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ÖZET 

Çalışmada, bir dakikalık basit yatakbaşı bir test ile hipe­
rakut miyokard infarkıiislii lıasıalarda kalp lıızı değişken­
liğinin belirlenmesi ve bu ıest yardımı ile infarkıiis sonra­
sı erken safhada riskli lıasıalamı saptanması amaç/andı. 

Hıjıerak/11 nıiyokard infarktüsii (Mi) tamsı alan 50 !ıasta 
(Grup/) ve kon ı rol grubu olarak bilinen iskemik kalp has­
talığı olmayan 50 olgu (Grup ll ) karşılaşttrıldı. Tiim olgu­
/ara bir dakika içerisinde 6 derin solunum yaptırıla rak eş 
zamanlı 50 mm/sn hızda standard elektrokardiyografi ci­
lıazı ile ritm kayllları alındı. Ritm kayll/anndan en uzun 
ve en kısa RR intervalleri manuel olarak !ıesaplandı ve 
aralarmdaki fark RR interval değişimi olarak belirlendi. 

Grup 1 RR interval değişimin in grup ll değişimine göre 
anlamlı derecede diişiik olduğu saptandı (sırasryla 
144±101 ms ve 278±152 ms, p<O.OOOJ ). Hiperakut Ml' Iii 
lıastalarda RR interval değişinıleri ile sol ventrikiil ejeksi­
yon Jraksiyonu (LVEF) değerleri arasmda kuvvetli bir li­
neer ilişki saptandr (p<0.05, r= 0.876). Miyokard ilıjm·k­
tiisii sonrası akut pulmoner ödem gelişen hastalardaki RR 
interval değişimleri, gelişmeyenlerdekilere göre anlamlı 
derecede diişiiktii (24±25 ms ve 178 ±86 ms, p<O.OOOJ ). 
Anterior Mi'lii hastalarda RR interval değişinıleri inferior 
Mi'lii lıastalardakilere göre anlamlı derecede diişiiktii 
(94 ±78 ms ve 195±96 ms, p=0.001 ). 

Sonuç olarak, lıiperakııt Mi'tii lıastalarda azalmış bir da­
kikalık kalp lım değişkenfiği testinin akut pulmoner ödem, 
anterior Mi ve diişiik LVEF varlığı ile ilişkili olduğu sap­
tandı. Tiirk Kardiyol Dem Arş 2002; 30: 616-620 

Anahtar kelime/er: Hiperakut Miyokard i1ıjarktiisii, Kalp 
Hızı Değişkenliği, Prognoz 

Kalp hızı değişkenliği (KHD), zaman içerisindeki si­
nüs hızındaki siklik değişikliklerdir (1 ,2). Kalp hızı 

değişken liğinin klinik önemi, 1987' de Kleiger ve ar­
kadaşl arı (3) tarafından yapılan bir çalışmada, akut 
ınİyokard infarktüsü (Mİ) sonrasındaki bütün neden­
lere bağlı mortalitenin güçlü ve bağımsız bir göster­
gesi olduğunun aniaşılmasıyla ortaya çıkmıştır. 
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Geniş epidemiyolojik takip çalışma larında , KHD' 
deki azalmanın ani ari tmik ölüm öngörücüsü olduğu 
gösteri l miştir (4.5). Son yapılan çalışmalarda azalmış 

KHD'nin , miyokard in faktü sü (6), kalp yeters izl i ğ i 

ölüm (7) gibi aritmik olmayan kardiyak olaylar iç in 

de bir öngörücü olduğu gösterilmiştir. 

Kalp hastalarındaki anormal KHD'inden sorumlu 
mekanizmalar genell ikle nörohorınonal aktİvasyon 

ve seınpatovagal etkileş irnde oluşan değişiklerdir. 

Günümüzde KHD analizleri için geliştirilen metod­
lar (zaman bazlı ve frekans bazlı) zaman alıcı, uygu­
laması zor, pahalı ekipınan gerektiren ve teknik açı­

dan karmaşık yöntemlerdir (8) . Bu çalışmada , asıl 

olarak diyabetik hastalarda otonomik nöropati tanı ­

sında kullanılan (9, 10), kı sa süreli , bas it, ucuz, uygu­

l amas ı kolay bir yatakbaş ı test ile, KHD değerl endi­

rilerek erken dönemdeki yüksek riskli akut Mİ hasta­

larının belirlenınesi amaçlandı. 

