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OZET

Bir¢ok  kalp  hastaliginda ve kalp yetmezliginde
kalbin otonomik denetiminde bozukluk oldugu bilin-
mektedir. Bu c¢alisma komplikasyonsuz akut miyo-
kard infarktiisiinde  kalbin otonomik denetimini
degerlendirmek  ve boylece hastalarin  klinik izlemleri
swrasinda  goriilen  ¢esitli  degisimlere 151tk tutabilmek
iizere gerceklestirilmisti. Bu amacgla komplikasy onsuz
akut miyokard infarktiislii 29 hasta ve 18 saghkl
kontrole otonomik sinir sistemince kalbin uyariima-
stn  saglamhigint  arastiran  testler uygulanmistir. So-
nucta akut miyokard infarktiisiinii izleyen ilk 48 saatte
ve onuncu giinde parasempatik denetimin bozuldugu
gozlenmis  ve  bunun baroreseptor duyarliigimin  azal-
masina  baglh  olabilecegi diisiiniilmiistiir. = Baroreseptor
duyarlihigimin  azalmasimin  da iskemik miyokardiyum-
dan koken alan refleksler ya da artmis adrenerjik

aktivite sonucu olabilecegi iizerinde  durulmustur.
Ayrica  baroreseptor  duyarhligimin  azalmasimin  klinik
onemi  vurgulanmig, akut miyokard infarktiisiinde

nedeni aciklanamayan bazi  klinik  bulgularin  (hiz
degisimleri gibi) kalbin otonomik sinir sistemi tarafin-
dan denetimindeki bozukluga bagh olabilecegi belir-
tilmistin

Anahtar kelimeler: Akut miyokard infarktiisii, Valsalva orani,
Otonom sinir sistemi,

Kalp hizinin otonom sinir sistemi tarafindan
denetimi  bir¢ok yazar tarafindan incelenmis ve
aterosklerotik kalp hastaligi, hipertansif kalp hasta-
1181, kardiyomiyopatiler ve kalp yetmezliginde kardi-
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SUMMARY

DISTURBANCE IN THE A UTONOMIC CONTROL
OF THE HEART RATE IN PATIENTS WITH
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

We evaluated the autonomic control of the heart
rate in 29 patients with acute myocardial infarction
within 48 hours and on the tenth day during post-
infarction period andin 18 healthy controls. We exclu-
ded the patients with diabetes, heart failure and
rhythm disturbances. Valsalva ratio, rate change per
minute during controlled inspiration and expiration
and response to sudden standing were investigated
parameters. We found a statistically significant change
in Valsalva ratio when we compared the values within
48 hours and on the tenth day following acute myo-
cardial infarction (p<0.05). This parameter was also
found to be significantly different when we compared
the controls and the patients within 48 hours follo-
wing myocardial infarction (p<0.05). This difference
was still present on the tenth day (p<<0.05). Therefore
we conclude that a disturbance in the parasympat-
hetic control of the heart rate may arise in patients
with acute myocardial infarction both within 48
hours and on the tenth day. This autonomic instabi-
lity may give rise to an acceleration of the heart rate
without any underlying failure state.

Key words: Acute myocardial infarction, Valsalva ratio, Auto-
nomic nervous system.

yak aktivitenin otonomik kontroliinde bazi1 bozuk-
luklarin olduguna iliskin kanitlar elde edilmistir (1-4).

Son zamanlarda kalp yetmezligi olmaksizin da
akut miyokard infarktiislii hastalarda kalp hizinin
otonomik sinir sistemince diizenlenmesinde bir denge-
sizlik oldugu ileri siiriilmiistiir (5).

Her ne kadar heniiz bu degisikligin klinik 6nemi
ortaya konmamissa da otonomik sinir sisteminin
diizenleyici roliinde degismelerin miyokard infarktiisii
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sonrasl1 donemde gozlenen ve nedeni ortaya konama-
yan kalp hizi ve kan basinci degisimlerinden ve diger
ritm bozukluklarinin gelisiminde etkili olabilecegi
diisiiniilebilir.

