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SİMGELER VE KISALTMALAR 
 
 
 

   ACE: Anjiotensin dönüştürücü enzim 

Cx: Circumflex coronary artery  

CK: Kreatin kinaz 

DM: Diabetes mellitus 

EST: Egzersiz stres test  

HF: High frequency  

KAE: Koroner arter ektazisi  

KAG: Koroner anjiografi 

KAH: Koroner arter hastalığı  

KHD: Kalp hızı değişkenliği 

LAD: Left anterior desenden coronary artery 

               LF: Low frequency 

LM: Left main coronary artery  

MI: Miyokard enfarktüsü  

PSD: Power spectral density 

RAS: Renin anjiotensin sistemi 

   RCA: Right coronary artery 

   HT: Hipertansiyon 

TP:Toplam güç 

ULF:Ultra low frequency 

VLF: Very low frequency  

 

 

 

 

 

 

 

 



 iv

İÇİNDEKİLER 

 
1. GİRİŞ          1 
 
2. GENEL BİLGİLER        3 
2.1. Koroner Arter Ektazisi        3 
2.1.1. Tanım                           3 
2.1.2. Epidemiyoloji         3 
2.1.3. Etyoloji           4 
2.1.4 Sınıflandırma                   6 
2.1.5 Histopatolojik bulgular                  6 
2.1.6 Miyokard iskemisi ve anjiografik bulgular                                                     7 
2.1.7. Semptomlar, tedavi ve prognoz                  8 
2.2. Kalp Hızı Değişkenliği (KHD)                 10     
2.2.1. Tanım                                                              10 
2.2.2. Ölçüm Yöntemleri ve Parametreleri                                                               10 
2.2.2.1. Zamana bağlı ölçümler                           11 
2.2.2.2. Frekans Bağımlı Ölçümler                                                                           12 
2.2.3. Fizyolojisi                                     14 
2.2.4. Spesifik Patolojilerde KHD                  14 
2.2.4.1 Koroner Arter Hastalığı (KAH)                                                                    14 
2.2.4.2 Miyokard İnfarktüsü (MI)                                                                            15 
2.2.4.3 Diyabetik Nöropati        16 
2.2.4.4 Miyokardiyal Disfonksiyon                                                                          16 
2.2.4.5 Esansiyel Hipertansiyon                                                                                17 
2.2.4.6 Sol Ventrikül Hipertrofisi                  18 
2.2.4.7 Tiroid Hastalıkları                                                                                         18 
2.2.4.8 Kronik Böbrek Yetmezliği (KBY)                 18 
2.2.4.9 Valvuler Kalp Hastalığı                   19 
2.2.4.10 Diyastolik Kalp Yetmezliği                                                                        19 
2.2.4.11 Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH)                             20 
2.2.4.12 Kronik Karaciğer Hastalığı       20 
2.2.4.13 Kardiyovasküler ilaçlar                                            20 
2.2.5 KHD’nin Klinik Kullanım         21 
2.2.5.1 Akut MI sonrası riskin değerlendirilmesi                                            21 
2.2.5.2 Diyabetik nöropatinin değerlendirilmesinde      21 
 
3. MATERYAL VE METOD        23 
  3.1. Çalışmanın Yapıldığı Yer        23 
  3.2. Çalışmaya Alınan Olguların Seçimi      23 
  3.3. Koroner anjiografi İşlemi        24 
   3.4. KHD’nin Ölçülmesi        24 
   3.5. İstatistiksel Analiz        25 
  
4. BULGULAR         26 
 
5. TARTIŞMA           29 
    
ÖZET           34 
      
İNGİLİZCE ÖZET         35 
   
KAYNAKLAR                     36 

 



 v

 

 

 

 

 



 vi

 



                                                                                                             1 

  

1.GİRİŞ 

 

Koroner arter ektazisi (KAE), en az bir koroner arterin komşu normal koroner 

arter segmentinin 1,5 katı veya daha fazlası olacak şekilde genişlemesi olarak 

tanımlanmıştır (1). KAE’lerin anjiografik sıklığı değişik serilerde %0,3 ile %5,3 

arasında bildirilmektedir (2,3). 

Koroner ektazili hastalarda, ektatik arterlerin beslediği miyokard bölgelerinde, 

bozulmuş perfüzyon alanları izlenmektedir. KAE’de mikrovasküler düzeyde 

bozulma olabilmektedir (1,4). Ektatik segmentlerde kan akımının türbülan özellik 

kazanması, laminer akımın kaybına bağlı gelişen eritrosit agregasyonları ve 

trombojenite artışı ve bunun sonucunda oluşan trombüslerin distale embolizasyonu, 

koroner ektazi ile mikrovasküler perfüzyon bozukluğu arasındaki ilişkinin önemli 

nedenleridir (4,5). Sonuç olarak KAE’li hastalarda, miyokard iskemisi ve anjina 

pektorisin temel nedeni, bozulmuş mikrovasküler perfüzyon olarak kabul 

edilmektedir (4). 