MATERYAL ve METODLAR 

Çalışma popülasyonunun özellikleri: 

Çalışmaya Mart 2000-Teınınuz 2001 tarihleri arasında Ko­
roner Yoğun Bakım Ünitesine, akut Mİ tanıs ıyla yatırılıp 
trombolitik tedavi uygulanan 50 hasta (Grup I) ile kontrol 
grubu olarak rastgele seçilen ve iskemik kalp hastalığı ol­
mayan 50 olgu (Grup ll) alındı. Hiperakut Mİ tanıs ı elekt­
rokardiyografik bulgular, kardiyak enzim yüksek l iğ i ve 
göğüs ağrıs ı şikayetlerinden herhangi ikisinin varlığına gö­
re konuldu. 

Çalışma dış ı bıraktlma kriterleri; 

1- Ciddi konjestif kalp yetersizl iği "NYHA class IV" ol­
ması 

2- Sinüs nodunun primer hastalığının olması 

3- Atrioventriküler blok ve/veya RR intervallerini değer­
lendirmeye engel olacak atriyal flatter, atriyal fibrilas­
yon, multipl ventriküler veya atriyal ektopik vuruların 
olması 

4- Ciddi anemi, elektrolit dengesizl iği ve böbrek fonksi­
yon bozukluğunun olması 

5- 80 yaş ve üzerindeki olgular 
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6- Malign hipertansiyon varlığı 

7- Diabetes Mellitus dışında eşlik eden endokrinolojik 
hastalık olması 

8- Tedavi gerektirecek düzeyde kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı olması 

9- Derin solunum yapılmasına engel olacak durumların 
bulunması (göğüs duvarı deformiteleri, mekanik venti­
latör ihtiyacı) 

10- Test için yete rli kooperasyonun sağlanamaması. 

Derin Solunum Testi: 

Kalp hızı değişkenliğini değerlendirmek amacı ile yapılan 

derin solunum testi , hasta grubunda hospitalizasyon sıra­
sında gerçekleştirildi. Kontrol grubu olgularında ise elektif 
şart larda yapıldı. Tüm olgular test öncesinde bilgilendiril­
di , sözlü ve yazılı izinleri alındı. Hareketsiz ve supin po­
zisyondaki olgulara, standard e lektrokardiyografi cihazının 
ekstremile derivasyanları bağlanıp, bir dakikada 6 derin 
solunum siklusu yaptınldı (Her inspirasyon ve ekspirasyon 
5 sn olacak şekilde bir solunum siklusu 10 sn'de tamam­
landı). Bu esnada derivasyon II, 50 mm/sn hızda kaydedil­
di. RR intervalleri incelendi; en kısa ve en uzun RR inter­
valieri manuel olarak ölçüldü. En uzun ve en kısa RR in­
tervalleri arasındaki fark (RR interval değişimi) milisaniye 
biriminden saptandı. 

izlem süresinde hastalardan kaydedilen parametreler; 

1- Ani kardiyak ölüm 

2- Ciddi aritmi: sürekl i ventriküler taşikardi, ventriküler 
fibri lasyon 

3- Reperfüzyon aritınisi 

4- Mİ sonrası akut pulmoner ödem: Mİ sonrası ilk 48 sa-
atte gelişen akciğer ödemi 

5- Mİ sonrası angina: Mİ sonrası ilk 72 saatte olan angina 

6- Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyon u (L VEF) 

7- Aterosklerotik koroner arter hastalığının yaygınlığı 

İstatistiksel Değerlendirme 

Hasta ve kontrol grubunda kalp hızı değişkenliğini etkile­
yen parametrelerin önemli farklıl ı k göstermesinden dolayı 

bu parametrelerin etkilerini dışlamak için gruplar arası ve 
grup içi karş ılaştırma yapılırken çok değişkenli regresyon 
analizi; cinsiyetİn RRİD (RR İnterval Değişimi) üzerine 
olan etkisini belirlemek için T -testi; kalp hızı ve L VEF ile 
RRİD arasındaki ilişkiyi saptamak için Pearson korelasyon 
analizi uygulandı. Tüm istatistik i şlemleri "SPSS 7.5" ya­
zılımı ile yapıldı ve p<0.05 olması istatistiksel olarak an­
lamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Diyabetes mellitus, hipertansiyon ve sigara alışkanlı­

ğı prevelansı , grup l'de grup II'ye göre anlamlı dere­
cede yüksekti. Her iki grup arasında cinsiyet, yaş ve 
kalp hızı bakımından istatistiksel olarak an l amlı 

farklılık yoktu. Grup l'deki RR interval değişiminin, 

grup II'ye göre istatistiksel olarak önemli derecede 
azalmış olduğu saptandı (Tablo-1). 