Bu calisma yukaridaki sorulara aciklik getirebil-
mek amaciyla kalp hizinin otonomik diizenlenmesini
akut miyokard infarktiislii hastalar ve saghkh Kisiler-
de degerlendirmek iizere gerceklestirilmistir.

MATERYAL VE METOD

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastalik-
lar1 Anabilim Dali Kardiyoloji Unitesi Koroner Yogun
Bakim Biriminde izlemeye alinan 29 akut miyokard
infarktiisii olgusu ¢aliyma grubunu olusturdu. Hasta-
larmm 25'i erkek ve 4'ii kadin olup yas ortalamasi 56
ve yas dagilimi 39 ile 85 arasinda idi. Akut miyokard
infarktiisii tanis1 tipik gogiis agris1 éyKkiisii, enzim degi-
siklikleri ve klasik elektrokardiyografik degisikliklerle
kondu. Diabetes mellitusu olan, klinik kalp yetmez-
ligi bulunan ve ritm sorunu olan hastalar calisma
disinda birakildi. Elektrokardiyografik bulgulara gore
29 olgudan 12'sinde anteroseptal, ikisinde yaygin
on duvar, 9'unda inferior, Tinde inferoposterior,
Tinde Inferolateral 2'sinde
Tinde posterior, Tinde de posterolateral miyokard
infarktiisii saptandi. Otonomik sinir sistemi fonksiyo-
nunu gosteren testler tiim hastalara hem ilk 48 saat
icinde, hem de 10'cu giinde uygulanmak istendi.
Ancak 15 hastada bu sekilde uygulanabildi. Geri
kalan 14 hastadan 4'iinde yalnizca ilk 48 saat icinde,
10 hastada ise yalnizca 10'cu giinde uygulanabildi.
Yalnizca ilk 48 saat icinde test uygulanan 4 hasta-
dan 1'i daha sonra kaybedildi. 3'iinde ise 10'cu giinde
ya komplikasyon c¢ikti, ya da siddetli gogiis agrilar
oldu. Yalnizca onuncu giinde test uygulanan 10 has-
tada ise ilk 48 saat icinde ya siddetli goégiis agrilar
olmus ya da gec¢ici ritm sorunlar1 goriilmiistii. Test-
lerden 24 saat 6ncesinden baslayarak tiim hastalarin
ilaclar1 Kkesildi.

inferoposterolateral,

Hasta grubu ile yas ve cinsiyet yoniinden uygun-
luk gosteren 18 Kisi kontrol olarak secildi. Bunlardan
2'si kadin, 16's1 erkekti. Yas ortalamasi 54 ve yas
dagilimi 41 ile 66 arasinda idi. Hi¢birinde ailede dia-
betes mellitus oykiisii ve kalp-damar, solunum sistem-
lerinde bozukluk diisiindiirecek klinik bulgu yoktu;
ayrica herhangi bir ila¢ da kullanmiyorlardi. Ac¢hk
kan sekeri, elektrokardiyogramlari ve gogiis filmleri
normaldi. Calisma grubuna uygulanan testler kontrol
grubuna da ayni1 bi¢cimde uygulandai.

Asagida yontemi o6zetlenen testlerden son ikisi
ilk 48 saat icinde (riskli olabilecegi nedeniyle) uygu-
lanmadi. Akut miyokard infarktiisii sonrasi onuncu
giinde ve kontrol grubundaki tiim bireyle dort test de
uygulandi.
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1. Valsalva manevrasina kalp hizi yaniti: Bunun
icin hasta yatakta oturur durumda tutuldu. Cival
tansiyon aletinin mansonu cikarilarak agizla iiflene-
cek bicimde bir boru yerlestirildi. Hasta 15 saniye
siireyle basinci 40 mmHg'da tutacak sekilde tansiyon
aletinin borusuna iifledi. Bu sirada EKG'de ritm kayd1
yapilmaktaydi. EKG ile iifleme sonrasindaki en uzun
RR araliginin, iifleme sirasindaki en kisa RR araligina
oranl bulundu. Bu test birer dakikalik aralarla ii¢ kez
yapildi. Ug testin ortalamasi kesin sonug olarak kabul
edildi ve bu Valsalva orani olarak belirlendi (6,7).

