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Kalp Hızı Değişkenliği 
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Ege Üniversitesı Tıp Fakıiftesı. Kardiyofoji ABD. hmır 

ÖZET 

Zanıa11 içerisindeki sinüs lıızındakı sildik degişiklikler ola
rak tamnı/anan kalp hızı değişkenfiği (KHD). sempatetik
parasenıpempatetik denge lıakkmda bilgi verdiğinden 
kardiyak otonam ronıisün bir ölçıisıi ve kardiyorespiraw
ar sistemin bir göstergesi olarak degerlendirilmektedir 
KHD analizı, seçilmış hasta populasyonlarında monolite 
riskini belirlemede ı·e otonomik uyarımiara sinoatriyal 
yanu/arı değerlendirmede oldukça yararlı bilgiler sun
maktadır Deprese olmuş KHD nin klinik önemı 2 alanda 
ispat edilmiştir · 1) Akut miyokard irıfarktiisil sonrası risk 
belirlemede ve 2) Dıabetik nöropatide erke11 uyarıcı bir 
işaret olarak. Ancak, KHD analizlerinin kardiyoı·asküler 
alanda rutın olarak kullanıfmnsı için ileri çalışmalara ge· 
reksinim vardır. Bu ya=ıda. KHD anafi:ferinde kullanıiOJt 
teknikleri kısaca hat;rlatnıak, kalp lıtwıın oronomik input
lara ve çeşitli kardiyovas/.:ü/er durumlara yanıtını ıekrar 
gözden geçirerek çeşitli ilaç ve gırişimlerill KHD iberine 
olan etkisinin ö;;etlenmesi amaçlanmışıır. 

Anahtar kelime/er: Kalp hızı değişkenfiği 

Ani ölüm, koroner arter hastalığı, primer kardiyonıi
yopali (KMP) veya bilinmeyen nedenlerle ortaya çı
kan klinik bir durumdur. Amerika Birleşik Devletle
rinde yıJda 300.000 dolayında ani kardiyak ölüm 
olayının meydana geldiği tahmin edilmektedir (t ). 

Ani ölüme yol açabilecek ventriküler arirıniler 3 fak
törün kombinasyonu olarak karşunıza çık.ına.lnadır: 
1. Aritmojenik substraı, 2. Aritmojenik tetiklenme, 
3. Otonomik tonustaki dalgalanmalar. Aritmojenik 
substratı canımlamada (sol venırilcül fonksiyonlan ve 
ileti bozukluklan) koroner anjiyografı., ekokardiyog
rafi, radyonüklid ventrikülografı ve sinyal ortalamalı 
EKG; aritmojenik telikienmeyi saptamada ise (vem
riküler ektopik aktivite) Holter monitöriıasyondan 
yararlanıtmaktad ı r. Otonomik tonusu ise tan1mlamak 
oldukça zor olmaktadır. Otonomik ıonustaki değişik
lildere kardiyovasküler yanıtlan araşurmada kalp 

hızı değişkenfiği (KHD) oldukça umut verici olarak 
görtUmektedir (2.3). Bu yazıda, KHD analizlerinde 
kullanılan tekniklerin kısaca anımsatılrnası, kalp lıı

ıınm otonomik inputlara ve çeşitli kardiyovaskUJer 
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durumlara yanıLının tekrar gözden geçinierek çeşitli 
Ilaç ve girişimlerin KHD üı.erine olan etkisinin özeı. 
lenrnesi amaçlnruruşttr. 

Kalp hızı değişkenliği, zaman içerisindeki sinüs hı
z.ındaki sikJik değişiklikleri olarak tanımlanabilir <21 

Diğer bir ifade ile ortalama kalp hızı çevresindek; 
kalp hızı dalgalanmalanchr. Sağlıklı bir kalpte atım
lar saaı gibi düzenli değildir. Fiziksel ve mental 
stress, egzersiz. solunum ve metaboük nedenlere 
bağlı olarak kalp hızında Otonomik tonusin il~kili 

dcğişiklikJer olmaktadır. Sempatelik-parasempempa
tetik denge hakkında bilgi veren KHD de kardiyak 
otonom tonüsün bir ölçüsü ve kardiyorespiraıuar sis
temin bir göstergesi olarak kullanılmaktadu (1·31. 