Tablo 1. Çalışma gruplarının klinik özellikleri 

PARAMETRE GRUP I GRUP II p 
(n=50) (n=50) 

Yaş (yıl) 56.1 ±9 56± 10 >0.05 

Cinsiyet (K/E) 8/42 8/42 >0.05 

D. mellitus 14(%28) 2(%4) 0.001 

Hipertansiyon 23(%46) 9(% 18) 0.003 

Sigara bağımlılığı 42(%84) 29(%58) 0.004 

Kalp hızı (dk) 77±1 5.3 73±1 0.1 >0.05 

RRİD (nıs)* 144±101 278±152 <0.0001 

*RRiD: RR imerval değişimi 

Cins iyetİn RR interval değişim ine olan etkisini belir­
lemek için her iki grupta kadın ve erkek olguların 
RR interval değişimleri analiz edildi. RR interval de­
ğişiminin erkek hastalarda, kontrol erkek olgulara 
göre anlamlı derecede azalmış olduğu saptandı (s ıra­

sıyla 152±101, 296±158, p<O.OOOl ). Grup I ve II'de­
ki kadın olguların RR interval değişimlerinde ise is­
tatistiksel olarak anlamlı farklı lık yoktu (sıras ıyl a 

103±95, 188±65, p>0.05). 

Kalp hızı ile RR interval değişimleri arasında grup 

II'de herhangi bir i l işki saptanmazken (p>0.05, 
r=-0.277), grup l'de kalp hızı ile RR interval deği­

şiml eri arasında orta derecede ters il işki bulundu 
(p<0.05, r=-0.508). 

Grup I'de, RR interval değişimleri, Mİ hikayesi o lan 
olgularda olmayanlara göre anlamlı derecede düşük­
tü (p=0.03). Ayrıca bu grupta Mİ sonrası akut pul­
moner ödem gelişen olgularda gelişmeyeniere göre 
RR interval değişimlerinin anlamlı derecede azald ığı 
saptandı (p<O.OOO I). Diğer değ işkenierin ve para­
metrelerin, RR interval değişimleri üzerine herhangi 
bir anlamlı etkisi bulunmad ı (Tablo-2). 

Grup I'deki olguların %50' si anterior duvar, %50'si 
de inferior duvar Mİ'ü idi. Anterior Mİ'lü hastalarda 
RR interval değişimleri , inferior Mİ'l ü hastalara göre 
anlamlı derecede düşük iken (p=0.001); kalp hızları 
(sırası yla 82±17/dk ve 73±11/dk, p>0.05) ve LVEF 
değerleri (sırasıyla 40±8 ve 48±7, p>0.05) arasında 
anlamlı farklılık saptanmadı. 
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Tablo 2. Grup I ve II'de değişkenierin RR interval değişimlerine (RRİD) 
etkileri 

akut pulmoner ödem gelişen olgularda çok da­
mar hastalığı anlamlı olarak daha s ıktı 

