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Ö Z E T 

Birçok kalp hastalığında ve kalp yetmezliğinde 
kalbin otonomik denetiminde bozukluk olduğu bilin­
mektedir. Bu çalışma komplikasyonsuz akut miyo-
kard infarktüsünde kalbin otonomik denetimini 
değerlendirmek ve böylece hastaların klinik izlemleri 
sırasında görülen çeşitli değişimlere ışık tutabilmek 
üzere gerçekleştirilmiştir. Bu amaçla komplikasy onsuz 
akut miyokard infarktüslü 29 hasta ve 18 sağlıklı 
kontrole otonomik sinir sistemince kalbin uyarılma­
sının sağlamlığını araştıran testler uygulanmıştır. So­
nuçta akut miyokard infarktüsünü izleyen ilk 48 saatte 
ve onuncu günde parasempatik denetimin bozulduğu 
gözlenmiş ve bunun baroreseptör duyarlılığının azal­
masına bağlı olabileceği düşünülmüştür. Baroreseptör 
duyarlılığının azalmasının da iskemik miyokardiyum-
dan köken alan refleksler ya da artmış adrenerjik 
aktivite sonucu olabileceği üzerinde durulmuştur. 
Ayrıca baroreseptör duyarlılığının azalmasının klinik 
önemi vurgulanmış, akut miyokard infarktüsünde 
nedeni açıklanamayan bazı klinik bulguların (hız 
değişimleri gibi) kalbin otonomik sinir sistemi tarafın­
dan denetimindeki bozukluğa bağlı olabileceği belir­
tilmiştin 
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Kalp hızının otonom sinir sistemi tarafından 
denetimi birçok yazar tarafından incelenmiş ve 
aterosklerotik kalp hastalığı, hipertansif kalp hasta­
lığı, kardiyomiyopatiler ve kalp yetmezliğinde kardi-
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S U M M A R Y 

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 and in 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 kontrolünde bazı bozuk­
lukların olduğuna ilişkin kanıtlar elde edilmiştir (1-4). 

Son zamanlarda kalp yetmezliği olmaksızın da 
akut miyokard infarktüslü hastalarda kalp hızının 
otonomik sinir sistemince düzenlenmesinde bir denge­
sizlik olduğu ileri sürülmüştür (5). 

Her ne kadar henüz bu değişikliğin klinik önemi 
ortaya konmamışsa da otonomik sinir sisteminin 
düzenleyici rolünde değişmelerin miyokard infarktüsü 
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sonrası dönemde gözlenen ve nedeni ortaya konama­
yan kalp hızı ve kan basıncı değişimlerinden ve diğer 
ritm bozukluklarının gelişiminde etkili olabileceği 
düşünülebilir. 

Bu çalışma yukarıdaki sorulara açıklık getirebil­
mek amacıyla kalp hızının otonomik düzenlenmesini 
akut miyokard infarktüslü hastalar ve sağlıklı kişiler­
de değerlendirmek üzere gerçekleştirilmiştir. 

MATERYAL VE METOD 
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalık­

ları Anabilim Dalı Kardiyoloji Ünitesi Koroner Yoğun 
Bakım Biriminde izlemeye alınan 29 akut miyokard 
infarktüsü olgusu çalışma grubunu oluşturdu. Hasta­
ların 25'i erkek ve 4'ü kadın olup yaş ortalaması 56 
ve yaş dağılımı 39 ile 85 arasında idi. Akut miyokard 
infarktüsü tanısı tipik göğüs ağrısı öyküsü, enzim deği­
şiklikleri ve klasik elektrokardiyografik değişikliklerle 
kondu. Diabetes mellitusu olan, klinik kalp yetmez­
liği bulunan ve ritm sorunu olan hastalar çalışma 
dışında bırakıldı. Elektrokardiyografik bulgulara göre 
29 olgudan 12'sinde anteroseptal, ikisinde yaygın 
ön duvar, 9'unda inferior, Tinde inferoposterior, 
Tinde Inferolateral 2'sinde inferoposterolateral, 
Tinde posterior, Tinde de posterolateral miyokard 
infarktüsü saptandı. Otonomik sinir sistemi fonksiyo­
nunu gösteren testler tüm hastalara hem ilk 48 saat 
içinde, hem de 10'cu günde uygulanmak istendi. 
Ancak 15 hastada bu şekilde uygulanabildi. Geri 
kalan 14 hastadan 4'ünde yalnızca ilk 48 saat içinde, 
10 hastada ise yalnızca 10'cu günde uygulanabildi. 
Yalnızca ilk 48 saat içinde test uygulanan 4 hasta­
dan 1'i daha sonra kaybedildi. 3'ünde ise 10'cu günde 
ya komplikasyon çıktı, ya da şiddetli göğüs ağrıları 
oldu. Yalnızca onuncu günde test uygulanan 10 has­
tada ise ilk 48 saat İçinde ya şiddetli göğüs ağrıları 
o lmuş ya da geçici ritm sorunları görülmüştü. Test­
lerden 24 saat öncesinden başlayarak tüm hastaların 
ilaçları kesildi. 