KALP mzı DEGİŞKENLİÖiNİN 
FizyOLOJİSİ 

Normal sinüs ntmindek.i sağlıklı bireylerde kalp YU· 

rulan arasındaki araltkiann sürekli olarak de~işmesi 
normal bir fizyolojik olaydır. Temelde kalp hızında
ki bu periyodik dalgaJanmaları oluş turan solunum. 
termoregülasyon ve bir takım barorefleks mekaniz
malardır CI.J). Kalpte otomalisite interensek olarak 
"pacemaker" dokulara bağlı olsa da kıılp hızı ve 
rirm, otonorn sinir sisteminin etkisi altındadır. Kalp 
hızına parasempatetik etki nervus vagus aracılığıyla 
asetH-kolin (Aclı) salg.ısı ile olur. Bu salgıya muska
rinjk Ach reseptörleri. hücre membranında K+ ileti
mini arurarak yarut verirler. Kalp hızına sempatcuk 
etki ise epinefrin ve norepinefrin aracılığı ile olur. 
Beta reseptör uyarırru ile de c-AMP bağımlı olarak 
başlayan membran fosforilasyonu yavaş diastolik 
depolarizasyonun akselerasyon unu sağlar (4). 

Kalp hLZJ değjşkenUğinin vııgal indeksleri gece, sern
patetik indeksleri ise gUndüzleri yükselmektedir. Bu
nun nedeni her iki sistemin farklı sirkaruyen rıımi ol
masıdır. Kısa frekanslı KHD'nin (0. lHı) karruyak 
sempatetik sinir uyan çıkış hızının yanında, çok sa
yıda nöral refleks, kardiyak adrenerjik resepıör du
yarlılığı, postsinaplik işaret transdüksiyonu ve elekt-



A/u 1'1! s . Pay: in: Kalp Hızı o~grşken/igi 
M Koyıkçıo6 

. asal eşleşmeyi de kapsayan çeşitli eLmenlere 
roldrnY 
bağlıdır c.t>. 

1 afferent srimillasyon, refleks olarak vagal ef-
Vnga lik rr ak . . . 

01 
eksiıasyon ve sempate e ıerent nvHenın 

~~bisyonuna yol açar. Tam tersi refleks sempatctik 

~ferenı stimillasyonla da söz konusudur. Efferenı 
onl aktivite aynı zamanda kardiyak afferenl sem

v:~etik sistemin tonik dizginleyici elk.isi altındadır. 
~ino-atriyal (SA) nodla ilişkili efferenı sempaıetik 
ve vagal aktiviteler her kardiyak siklusda senkron
dur. Bu senkronizasyon sanLral olarak vazarnotor ve 
respiratuar merkezler ile arıeriyel basınç ve solunum 
hareketleri ile ossile olan periferik merkezler tarafın
dan düzenlenir. Bu ossilaLörler efferent nöral uyan 
ile ritmik dalgalanmalar doğururlar. Bu da kalp peri
yodunda kısa ve uzun dönemli ossilasyonlara yol 

açar (1-ll. 

KALP IDZI DEGİŞKENLİGİNİN ÖLÇÜLMESi 

Ölçümde ilk basamak yüzey EKG'de ölçülen ardışık 
R dalgalannın analizidir. Aslında SA "output" unu 
esas yansıtan p dalgalan olmasına rağmen EKG'de R 
dalgalarını saptamak daha kolay olduğundan R dal
galan K.HD analizlerinde kullanılmaktadır. RR inter
valierini belirlemede pek çok metod geliştirilmiştir. 

EKG kayıtlan yapıldıktan sonr.ı özel bilgjsayar ara
cılığı ıle istatistiksel metodlann da yardımı ile KHD 
parametreleri hesaplanabilmektedir. R dalgaları kul
lanıldığından anormal vurularıo (erken vuru vb) ka
yııtan temizlenmesi gereklidir. Eğer kaydedHen R 
dalgalarının %85'i ve fazlası normal R vurusu ise öl
~üm kabul edilebilir olarak değerlendirilir (5). Tek 

ölçilm KHD'ru tanımlamada yeterli değildir. Farklı 

Tablo 1. Sık kulhuulıın luılp bm değişkeniiği zam on ölçütleri 

Değişken Birim Tanım 

metodlan bir arada kullanmak. birbirini tamamlayan 
veriler sağladığından KHD ve bunun prognostik de
ğerini belirlemede daha faydalıdır. 