(p=0.003). Grup Değişken Hasta RRİD (msn) 
sayısı 

I Kadın 8 103±95 

Erkek 42 152±101 

D.ıııellitus (+) 14 127± 126 

(-) 36 15 1±89 

Sigara alışkanlığı (+) 42 153±103 

(-) 8 98±74 

hiperkolesterolemi (+) 29 128±106 

(-) 21 167±89 

Mİ hikayesi (+) 7 57±62 

(-) 43 159±99 

Ciddi aritmi (+) 7 91± 106 

(-) 43 153±98 

Reperflizyon aritıııisi (+) 18 178±90 

(-) 32 125±101 

Post-Mİ pulmoner ödem (+) l l 24±25 

(-) 39 178±86 

Post-Mİ ang ina (+) 5 144±73 

(-) 45 144± 103 

Anterior Mİ 25 94±78 

İnferior M İ 25 195±96 

Hipertansir 23 131±101 

Norınotansif 27 156±101 

Tek daınar !ez. 17 164±102 

Çok damar lez. 33 147±109 

ll Kadın 8 188±65 

Erkek 42 296±158 

D. mellitus (+) 2 170± 14 

(-) 48 283± 154 

Sigara alışkanlığı (+) 29 298± 180 

(-) 2 ı 25 1± 10 1 

Hiperıansif 9 193±59 

Norınotansif 41 297±160 

Tek/çok damar lezyonlu hastalarda, RR interval de­
ğişimleri (164±102/147±109 ms, p>0.05), LVEF 

(46±7/44±9, p>0.05) ve kalp hızı değerleri 

(76±8/77± 18 /dk, p>0.05) arasında istatistiksel ola­
rak anlamlı farklılık saptanmadı. Ancak Mİ sonrası 
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p 

>0.05 

>0.05 

>0.05 

>0.05 

0,03 

>0.05 

>0.05 

TARTIŞMA 

Azalmış KHD'nin Mİ sonrası ani kardiyak ölüm 
ve total mortalitenin bağımsız bir göstergesi ol­
duğu bir çok çalışma ile destek lenmi şti r (11- 14). 

Çalışmamızda, KHD' nin kısa, basit bir yatakba­
şı test ile değerlendirilmesi ve bu testin hipera­
kut Mİ sonrası risk sınıflamasındaki değeri araş­

tırıldı. 

Bir dakikada 6 derin solunum yapı larak maksi­

mal fizyolojik sinüs aritmisinin ortaya çıkarıldı­
ğı gösterilmiştir (15). Bu metodu kullanarak ya­
pılan çalı şmalarda, testin diyabetik hastalardaki 
otonomik nöropatiyi saptamada duyarlı olduğu 

gösterilmiştir. 

<0.0001 
Hiperakut Mİ'Iü hastaların hospitalizasyonu s ı­
rasında, kontrollü solunum ile eş zamanlı a lın­

mış kı sa elektrokardiyografik ritm kayıtlarından 

elde edilen KHD' nin öngörü değeri ile ilg ili ke­

sin bir bi lgimiz yoktur. Yalnızca bir çalı şmada 

yukanda sözü geçen bu derin solunum testinin 
duyarlı olduğu ve akut Mİ sonras ı kardiyevas­
küler ölüm riski yüksek olan hastal arı belirleme­
de kullanılabileceği bildir i lmiştir ( 16). 

>0.05 

0.001 

>0.05 

>0.05 

>0.05 

>0.05 

>0.05 

>0.05 

Çalışmamızda, hiperakut Mİ'Iü hastalardaki RR 
interval değişimlerinin, kontro l grubundaki ol­
gulara göre anlamlı derecede düşük olduğu sap­
tandı. Hasta ve kontrol grubunda D. mellitus ve 
hipertansiyon prevelanslarının eşit olmamas ı 

KHD ölçümlerini etkiliyor olabilir. 

Genel populasyonda 50 yaş altında, KHD öl­
çümlerinin kadınlarda erkeklere göre daha dü­
şük olduğu ve bu farklılığın 50 yaş üzerinde 
kaybolduğu bildirilmiştir ( 17). Çalışmamızda her 
iki grupta da cinsiyetİn RR interval değişimleri­

ne anlamlı etkisi saptanmadı. Çalışma grupların­

daki kadın hastaların say ısının az olması bu so­
nuçta etkili olabilir. 

Genel populasyonda, sigara ku ll anımının KHD öl­
çümlerini azalttığı ancak Mİ sonrası KHD ölçümle­
rinin sigara içenlerde içmeyeniere göre daha yüksek 
kaldığı bildirilmi ştir ( ı 8). Çalı şmamızda istatistiksel 
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olarak anlamlı olmasa da, her iki çalışma grubunda 
da sigara alışkanlığı olan olgularda olmayanlara göre 
RR interval değişim lerinin daha yüksek olduğu gö­
rüldü. 

