonksiyonları 

ile anlamlı derecede ilişkisi bulunmaktadır. 
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