Hasta grubu ile yaş ve cinsiyet yönünden uygun­
luk gösteren 18 kişi kontrol olarak seçildi. Bunlardan 
2'si kadın, 16'sı erkekti. Yaş ortalaması 54 ve yaş 
dağılımı 41 ile 66 arasında idi. Hiçbirinde ailede dia­
betes mellitus öyküsü ve kalp-damar, solunum sistem­
lerinde bozukluk düşündürecek klinik bulgu yoktu; 
ayrıca herhangi bir ilaç da kullanmıyorlardı. Açlık 
kan şekeri, elektrokardiyogramları ve göğüs filmleri 
normaldi. Çalışma grubuna uygulanan testler kontrol 
grubuna da aynı biçimde uygulandı. 

Aşağıda yöntemi özetlenen testlerden son ikisi 
ilk 48 saat içinde (riskli olabileceği nedeniyle) uygu­
lanmadı. Akut miyokard infarktüsü sonrası onuncu 
günde ve kontrol grubundaki tüm bireyle dört test de 
uygulandı. 

1. Valsalva manevrasına kalp hızı yanıtı: Bunun 
için hasta yatakta oturur durumda tutuldu. Cıvalı 
tansiyon aletinin manşonu çıkarılarak ağızla üflene­
cek biçimde bir boru yerleştirildi. Hasta 15 saniye 
süreyle basıncı 40 mmHg'da tutacak şekilde tansiyon 
aletinin borusuna üfledi. Bu sırada EKG'de ritm kaydı 
yapılmaktaydı. EKG İle üfleme sonrasındaki en uzun 
RR aralığının, üfleme sırasındaki en kısa RR aralığına 
oranı bulundu. Bu test birer dakikalık aralarla üç kez 
yapıldı. Üç testin ortalaması kesin sonuç olarak kabul 
edildi ve bu Valsalva oranı olarak belirlendi (6,7). 

2. Derin nefes alıp vermeye kalp hızı yanıtı: Bu 
test için hasta yatakta oturur durumda yaklaşık 1 
saat süreyle altı kez derin derin soluk alıp verdi. Bu 
sırada EKG kaydı alındı. Her bir inspirasyon ve ekspi-
rasyon EKG'da belirlendi, inspirasyon sırasındaki en 
kısa RR aralığı ile ekspirasyondakî en uzun RR aralığı 
dakikadaki kalp hızına çevrildi ve farkı bulundu. Bu 
işlem her bir inspirasyon-ekspirasyon siklusu için 
yapıldı ve ortalaması alındı ve derin nefes alıp 
vermeye dakikadaki atım farkı belirtildi (6). 

3. Birden ayağa kalkmaya kalp hızı yanıtı: Bunun 
için hasta sakin yatarken birden ayağa kaldırıldı. Bu 
sırada EKG çekilmekteydi. Ayağa kalktıktan sonra 
EKG ile 30 cu atım civarındaki en uzun RR aralığı­
nın, 15 ci atım civarındaki en kısa RR aralığına oranı 
bulundu ve birden ayağa kalmada (30:15) oranı ola­
rak isimlendirildi (6,7). 

4. Birden ayağa kalkmaya sistoük kan basıncı 
yanıtı: Bunun için hasta sakin yatarken kan basıncı 
ölçüldü. Birden ayağa kaldırıldı, tekrar kan basıncı 
ölçüldü. İki sistolik kan basıncı arasındaki fark bulun 
du ve mmHg olarak belirtildi (6). 

Elde edilen veriler eşler arası farkın önemlilik 
testi ya da gereğinde ortalamalar arası farkın önem­
lilik testi ile karşılaştırılarak istatistiksel değerlen­
dirme yapıldı. 