İskem ik kalp hastalığı bulunsun veya bulunmasın hi­
perkolesterolemik olgularda 24 saatlik KHD ölçüm­
lerinin azalm ış olduğu ve bu kişilerin ani kardiyak 
ölüm açısından riskli olduğu bildirilmişti r C ı 9). Çalış­

mamızda grup I'deki hiperkolesterolemik hastaların 
normokolesterolemiklere göre daha düşük RR inter­
val değişimlerine sahip oldukları ancak aradaki far­
kın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü. 

Miyokard infaktüsünün akut fazında geçici olarak 
sempatovagal dengenin bozulduğu , sempatik aktivi­
tenin arttığı , parasempatik aktivite ve KHD'inde 
azalma olduğu bilinmektedir (8,20,2 ı). Mİ sonrası iyi­

leşme periyodu değerlend i rildiğ inde 3. aya doğru 
KHD'nin arttığı, 9. aya doğru plato yaptığı görü l­
müş, ancak sağlıklı kontrollere göre her zaman dü­
şük kaldığı gözlenmiştir C22l. Gerçekten de çalışma­
mızdaki ikinci Mİ'nü geçiren 7 hastanın RR interval 
değişimleri ve L VEF değerleri, ilk Mİ' nü geçirenle­
re göre oldukça düşük bulundu. 

KHD'nin diğer girişimsel olmayan ölçüın iere göre 
yüksek aritmik olay riskini göstermesi açısından da­
ha güvenilir olduğu bildirilm iştir (23,24). Ambulatuar 

kayıtlardan elde edilen bilgiler, spontan başlangıçlı 
ventriküler taşiaritmik olayların hemen öncesinde 
KHD' inde bir bozulma olduğunu ve bu bozulmanın 
aritın ilere eği lim ol uşturduğunu desteklemektedir 
(25). Ciddi aritın ik komplikasyonların görülmesi ve 
akut Mİ sonrası rezidüel iskeminin varlığı RR inter­
val değişimlerinin azalması ile beraberdir. Çalışma­

:nızda Mİ sonrası ciddi aritmi ya da angina ile RR 
.nterval değiş imleri arasında anlam lı ilişki saptanma­
jı. Çalışmamızda, reperfüzyon aritınisi gelişen has­
alardaki RR interval değişimleri, gelişmeyenlerde­

cilere göre daha yüksek bulundu ancak bu fark ista­

istiksel olarak anlamlı değildi . 

(alp yetersizlikli hastalarda, yüksek plazma norepi­

ıefrin seviyeleri, sempatik aktivite artış ı , barorefleks 
nekanizmada bozukluk ve parasempatik geri çekil­
ne olduğu gösterilmiştir (26). Mi yokard infaktüsü 
onrası kalp yetersizliği geli şen hastalarda sürekli bir 
örohorm onal aktİvasyon olduğu; kalp yetersizliği 

elişmeyenlerde ise miyokardiyal hasarın büyüklüğü 

e nörohormonal aktİvasyon arasında bir ilişki oldu-

ğu bulunmuştur (27). Çalışmamızda Mİ geçiren has­
taların RR interval değişimleri ile LVEF değerleri 
arasında kuvvetli bir lineer ilişki saptand ı . Bu bulgu­
muz diğer çalışmaların (ı2,ı3,ı6,28) bulguların ı des­

tekler niteliktedir. 

Akut Mİ sonrası ilk 24 saatte değerlendirilen KHD 
ölçümlerinin infarkı lokalizasyonundan etki lendiğ i 

saptanm ıştır (29) . Çalışmamızda da anterior Mİ'lü 

hastalardaki RR interval değişimleri inferior Mİ'Iü 
hastalara göre anlamlı derecede düşüktü. 

Hiperakut Mİ'lü hastaların hospitalizasyonu sırasın­
da yaptığımız, kısa süreli, basit, ucuz ve uygulaması 

kolay bu yatakbaşı bir dakikalık KHD testinin, Mİ 
sonrası akut pulmoner ödem, anterior Mİ ve düşük 
L VEF varlığı ile i l işkili olarak azald ığı saptandı. 

Gruplar arasında her hasta için eşit çevre şartları 
sağlanamamıştır. Olguların maruz kaldıkları farklı 
dış faktörlerin RR interval değişimlerini ne yönde et­
kilediğ i bil inmemektedir. Testin duyarlılığı ve prog­

nostik değerinin be l i rlenınesi için daha geniş ve 
uzun süreli prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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