KHD ölçümil genellikle bolter monitorizasyon sıra
sında elde edilen kayıtlar kullanılarak yapılır. Hol
terdeld veri işlem programında oluşturulan vuru dos
yasındaki normal-normal (NN) R intervalleri bilgisa

yarla KHD ölçilmünde temel alınır. Kayıtların geçer
li olabilmesi için kalp hııını elkiyen faktörler. kayıt 
süresi boyunca sabit olmalıdır (2.5). 

KALP HIZI OEGİŞKENLİGİ ÖLÇÜM 
METOOLAR I 

KHD ölçümü iki ana yöntemle yapılır <6-9>. 

Zaman ö lçümleri (Time-domain melhods): 24 saat
lik EKG kayıtlanndaki normal aLımlar arasındaki in
tervallerin analiı.i esasına dayanır. SA noddan çıkan 
ardışık iki normal vuru arasındaki intervaller (NN 
inıervali) değerlendirilir. Bu amaçla çok sayıda in
deks geliştirilrrtişlir. Bunlardan en sık kullanılanlan 
Tablo J'de özellenmişlir. NN intervalinden doğrudan 
hesaplanabilenler (SDNN. SDANN. SDNN indeksi). 
kaba ve basit ölçümlerilir Dıilmal eticilenim söz ko
nusudur ve kalp hızında solunuma bağlı kısa sUreli 
değişikliklerin katkısı azdır. Bu ölçUrnJerle solunum, 
Ult ve valsalva manevras1na sekonder kalp luzındald 
varyasyonlar değerlendirilebilir. NN intervaUeri ara
sındaki farklardan hesaplananlar indeksler (1Uv1SSD, 

pNNSO) ise kısa süreli ölçümler olup kalp hlZlndakı 
yüksek frekanslı varyasyonlan yansttırlar. Bunlar 
kalp hızındaki ruümal ve başka etkilerden kaynakla
nan etkilerden tamamen bağımstzdırlar ve vagal yol

dan di.lzenlenen otonom ıoni.lsıeki değişiklikleri yan-

OnıılıunaNN m s tki nomıal vuru ıırosındııkl çcvrim(cyc!c) uzunluğu 

Gect/gıindü:z farkı 

SDNN 

SDNN indeksi 

SOAN N 

NN50 sayısı 

PNNso 

RMS-SD 

ıns 

ms 

ms 

m s 

m s 

Gece ve gündüz elde edılen onn!amıı NN ınıerval!ennın farkı 

Inceleme boyuncu bUWn NN intervallcrinin sıandart sapması 

5 dk!ık kayıtlarda bütün NN ioıervallerinin suıııdarı s.ıpmal:ınnın ortalaması 

Çalışma süresı boyunca 5 dk lık kayıtlarda oruıl:ıma NN intervnlinin sıandan sapması 

Tüm kayıt boyunca arnlıınnda 50 msnden fnılıı fıırk olan ko~ u NN ımervali sayısı 

NN 50 sayısının ıoplnm tUm NN sayısına bö!Umü 

24 saatlik kııyıııa ıırdışık NN aralıklan farklılıklannın karelerının toplamının karekökll 
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sıurlar. Bunların dışında uzun süreli kayıllardan he

saplanan çeşilli geometrik yöntemler. varyans katsa
yısı (=SDNN/NN intervali) ve KHD indeksi (=NN 

imervali sayısı/mod uzunluğundaki NN intervali sa
yısı) gibi ölçtiller de kullanılmalct.adır. 

Frekans ölçümleri (Frequency-domain melhods): 
Bu yöntem kalp hızı sinyallerini frekans ve yoğun

luklarına göre ayırır. Temel ilkesi basit ancak teknik 
açıdan karmaşık ölçümlerdir. Burada değişik fre
kanslardaki periyodik kalp hızı ossilasyonlanndan 
faydalanılarak kalp hızındaki ıüm değişme mi.k"tarlan 

hakkında bilgi edinilir. Power Specıral Oensiıy ana
lizi kullanı larak frekans bazında yapılan ölçümler 0-

0.5 Hz arasında değişen 5 frekans bandından oluşur. 
Bu frekans bandlan ve özellikleri Tablo 2'de özet
lenmiştir. Bunlardan düşük frekans (law-frequency: 
LF), ort:ı frekans (mid-frequency: MF) ve yüksek 
frekans (high frequency: HF) bandiarı toıaJ gücün 
ancak %5 ni oluştururlar. Esas ıoınl gücün çoğunlu
ğunu oluşturan ultra düşük frekans (ulıra Icw-frequ
ency: ULF) ve çok düşük frekans (very low-frequ
ency: VLF) bandlandır; ancak fizyolojik kamponeı
leri bilinmediği:nden klinik kullanımJan kısıılıdır. 