BULGULAR 
Miyokard infarktüsü sonrası 48 saat ve onuncu 

günde incelenen 15 hastaya uygulanan testler ve elde 
edilen sonuçlar Tablo 1'de gösterildiği gibi idî. Görül­
düğü gibi bu grupta yalnızca Valsalva oranı, infarktüs 
sonrası erken ve geç dönemlerde farklılık gösteriyor­
du (p<0.05). Miyokard infarktüsü sonrası 48 ci saatte 
test uygulanan 19 hasta ile 18 kontrole ait değerler 
Tablo 2'de verildiği gibi idi. Yine farkedileceği üzere 
Valsalva oranı kontrol grubuna göre önemli farklılık 
gösteriyordu (p<0.05). Miyokard infarktüsü sonrası 
onuncu günde incelenen 25 hasta ile kontrol grubunu 
oluşturan 18 kişiye ait değerler karşılaştırıldığında 
ise vardığımız sonuç benzerdi (Tablo 3). Onuncu 
günde de Valsalva oranınındaki bozukluk devam edi­
yordu (p<0.05). 

Hastalar miyokard infarktüsünün lokalizasyonuna 
göre iki gruba ayrıldığında (inferior ve/veya posterîor 
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Tablo 1. Akut Miyokard tnfarktüsünü İzleyen İlk 
48 Saat ve Onuncu Günde Test Uygulanan 
Hastalardan Elde Edilen Sonuçlar 

Uygulanan Test İlk 48 saat®l 0 uncu gün® İstatistiksel 

Valsalva Oranı 1,20±0,05 1,33±0,05 p<0,05 

Derin nefes alıp 
vermeye dakika­
daki atım farkı 

10,93±0,89 10,5 3± 0,89 p>0,05 

Birden ayağa 
kalkmada 30 un­
cu atım RR/15 
inci atım RR 
(30:15) oranı 

- 1,05±0,01 _ 

Birden ayağa 
kalkmada sisto-
lik kan basıncı 
faikı (mmHg) 

- 7+0,92 

Ort ± standart hata 

Tablo 2. Akut Miyokard İnfarktüsü Sonrası İlk 
48 Saatte İncelenen Olgularla Kontrol 
Grubuna Ait Test Değerlerinin 
Karşılaştırılması. 

Uygulanan Test İlk 48 saat® kontrol ® İstatistiksel 
Değerlendirme 

Valsalva Oranı 1,18+0,02 1,58+0,07 p<0,05 

Derin nefes alıp 
vermeye dakika­ 11+1,19 13,61+1,39 p>0,05 
daki atım farkı 

® Ort + standart hata 

Tablo 3. Akut Miyokard İnfarktüsünden Sonra 
Onuncu Günde İncelenen Olgularla Kontrol 
Grubuna Ait Test Değerlerinin 
Karşılaştırılması. 

(B (6 istatistiksel Uygulanan Test 10 uncu gün Kontrol 
Değerlendirme 

Valsalva oranı 1,33+0,03 1,58+0,07 

Derin nefes alıp 
vermeye dakika- 10,60+1,21 13,61 ±39 
daki atım farkı 

Birden ayağa 
kalkmada 30 un­
cu atım RR/15 
ci atım RR(30: 
15) oranı 

Birden ayağa 
kalkmada sis-
tolik kan basıncı 
farkı (mmHg) 

1,07+0,01 1,14±0,02 

9±0,95 9,72+2 

p<0,05 

p>0,05 

p<0,05 

p>0,05 

Tablo 4. Akut Miyokard İnfarktüsünün 
Elektrokardiyografik Lokalizasyonuna 
Göre Test Sonuçlan (İlk 48 Saat). 

Uygulanan Test inferior ve/ Anterior İstatistiksel 
ya da poste­
rior miyo­
kard infark-
tüsüd 

miyokard 
infarktüsü® 

Değerlendirme 

Valsalva Oranı 1,19+0,02 l,18±ö,66 p>0,05 

Derin nefes alıp 
vermeye dakika­ 11±1,70 11±1,72 p>0,05 

Ort + standart hata 

ve anterior miyokard infarktüsü) hem ikinci günde 
hem de onuncu günde uygulanan testler yönünden 
miyokard infarktüsü yerleşiminin önemli olmadığı 
anlaşıldı (p>0.05) Tablo 4 ve 5). 

TARTIŞMA 
Akut miyokard infarktüsünde kalp yetmezliği 

olmadan da kalp hızının otonomik denetiminde bo­
zukluk olabileceği önceden bildirilmiş, ancak bu 
konu ayrıntılı olarak ele alınmamıştır (5). 