2. Derin nefes alip vermeye kalp hizi yaniti: Bu
test icin hasta yatakta oturur durumda yaklasik 1
saat siireyle alt1 kez derin derin soluk alip verdi. Bu
sirada EKG kaydi alindi. Her bir inspirasyon ve ekspi-
rasyon EKG'da belirlendi, inspirasyon sirasindaki en
kisa RR aralig ile ekspirasyondaki en uzun RR arahig:
dakikadaki kalp hizina g¢evrildi ve farki bulundu. Bu
islem her bir inspirasyon-ekspirasyon siklusu icin
yapildi ve ortalamasi alindi ve derin nefes alip
vermeye dakikadaki atim farki belirtildi (6).

3. Birden ayaga kalkmaya kalp hizi yaniti: Bunun
icin hasta sakin yatarken birden ayaga kaldirildi. Bu
sirada EKG c¢ekilmekteydi. Ayaga kalktiktan sonra
EKG ile 30 cu atim civarindaki en uzun RR arahgi-
nin, 15 ci atim civarindaki en kisa RR araligina oram
bulundu ve birden ayaga kalmada (30:15) oram ola-
rak isimlendirildi (6,7).

4. Birden ayaga kalkmaya sistoiik kan basinci
yaniti: Bunun icin hasta sakin yatarken kan basinci
olciildii. Birden ayaga kaldirildi, tekrar kan basinci
olgiildii. Iki sistolik kan basinci arasindaki fark bulun
du ve mmHg olarak belirtildi (6).

Elde edilen veriler esler arasi farkin 6nemlilik
testi ya da gereginde ortalamalar arasi farkin 6nem-
lilik testi ile karsilastirilarak istatistiksel degerlen-
dirme yapildi.

BULGULAR

Miyokard infarktiisii sonrasi1 48 saat ve onuncu
giinde incelenen 15 hastaya uygulanan testler ve elde
edilen sonuclar Tablo 1'de gosterildigi gibi idi. Goriil-
diigii gibi bu grupta yalnizca Valsalva orani, infarktiis
sonras1 erken ve ge¢ donemlerde farklilik gésteriyor-
du (p<0.05). Miyokard infarktiisii sonrasi1 48 ci saatte
test uygulanan 19 hasta ile 18 kontrole ait degerler
Tablo 2'de verildigi gibi idi. Yine farkedilecegi iizere
Valsalva oram1 kontrol grubuna gére onemli farkhihk
gosteriyordu (p<0.05). Miyokard infarktiisii sonrasi
onuncu giinde incelenen 25 hasta ile kontrol grubunu
olusturan 18 Kkisiye ait degerler karsilastirildiginda
ise vardigimiz sonu¢ benzerdi (Tablo 3). Onuncu
giinde de Valsalva oraninindaki bozukluk devam edi-
yordu (p<0.05).

Hastalar miyokard infarktiisiiniin lokalizasyonuna
gore iki gruba ayrildiginda (inferior ve/veya posterior
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Tablo 1. Akut Miyokard tnfarktiisiinii izleyen ilk
48 Saat ve Onuncu Giinde Test Uygulanan
Hastalardan Elde Edilen Sonucg¢lar

Uygulanan Test ilk 48 saat®1 0 uncu giin® istatistiksel

Tablo 4. Akut Miyokard infarktiisiiniin
Elektrokardiyografik Lokalizasyonuna
Gére Test Sonuclan (ilk 48 Saat).