Ça!Jşmalarda genellikle LF/HF oran ı kulJanılır. OU
şilk LF/HF oranı artmış vagal aktivasyonun ölçütti 
o larak değerlendirilir. 24 saatlik kayıtlarda normal 
kişilerde LF ve HF resiprokal dalgalanmaları olan 
sirkarliyen bir patern gösterirler. Gündüzleri LF, ge
celeri HF yükselir. Sağlıklı bireylerde LF; 90 derece 

tilı ile. ayalu durma, mental sıress. ona derecede 
egzersiz. koronerlerin oklüzyonu, karotislerin oklüz

yonu ile artar. HF ise respirasyon, yüze soğuk uygu
lanması ve roıasyonel slimulus ile artar. 

Tablo 2. Kalp hızı değişkeııliği nin frekans ölçütleri 

Parametre Frekans (Hı) 

liF Yüksek FB 0.20-0.35 

LF 0[4Uk FB 0.02-0,05 

MF Onıı FB 0.05-0.20 

VLF Çok DUşUk FB 0,0333-0.04 

ULF Ulıra düşük FB <0.0033 

FB fr~klms bandı 
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Kalp Hızı Değişkenfiği Kılavuzu: Görüldüğü gibı 

KHD ölçümleri oldukça değişik ve karmaşıktır 

Farklı araştırmacılar tarafından çok sayıda deği~il 
zaman birimleri incelendiğinden. elde edilen verile. 
ri n karşı taştınlması ve değerlendirilmesi yanlış scı. 
nuçlara yol açmaktadır C ı >. B u karmaşayı gidermek 
amacıyla ESC ve NASPE tarafından 1996 yılında 
KHO kılavuzu (5) yayınlanmıştır. Bu kılavuzda öne. 
rilen sıandardizasyona göre: 

1. Fizyolojik olarak stabil koşu llarda 5 dakikalık b. 
yıtlarda frekans ölçümleri ve 24 saatlik uzun kayıı. 
larda zaman ölçümleri yapılmalıdır. 

2. Ölçilm süresi LF bandının dalga boyunun en az 10 
katı olmal ıdır. Bunu standardize eımck için de 5 di: 
kuralı getirilmiştir. 

3. Zaman ölçümlerinden 4 tanesinin ruıin kullammı 
önerilmiştir. Bunlar: genel KI·W'ni yansıtan SDNN 
ve Triangüler indeks; uzun dönem komponenılen 

belirten SOANN ve kısa dönem komponentlen be· 
tirten RMSSO'dir. Bunlann normal değerleri Tablo 
3'de gösıcriJmjştir. 

KARDİYAK P ATOLOJiLE RDE KALP ffiZI 
DEGİŞKENLİGİ 

Çeşitli kardiyak patolojilerde KHD'nin azaldığı sap
tanmışur. 

Miyokard infarktüsü : Miyokard infarkrüsü (Mil 

geçiren olgularda sempatetik tonus anarak venırikül 
fibrilasyonu eşiğini dilşürmek:tedir. Tüm Mi olgula· 
rında, stabil anjina pektarisli olgu lara ve aynı hıısı.a· 

Öıcllikleri 

-Pıırusemp aktl\•asyonla ilgili 
-Solunumdan eıkilmir 
-Sempaıeıit.. ve parasempaıetık 
ıonusu yansıur 

-TennoregOiıısyon ve periferık 
vusomoıor aktivite ile ilgılidir 
·Senıpo ıcıik ve parasempuıeıik 
ıomısu ynnsmr 
-Baroresepıör ııl.:tivııe ile ilgili 
-BIItnmıyor 

-Bilınmıyor 

Ka) ıl suresi 

Kısa ( 1-5 dk) 

ve uzun 
Kısa ( 1·5 dl:l 

ve uz.un 

Kısa ( t-5 dk) 

Kısa ı ıs dkl 
ve uzun 
Uıun (:>14saaı~ 



" •rıoğ/ıtl'l' S. Payzın. Kalp Hı=ı Dt!gişkenliğı M ,.ayı~<, 

Qblo 3. Kalp hızı degişken liğin i n sık kulinnılan Indekslerin in 
!ormaı degerieri rsı - Normal(ort±SD) Indeks 

~saatlik kayıllarda z.amıınsal ölçümler 

r-
141±39 sol'IN (msn) 