Çalışmamızda elde edilen test sonuçları da akut 
miyokard infarktüsünde kalbin otonomik innervasyo-
nunda bütünlüğün bozulduğunu destekler yöndedir, 
özell ikle Valsalva oranı ve parasempatik fonksiyonu 
gösteren ayağa kalkmaya kalp hızı yanıtı gibi para­
metrelerde bu bozukluğun en belirgin olduğu görül­
müştür. Kalbin miyokard infarktüsü sonrası gösterdiği 

Tablo 5. Akut Miyokard İnfarktüsünün 
Elektrokardiyografik Lokalizasyonuna Göre 
Test Sonuçlan (Onuncu gün) 

Uygulanan Test İnferior ve/ Anterior 
yadaposte- miyokard 
rior miyo- .infarktüsü® 
kard ûıfark-
tüsü » 

Valsalva oranı 1,40+0,06 1,26+0,03 

8,84+1,46 
Derin nefes alıp 
vermeye dakika- 12,5 + 1, 
daki atım farkı 

Birden ayağa 
kalkmada 30 un- 1,08±0,01 1,06+0,02 
cu atım RR/15 
inci atım RR 
(30:15) oranı 

Birden ayağa 
kalkmada sis- 7,91 + 0,74 10+1,69 
tolik kan basıncı 
farkı (mmHg) 

İstatistiksel 
Değerlendirme 

p>0,05 

p>0,05 

p>0,05 

p>0,05 

Ort + standart hata Ort ± standart hata 
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otonomik dengesizlik onuncu güne kadar devam 
etmekle birlikte erken dönemde (ilk 48 saat) daha 
belirgin o lduğu dikkati çekmiş t i r . 

Önemli bir sonuç, miyokard infarktüsünün elekt-
rokardiyografik yaygınlığı ile otonomik innervasyon 
bozukluğu arasında bir ilişki bulunamayışıdır. 

Kalp hastalıklarında ortaya çıkan parasempatik 
kontrol bozuk luğunun nedeni ile ilgili çok değişik 
fikirler vardır (4,8). Ancak genelde kabul edilen dü­
şünce bu fonksiyonel bozukluğun baroreseptör duyar­
lılığında azalmanın sonucu olduğu şeklindedir (9-11). 
Bununla birlikte baroreseptör refleksin duyarlılığının 
b i rçok nedenle azaldığı da bilinmektedir (8-10). Yaş, 
fiziksel aktivite eksikliği, ilaçlar bunlar arasında sayı­
labilir. Çalışma ve kontrol grubu arasında yaş yönün­
den istatistiksel farklılık bulunmaması , hastaların 
mobilize o lduğu d ö n e m d e de otonomik denge kusu­
runun devam ettiğinin gösterilmiş olması ve hastaların 
test öncesi ilaçlarının kesilmiş olması gibi nedenlerle 
hasta grubunda baroreseptör duyarlılığını azaltacak 
ek bir faktör bulunmadığı düşünülmüştür. 

Diğer taraftan sempatik tonusta ar t ış ın da baro­
reseptör duyarlılığını azalttığı bildirilmiştir (3). Kalp 
yetmezliğinde sempatik aktivitede artma bu otono­
mik bozukluktan sorumlu olabilir. Benzer şekilde 
akut miyokard infarktüsü olan hastalarda gerginliğin 
oluşturduğu katekolamin salınımının varlığı bu yolla 
baroreseptör duyarlılığında azalmaya neden olabilir. 
Ancak miyokard infarktüsünde salınan katekolamin le-
rin hiçbir zaman hayvan deneylerindeki düzeylere ula­
şamayacağı ve bunun baroreseptör duyarlılığını azalt­
mayacağını ileri sürenler de vardır (10). 

iskemik miyokardiyumdan köken alan vagal ref­
lekslerin baroreseptör duyarlılığını bozabileceği bildi­
rilmektedir (12-19). Bu refleksler merkez sinir sistemi 
üzerinden vazomotor merkezi etkileyerek vazodilatas-
yon oluşturabilir ve baroreseptör duyarlılığını azal­
tabilir. 

Buraya kadar tartışılan bilgilerin ışığında çalış­
mamızda akut miyokard infarktüsünden sonra erken 
(ilk 48 saat) ve geç dönemde (onuncu gün) saptanan 
kalbin otonomik kontrolündeki bozukluğun ortaya 
çıkmasında iskemik miyokarddan köken alan refleks­
lerin önemli rol oynayacağı düşünülebilir. Ayrıca art­
mış adrencrjik aktivitenin de payını unutmamak 
gerekir. 

Sonuç olarak kalbin otonom sinir sistemi tara­
fından kontrolünde akut miyokard infarktüsü sonrası 
ortaya çıkan değişikliklerin hastaların izleminde 
akılda tutulması, hem klinikte ortaya çıkan bazı bul­
gulara açıklama getirerek tedaviyi yönlendirecek 
(nedeni açıklanamayan hız değişimleri vb) ve hem de 
hastaların tehlikelere karşı korunmasını sağlayabile­
cektir (ani postür değişikliklerinin sonuçları vb). 
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