Valsalva Oram 1,20+0,05 1,33+0,05 p<0,05
Derin nefes alip
vermeye dakika- 10,93+0,89 105 3+ 0,89 p>0,05

daki atim farki

Birden ayaga

kalkmada 30 un-

cu atim RR/15 -
inci abm RR

(30:15) oram

1,05+0,01

Birden ayaga
kalkmada sisto- - 740,92
lik kan basinci

faiki (mmHg)

Uygulanan Test inferior ve/  Anterior istatistiksel
yadaposte- miyokard  Degerlendirme
ll;l;) ;drﬁln}l;;k- infarktiisii®
tiisiid

Valsalva Oram 1,1940,02 1,18+6,66 p>0,05

Derin nefes alip

vermeye dakika- 11£1,70  11+1,72 p>0,05

Ort =+ standart hata

Tablo 2. Akut Miyokard infarktiisii Sonras: ilk
48 Saatte incelenen Olgularla Kontrol
Grubuna Ait Test Degerlerinin

Karsilastirilmasi.
Uygulanan Test  ilk 48 saat® kontrol ® Istatistiksel
Degerlendirme
Valsalva Oram 1,18+0,02 158+0,07 Pp<0,05
Derin nefes alip
vermeye dakika- 11+1,19 13,61+1,39 p>0,05

daki atim farki

® Ort + standart hata

Tablo 3. Akut Miyokard infarktiisiinden Sonra
Onuncu Giinde incelenen Olgularla Kontrol
Grubuna Ait Test Degerlerinin
Karsilastirilmasi.

istatistiksel
Degerlendirme

p<0,05

Uygulanan Test 10 uncu giin(B Kontrol(6

Valsalva oram 1.33+0.03 1,58+0,07

Derin nefes alip
vermeye dakika- 10,60+121 13,61 +39
daki atim farki

p>0,05

Birden ayaga
kalkmada 30 un-
cu atim RR/15
ci atim RR(30:
15) orani

1,07+0,01 1,14+0,02 p<0,05

Birden ayaga

kalkmada sis- 9+0,95 9,72+2
tolik kan basinci

farki (mmHg)

p>0,05

Ort + standart hata

Ort + standart hata

ve anterior miyokard infarktiisii) hem ikinci giinde
hem de onuncu giinde uygulanan testler yoniinden
miyokard infarktiisii yerlesiminin 6nemli olmadig:
anlasild1 (p>0.05) Tablo 4 ve 5).

TARTISMA

Akut miyokard infarktiisiinde kalp yetmezligi
olmadan da kalp hizinin otonomik denetiminde bo-
zukluk olabilecegi 6nceden bildirilmis, ancak bu
konu ayrintili olarak ele alinmamistir (5).

Calismamizda elde edilen test sonug¢lari da akut
miyokard infarktiisiinde kalbin otonomik innervasyo-
nunda biitiinliigiin bozuldugunu destekler yondedir,
o0zellikle Valsalva orami ve parasempatik fonksiyonu
gosteren ayaga kalkmaya kalp hizi yamit1 gibi para-
metrelerde bu bozuklugun en belirgin oldugu goriil-
miistiir. Kalbin miyokard infarktiisii sonrasi gosterdigi

Tablo 5. Akut Miyokard infarktiisiiniin
Elektrokardiyografik Lokalizasyonuna Gore
Test Sonu¢lan (Onuncu giin)

Uygulanan Test inferior ve/ Anterior istatistiksel
yadaposte- miyokard  peserjendirme
rior miyo- .infarktiisi®
kard tnfark-
tiisii »

Valsalva oram 140+006 1,26+0,03 p>0,05

Derin nefes alp

vermeye dakika- 125+1, 8,84+1.46 p>0,05

daki atim farki

Birden ayaga

kalkmada 30 un- 1,08+0,01 1,06+0,02

cu atim RR/15

inci atm RR p>0,05

30:15) oram

Birden ayaga

kalkmada sis- 791 +0,74 10+1,69

tolik kan basinci

farki (mmHg) p>0,05

Ort =+ standart hata
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otonomik dengesizlik onuncu giine kadar devam
etmekle birlikte erken déonemde (ilk 48 saat) daha
belirgin oldugu dikkati ¢ekmistir.