SDANJII (msn) 127±35 

RMSSD (msn) 27±12 

KliD ıriangOier ındeks 37±15 

s dakikalık kayıtlarda Sl>eklral ölçümler 

Tophım güç (m~n2) 3466±1018 

LF (msn2) 1170±416 

Hf(msn2) 975±203 

LF!HF oranı 1.5-2,0 

nın birkaç ay sonraki durumuna göre KHD'de belir
gin azalma vardır (10). Bu azalmanın mekanizması 

ıam bilinmemekle btrlikte 2 hipotez üzerinde yoğun
lıışılnıışıır (l), Hipotez I (Scınpatetik uyanın artışı): 
Mİ da nekrotik ve kasılmayan segmentler kalp vuru
ları masında geometrik değişikliklere yol açarak 

sempatelik afferent sinir uçlannın uyanmına neden 
olmaktadtr. Hipoıez IT: Mİ da SA nod hücrelerinde 
nöral modülasyonlara geçici yanıtsızlık meydana ge
lir. KHD'deki azalma vagal aktivitedeki azalmayı 
yansıtıyor olabilir (2). Aku t Mİ sonrası KHD'deki 
sirkadiyen değişiklikler azaltr (10), İnfarktUsün akut 

dönemindeki ortalama kalp hızı. pik k:reatin kinaz
MB düzeyi ve sol ventril-ül ejeksiyon fraksiyonu ile 
ters ilişkilidir (ll). Akut dönemde 24 saatlik SDNN 

azalması sol venırikü l disfonksiyonu, pik krealin ki
naı-MB ve KilJip klasıfikasyonu ile ilişkilidir (ll-12l. 

Trombolitik kullanımı ilc K.HD'dcki azalma daha er
ken ve daha ağır görülebilmektedir (13). İnfarktüsten 
sorumlu arteri tıka lı olan o lgularda da KHD daha 
dUşilk bulunmuşrur (14). Mi sonrası iyileşme periyo
du değerlendirildit,rinde 3. aya doğru KHD'nin arttığı 
9. aya doğru plato yaptığı görülmüş, ancak sağlıklı 
~ontrollere göre her zaman düşük kaldığı gözlenmiş
Ur (15· 16). 

Kardiyak lransplanlasyon : Kardiyak transplantas
Yon sonrası erken dönemde KHD azalır ancak spekt
~l komponentler iıJeruneı (17), Re-innervasyonun 
~~eti olarak 1-2 yı l içinde spek tral komponemler 
belır bilir ( s 
1 

e 1 >. Allograf1 rejeksiyonun. greft aıerosk-
erozunun ve erken sitomegalo-virus enfeksiyonlan
nın KJiD üzerine etkisi bilinmemektedir. 

Miyokardiıı/ Disfonksiyon: KHD, kalp yetmezliğin
de belirgin olarak azalmaktadır. Bu azalma plazma 
ooradrenalini ve artmış kalp hızı ile ilişkili saptan
mıştır (19-20). Zamah ölçümlerindeki azalma hastalı

ğın ciddiyeti ile paraJeldir 121), Konjestif kalp yet

mezliğinde KHD'nin kararlı ve tekrarlanabi lir olması 
hastalığı izleme ve tedavinin etkinliğini değerlendir
me açısından da yarar sağlamaktadır (2.22). 

Hipertansiyon: Sistemik hipenansiyonda esas me
kanizma artmış vasküler rezistansur. Hipertansif ol
gularda vagaJ aktivitenin azalmış olduğu gösteril
miştir (23-24). Oıonomlk dengedeki bu bozukluk, 
hastalığın ciddiyeti ile ili~kilidir (25). Esansiyel hi

perıansiyonda KHD baskılanmıştır. Özellikle LF 
bandında artış görülür. Ancak bunun prognostik de

ğeri gösıeriJememişıir. Beıa-bloker tedavisi ile bu 
değişiklik.Jer normale dönmektedir (26). 

KALP RIZI DEGİŞKENLİGİNiN ÖZEL 
GİRİŞİMLERLE MODİFİKASYONU 

Deprese olmuş KHD, kardlyak mortaHtenin bir gös

tergesi olarak kabul edildiğinden Mİ sonrası KFtD'n ı 
güçlendirmek kardiyak rnonaliıe ve ani ö lilm riskine 
karşı koruyucu olacaJ.."1lr düşüncesini doğurmuşrur. 
Bu amaçla pek çok fannakolojik ajanın KHD üzeri
ne etkisi ara~tırılmışLLr. Çeşitli kardiyovasküler ilaç
ların KHD Uzerine olan etkileri Tablo 4 de özeılen

~ı.lr. 