Koroner ektaziler büyük oranda koroner arter hastalığı (KAH) ile birlikte 

görülmektedir. En sık görülen semptom anjinadır. Anjina bu hastaların %80’inde 

görülmektedir. KAE’ye ciddi koroner arter darlığı veya diğer kardiyak 

bozuklukların eşlik etmediği durumlarda da tipik anjinal yakınmalar söz konusu 

olabilmektedir. Bu hastalarda kararsız anjina pektoris ve miyokard enfarktüsü (MI) 

meydana gelebilmektedir. Bu duruma ektazi bölgesinde gelişen diseksiyon ve 

trombüs oklüzyonunun neden olduğu gösterilmiştir. Ayrıca ektatik segmentlerde 

gelişen trombüsler, distal damarlarda emboliye neden olarak mikroinfarktlara yol 

açabilmektedirler (4,6). 

Yapılan bazı çalışmalarda efor testi ile KAE’de iskemi geliştiği gösterilmiştir. 

Egzersizin indüklediği iskeminin difüz ektazisi olan hastalarda, segmental ektazisi 

olan hastalara göre daha fazla olduğu gösterilmiştir. İskemi yaygınlığı ve şiddetinin, 

sol ön inen arter (LAD) proksimal ve mid segmentleri ile sirkumflex (Cx) arterin 

mid segmentlerindeki koroner arter çapı ile korelasyon gösterdiği saptanmıştır (4,7). 

Kalp hızı değişkenliği (KHD), kalp hızında vurudan vuruya olan değişiklerdir. 

KHD, otonom fonksiyonlar hakkında bilgi verir ve sinoatriyal düzeyde 

sempatovagal dengeyi değerlendirmede kullanılan basit ve noninvaziv metoddur (8).   
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Kardiyak fonksiyonlar üzerinde sempatik aktivitede artma veya vagal 

aktivitede azalma KHD ile değerlendirilir. KHD’de azalma kardiyovasküler hastalık, 

koroner ateroskleroz progresyonu, aritmi ve ani kardiyak ölüm riskinde artış ile 

ilişkilidir (8). 

İskemik kalp hastalığında, geçirilmiş Mİ’dan bağımsız olarak kalp hızı 

değişkenliği azalmaktadır. Kronik Mİ ventriküler nöral reseptörlerde yıkıma neden 

olmaktadır ve sonuç olarak vagal kalp hızı kontrolünde ve otonomik regulasyonda 

olumsuz yönde değişiklikler olmaktadır (9). 

Bu çalışmanın amacı, KAE saptanan olgularda KHD’nin, KAH ve koroner 

arterleri normal olan olgularla karşılaştırılmasıdır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1.Koroner Arter Ektazisi 

 

2.1.1.Tanım 

 

KAE, en az bir koroner arterin komşu normal koroner arter segmentinin 1,5 

katı veya daha fazlası olacak şekilde genişlemesi olarak tanımlanmaktadır (1). 

Koroner anevrizma ise, normal koroner arter segmentinin 2 katının üzerindeki 

genişlemelere denilmektedir (2). Tunick ve ark. na göre diskret anevrizma koroner 

arterlerin lokalize anormal dilatasyonu olup sferik ya da sakküler genişlemeler 

şeklindedir (10). Difüz ektaziler ise koroner arter segmentlerinin fuziform ya da iğ 

şeklindeki genişlemeleri olarak tanımlanmaktadır (1).  

KAE’lerin anjiografik sıklığı değişik serilerde %0,3 ile %5,3 arasında 

bildirilmektedir (1). KAE izole olabileceği gibi aterosklerotik koroner arter hastalığı 

ile birlikte de olabilir. KAE’nin aterosklerotik koroner arter hastalığı (KAH) ile 

birlikteliğinin insidansı %3’tür (1). Önemli koroner arter stenozunun eşlik etmediği 

koroner arter dilatasyonuna izole koroner ektazi veya pür koroner ektazi 

denilmektedir (11). 

 

 2.1.2. Epidemiyoloji 

 

KAE’nin insidansı hakkında farklı sonuçlar bulunmaktadır. Bu farklı insidans 

tanı kriterlerinin farklılığından ve farklı ölçümlerin kullanılmasından 

kaynaklanmaktadır. Markis ve ark. nın ilk prospektif incelemesinde, 2500 kardiyak 

kateterizasyonun 30’unda ektazi saptanmıştır (11). Hartnell ve ark. 5000 hastadaki 

retrospektif çalışmalarında %1,4 insidans saptanmıştır (1). Kliniğimizde yapılan bir 

çalışmada bu insidans %3 olarak bulunmuştur (7). 

Sağ koroner arter (RCA) %40 oranında en sık tutulan damar olup bunu %34 

oranında circumflex (Cx) koroner arter tutulumu ve %29 oranında sol ön inen arter 

(LAD) tutulumu takip etmektedir (1,4). 1125 koroner anjiografinin (KAG) 
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incelendiği başka bir çalışmada ise KAE insidansı %6 olarak saptanmıştır. Bu 

çalışmada KAE tesbit edilen hastaların %47’sinde RCA’da, %30’unda Cx’de, 

%21’inde LAD’de ve %2’sinde sol ana koroner arterde (LM) tutulum izlenmiştir ve 

sıklıkla proksimal segmentlerin etkilendiği bildirilmiştir (12). 