Onemli bir sonu¢, miyokard infarktiisiiniin elekt-
rokardiyografik yayginligi1 ile otonomik innervasyon

bozuklugu arasinda bir iliski bulunamayisidir.

Kalp hastaliklarinda ortaya cikan parasempatik
kontrol bozuklugunun nedeni ile ilgili ¢ok degisik
fikirler vardir (4,8). Ancak genelde kabul edilen dii-
siince bu fonksiyonel bozuklugun baroreseptor duyar-
lilhiginda azalmanin sonucu oldugu seklindedir (9-11).
Bununla birlikte baroreseptor refleksin duyarhliginin
bircok nedenle azaldig: da bilinmektedir (8-10). Yas,
fiziksel aktivite eksikligi, ilaclar bunlar arasinda sayi-
labilir. Calisma ve kontrol grubu arasinda yas yoniin-
den istatistiksel hastalarin
mobilize oldugu donemde de otonomik denge kusu-
runun devam ettiginin gosterilmis olmasi ve hastalarin

farklihk bulunmamasi,

test Oncesi ilaglarinin kesilmis olmasi gibi nedenlerle
hasta grubunda baroreseptéor duyarlihigini azaltacak
ek bir faktor bulunmadigr diisiiniilmiistiir.

Diger taraftan sempatik tonusta artisin da baro-
reseptdor duyarhiligim azalttigr bildirilmistir (3). Kalp
yetmezliginde sempatik aktivitede artma bu otono-
mik bozukluktan sorumlu olabilir. Benzer sekilde
akut miyokard infarktiisii olan hastalarda gerginligin
olusturdugu katekolamin saliniminin varhgi bu yolla
baroreseptor duyarhiliginda azalmaya neden olabilir.
Ancak miyokard infarktiisiinde salinan katekolamin le-
rin hi¢cbir zaman hayvan deneylerindeki diizeylere ula-
samayacagl ve bunun baroreseptor duyarhligini azalt-
mayacagini ileri siirenler de vardir (10).

iskemik miyokardiyumdan kéken alan vagal ref-
lekslerin baroreseptéor duyarhiligini bozabilecegi bildi-
rilmektedir (12-19). Bu refleksler merkez sinir sistemi
iizerinden vazomotor merkezi etkileyerek vazodilatas-
yon olusturabilir ve baroreseptéor duyarhligini azal-
tabilir.

Buraya kadar tartisilan bilgilerin 15181nda c¢alig-
mamizda akut miyokard infarktiisiinden sonra erken
(ilk 48 saat) ve ge¢c donemde (onuncu giin) saptanan
kalbin otonomik kontroliindeki bozuklugun ortaya
ci1kmasinda iskemik miyokarddan kéken alan refleks-
lerin 6nemli rol oynayacag diisiiniilebilir. Ayrica art-
mi1s adrencrjik aktivitenin de payin1 unutmamak
gerekir.

Sonug¢ olarak kalbin otonom sinir sistemi tara-
findan kontroliinde akut miyokard infarktiisii sonrasi
ortaya c¢ikan degisikliklerin hastalarin izleminde
akilda tutulmasi, hem klinikte ortaya ¢ikan bazi bul-
gulara aciklama getirerek tedaviyi yonlendirecek
(nedeni aciklanamayan hiz degisimleri vb) ve hem de
hastalarin tehlikelere karsi korunmasini1 saglayabile-
cektir (ani postiir degisikliklerinin sonuglari vb).
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