Beta-blokaj ••e KHD: Beta rescptörlerin blokajı ile 
KHD arunaktadtr,C27l ancak Mİ sonras ı dönemde be-

Tablo 4. Kardiyo• nsküler Ilaçla rın KHD ilıerine eıklsi 

Ilaç 

lınticıritmıkltr 

Propafcmın 

Bcıı blokerler 
Aınıodııron 

AeUınıd 

Va:odilotaı6rltr 

ACE ınhilıiıörlen 

NiıroprUssid 

Diluaum 
Digoksın 

Anıikn/intrjikltr 

Sl:opolllTlin 

Elld 

Topll!Tl gUç wlır 

LFJIIF ornnı azalır. 

Mekııniııruı 

Senıpaukolııik 

Scmpaıikolıtik 

Toplanı guce etkısı yok. ... 

Toplam gUç azıılır Bilınmiyor 

LFJHF oranı azalır. 
Toplam güç :vur. 
Yok 
l.F/HF oranı wlır. 

LF/HF nranı w.lır 

Toplam güç art!T 

Bıron:ficks duyıı.rlılı~ı anışı, 

vagal ouıpuı artı~ı 

Neı:aıır kroııorropı(?) 

Kolınerııl: 

Aıropın(yfilr.ck doz) Toplam gtiç ııznlır. 

Baron:Oeks duyarlılığı BiliŞI 
Anııkolıııer.ıik 
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ıa-blokerlerin KHD'ne etkilerine dair yererli veri 

yoktur. Beta-blokajla sabahlan olan LF yükselmesi

nin önlendiği gösterilmişlir (ll. Coumcl ve ark. hi

pertrofik KMP. eliJaLe KMP ve normal olgulardan 

oluşan 3 grup hastada Acebutalolün KHD'ne etkisini 

araşurmışlar; sonuçta KMP olgulannda LF/HF ora
mru belirgin olarak azalmış saptamışlardır (26l. An

cak bu bulgu, ilacın inıerensek sempaıornimeıik akti

vitesinden dolayı şaşırucı bir sonuçrur. 

Antiaritmik/er ve KHD: Mİ öyküsil olmayan olgu

larda da KHD'deki azalma ani kardiyak öliJm riski 

ıaşıı:nakı.aclır (1.2l. Aritrnik ilaçlar da KHD'ni etkile

mektedir. Propafenon ile KHD'de dtizelmc gös

terilmiştir (27) . Bu beta bloker etkiden kaynaklanıyor 

olabilir. Ayrıca nekainid, cnkainid. ve moriciz.ine ile 

akut Mİ sonrası olgularda KHD azaldığı gösteril

miş, ancak mortalite ile korretasyon saptanamamıştır 
(28). 

S kopolamin ve KHD: Parasempateıik aktiviıede 
azalmanın mortalite riskini arurdığının görülmesi çe

şitli parasempaıikomirnetik ajaniann kullanımını 

gündeme getirmiştir. Bu amaçla kullanılan dilşilk 

doz muskarinik resepıör blokerieri (atropin-skopola

min) ile parodoksik olarak parasempaıetik aktivite 

artışı saptanmışur (29). Skopolaminle KHD'de anış 

olmakta ancak uzun süreli bir tedavinin klinik sonuç 

ve güvenirl iliği bilinmemektedir. 

Anjiyotensin konverting en zim (ACE) inhibitör

leri "e KHD : KHD açısından en aynnu!J incelen

miş ilaç grubu ACE inhibiıörleridir. Kalp yetmezli

ğinde kullanımlan ile parasempateıik aktivite art

maktadır. ACE inlıibitörleri . AT-D'nin yapuğı sant

ral vagal "outpuı" inhibisyonunu önlerler. bararesep

tör reseptör sensiviıesini arıınrlar. Bunlann sonu

cunda da KHD'ni olumlu etkilerler (30). Bu etkileri

nin doğrudan vazodilatör cıltiden kaynaklanmadığı 

düşiiniilmektcdir; çünkü kalsiyum kanal blokerleri, 

nitroprüssid gibi güçiii vazodilataıör ajaniarta 
KHD'de fark saptanmamıştır (t.2.5). ACE inhibitöde

rinin nonnal kişilerde KHD üzerine etkileri yoktur 
mı. 

Kalsiyum antagonistleri ı•e KHD: Dilliazemin sem

patik aktiviteyi azalıuğı gösteri l miştir. Ancak diltia

zem, beta blokerlerden farklı olarak parasempatetik 

aktiviteyi anırmamaktadtr mı. B u sonuç, belki de 

Mİ sonrası profilakside neden beıa-blokerlerin daha 

etkili olduğunun mekanizmasını açıklamaktadır. 
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Digoxin ve KHD: Digoksin kullanan olgulardı 
LF!HF oranını aıalJrken HF bandtnda değişik!' 
gözlenmez. Digoksin, esas olarak LF'yi düşürür, ~ 
da rölatif olarak parasempatetik tonusü güçlendirdi'· 

sonucu göstermek'1edir. Digoksinin ortalama kalp: 
ı.ına etkisi görülmemiştir (33) ve bu etkileri norınaı 
ltişilerde gözlenmemektedir (5). 

Egzersiz ııe KHD: Dilzcnli egzersiz ıle otonomıl. 

denge diizenlenir, KHD parametreleri ve bileşenle

rinde artma gözlenir ve ka.rdiyovaskUler mortalite 
azalır (34). Aynca obesite de KHD'de azalmaya yol 
açmaktadır (351. 

Provakatif manevralar: "Tilı-ıable". eb yumruk ya. 

pıp sıkma. dobutamin stress ıesıi gibi otonomik açı. 

dan prokalif manevralarda KHD bileşenlerinde seç1• 

ci değişiki ikler gözlenıniştir (5). "Tilt- rable" testi sı

rasında gelişen belirgin LF aktivasyonu ile senkop 
arasında ilişki olabileceğini savunu lmaktadır (36-371. 

Davranış ve KHD: Kardiyak oıonom sistem, sanı

ral sinir sisteminden anlaml ı ölçüde etkilenmekıedır. 

Psişik durum da KHD'ni etkileyebilmekıedir <38·391. 

Örneğin beyecanlanma. öfkelenmc vb duygulanım· 
larda sempatetik etki ile KilO'de azalma olmaktadır. 

Bu durum fobik anksiyete ve panik bozukluklan 

olan kalp hastalannda riski aruncı bir faktör olabilır. 

Hipnoz ve uyku evreleri de KHD'ni etkileyebilmek· 
tedir (5.40>. Hatta bu nedenle KHD. işçilerin vardiya· 

larıru belirlemede kuUaml mıştır. 

KALP lflZI DEGİŞKENLİGİNİN KLİNİK 
KlJLLANIMI 

Kalp hızı değişkenliği ile ilgili kardiyak ve non-kar· 

diyak konularda pek çok çalışma yapılmış olmasına 

rağmen klinik kullanımda 2 alanda önemi ispat edil· 

mi~tir: 1) Akut Mi sonrası risk belirlemede ve 2) Di· 

abetik nöropatide erken uyancı bir işaret olarak. 

Akut miyokard infarktüsü sonrası risk belirlemedt 
KHD 

Akut Mİ'!J olgularda KHD, mortalite ve aritmik 

komplikasyonlann giiçlii bir prediktöriidiir. Bu pre· 

diklif değer, risk belirleyici diğer faktörlerden (Y~· 

deprese sol venı.riktil ejcksiyon fraksiyonu, arunıŞ 

venırikiiler cktopi ve geç potansiyel pozitifli~i) ta· 

mamen bağımsızdır (5). Til m mortalite değerlendıril
diğinde KHD'nin prediktif değeri sol ventrikül ejek-



KIIYıkçıog/ul'~ S Pay!in: Kalp H ın D~ğişk~nl(~ı 

. 
00 

fraksiyonu düşilklilğü ile aynı, aritmik olaylar 
:ı~sından ise ejeksiyon fraks iyonu dUşüklilğUnden 
~ksektir. Diğer risk belirleyicilerle birlikte değer-
rendirildiğinde KHD'nin prediktif değeri artmakta
dır. Warktüs sonrasında KHD'nin azalmasının nede
ni tom bilinmemektedir. 

Akut Ml olgu lannda rum KHD parametreleri fazla
sıyla çalışılmıştır. Bu çalışmaların sayısı fazla olma
sına rağmen "cut-off' değerleri optimize edilmedi
ğinden ulaştlan soouçlarda predilctif değer açısından 
fark olmakla birlikte hepsinde KHD güçlü bir morta
lı te belirleyicisi olduğu sonucuna ulaşılmıştır. AMi 
geçiren olgularda 24 saatlik ölçüm yapılması öneril
mektedir (5). Kayll süresi uzadtkça KHD'nin prcdik
tif değeri artmaktadır. Ancak hasta koroner yoğun 
bakıma ilk aldığmda kısa sUreü kayıtlar da ön bir 
bilgi verebilir. Kısa süreli kayıLiann sensivitesi yük
sek ancak özgüllüğü düşüktür (5). Spekıral analizler
de ise ULF ve VLF en yüksek prediktif değeri taşı
makla birlikte fizyolojiJ.. yansımaları bmnmediğin
den ve de %95 yüksek bir oranda zaman ölçümleri 
ile korrelasyon gösterdiğinden sadece zaman ölçüm
lerinin yapılması yeterli kabul edilmektedir. KHD 
k.ı.Javuzunda. Akut Mt hası.asına ilk yatışta, ıaburcu 
olmadan önce ( l-3.hf) ve 1. yılın sonunda rulin ola
rak KHD ölçülmesi önerilmektedir. Özeilikle birinci 
hafta sonunda mutlaka bir kayıt alınması önerilmiş

tir. Akut Mİ sonras ı 6-12 ay arasında KHD normale 
yak.l~maktadrr. KHD nin normale doğru yaklaşrna 
luzı da Mİ soorası uzun dönem risk ile ilişkili bulun
muştur ( 1.5). 

Diabetik otonom nöropatitıin değerletıdirilmesin
de l<RD 

Dinbetin önemli ve sık bir komplikasyonu olan oıo
nom nöropaıide, ufak sinir liflerinde yaygın nöronal 
dejenerasyoo söz konusudur. Kliniğe ise postural hi
potansiyon, persistan La~ikardi. aşın terleme, mesane 
aıonisi, noktumal diare ve gasLroparezis şekJinde 
Yllnsır ve KHD'nin zaman ölçümlerinde azalma olur 
'
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• Diabetik otonom nöropati bulguları gelişlikten 
s~nra 5 YLllık monaüte %50'dir. Bu yüzden subkli
nik dönemde yakalanması önemlidir. KHD'de bize 
bu olanağı sağlamaktadır. Diabetik olonom nöropaıi 
t<ınısı iç· ·· ·ı ın onen en metodlar: basi t yatak başı RR in-
terval ölçümleri, uzun sUreli zaman ölçilmleri ve kı
sa süreli frekans ölçümleridir. Diabetik nöropatide 

ise LF ve HF azalır. ancak LF/HF oranı değişmez 
(5.42) ve ayağa kalkma ile LF artırılamaz: bu da baro
reseptör sensivitesinin azaldığınm veya bozulmuş 
sempatelik yanıu göstermektedir. Diyabetik olgular
daki bu değişiklikler negalif prognostik değer taşı
maktadır (42). 

SONUÇ 

Kalp hızı değişkenliği. kalbin oıonom düzenlenmesi
ni belirlemede önemli bir gcreçlir. KHD'nin yerleş
miş klınik kullanınu. şu an için Mİ sonrası riskin de
ğerlendirilmesi ve diabctik nöropaünin erken tanısı 
ile sınırlıdır. KHD'de global bir azalma. akut infark
rus sonrası olgularda kardiyak ve özellikle de aritmi
ye bağlı mortalitenin bağımsız bir göstergesidir. Ge
lecekte KHD, kardiyovasküler alanda Lanı koymada, 
riski belirlemede, tedaviyi yönlendirmede ve ilaçla
no etkinliğini takipte önemli bir non-invazif metod 
olarak kullanılacağı sanılmaktadtr. Aynca sempati
kovagal etiyoloji öne stirUJen çeşitli hasta l ıkların 

(Uzun QT Sendromu vb), oıonomik fonksiyonlarda 
bozuklukla seyreden bazı primer nörolojik hastalık
Iann (örn parkinson hastalığı, multiple skJeroz. GuiJ
Iain Barre Sendromu vb) ve sekonder oıonomik dis
fonksiyonların (diyabet, alkolizrn. spinal kordon y:ı
ralanmalan ... ) erken tanısında, progresyon ve redavi
sinin etkinliğini değerlendirmede KHD'dcn faydala
rulabileceğ:ini düşünilimektedir { 1.5). 
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