 

2.1.3. Etyoloji 

 

KAE’nin en sık nedeni aterosklerotik KAH’dır (%50). Diğer etyolojik 

nedenler, %20–30 konjenital koroner anomaliler, %10–20 inflamatuar veya bağ 

dokusu hastalığıdır (13).  

KAE’lerinin familyal hiperkolesterolemi ve abdominal aort anevrizması ile 

sıklıkla birlikte görülebildikleri saptanmıştır. Familyal hiperkolesterolemili %15’in 

üzerinde olguda KAE gözlenmiştir (14).  Abdominal aort anevrizması nedeni ile 

opere olan hastalarda %26,8 oranında koroner ektazi saptanmıştır (15,16). Bu 

hastalıklar dışında mediadaki destek dokuyu zayıflatan kollojen doku hastalıkları 

(Sistemik lupus eritematozus, Poliarteritis nodosa, Ehler Danlos, Romatoid artrit, 

Marfan sendromu vs), Kawasaki hastalığı, perkutan transluminal koroner anjioplasti 

(PTKA) hikâyesi, nitrat ve herbisite maruziyet gibi durumlarda da koroner ektaziler 

daha sık görülmektedir (1,11). Stent Restenoz Çalışması’nda (STRES) anevrizma 

formasyonu oluşumu, PTKA grubunda %7, stent grubunda %3,9 olarak verilmiştir 

(17). Perkutan koroner invaziv girişim (PKG) sonrası oluşan anevrizmalar genelde 

gerçek anevrizmalardır (18). KAE ve koroner anevrizmaların  nadiren ‘’Herediter 

Hemorajik Telenjiektazi’’ (Osler-Weber-Rendu Hastalığı) ve 4 günlük sıtma 

(Quartian Malarya) ile birlikte olabileceği gösterilmiştir (19,20). KAE için 

anjiotensin dönüştürücü enzim–1 (ACE–1) gen delesyon polimorfizminin potent bir 

risk faktörü olabileceği ileri sürülmüştür ancak predispozan faktörler hala tam 

anlaşılamamıştır (21). 

 Koroner ektazi prevelansı ve KAH risk faktör ilişkisinin incelendiği bir 

çalışmada, ailevi hiperlipidemili asemtomatik 197 hasta, aynı yaş ve cinsiyetteki 

KAH ön tanısıyla tanısal amaçlı KAG yapılan benzer sayıda hasta ile karşılaştırılmış 

ve ektazi prevelansının ailevi hiperlipidemili hasta grubunda daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (14). KAE’nin erkeklerde kadınlara göre üç kat daha sık saptandığı bu 
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çalışmada; yaş, hipertansiyon, sigara ve ırkın ektazi gelişmesinde rolü olmadığı, 

düşük HDL kolesterol ve yükselmiş LDL/HDL oranı ile KAE oluşumu arasında ise 

pozitif bir ilişki olduğu saptanmıştır (14). Bu çalışma, lipoprotein 

metabolizmasındaki bozukluğun, KAE gelişmesinde rolü olabileceğini 

düşündürmektedir. Genda ve ark. yaptığı çalışmada ise lipoprotein düzeyleri ile 

KAE arasında bir ilişki saptanmamıştır (22). Markis ve ark. tıkayıcı koroner arter 

hastalığı olmayan fakat KAE saptanan hastaların ailelerinde sık koroner arter 

hastalığı hikayesinin olduğunu; bu hastalarda anormal elektrokardiyogram (sol dal 

bloğu, sol ventrikül hipertrofisi ve geçirilmiş miyokard infarktüsü) ve hipertansiyon 

sıklığının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu saptamışlardır (11). 

Üçbindokuzyüz KAG’ın incelendiği bir çalışmada; KAE ile birlikte kritik 

darlığı olan hasta grubu, izole KAE saptanan hasta grubu ve KAE olmayan önemli 

koroner arter hastalığı olan hasta grupları arasında, hiperlipidemi, hipertansiyon, 

diabetes mellitüs (DM) sıklığı bakımından fark saptanmamıştır. Bu çalışmada 

KAE’nin her iki cinste eşit sıklıkta olduğu ve sigaranın KAE için risk oluşturmadığı 

bildirilmiştir (23). Bir başka çalışmada da 4332 hastanın KAG verileri retrospektif 

olarak incelenmiş ve KAE olmayan hastalarla karşılaştırıldığında, KAE hastalarının 

çoğunluğunun erkek(%91.2), sigara içicisi (%56.5) ve genç olduğu saptanmıştır 

(24). Koroner arter hastalığı eşdeğeri kabul edilen DM ile KAE arasında farklı 

çalışmalarda ters yönde korelasyon saptanmıştır (25). KAE ile tanımlanmış 

kardiyovasküler risk faktörlerinin ilişkisinin araştırıldığı başka bir çalışmada KAE 

ile hipertansiyon, sigara içiciliği ve hiperlipidemi arasında ilişki gözlenmiştir. Ayrıca 

KAE ile artmış C reaktif protein (CRP) düzeyleri arasında da anlamlı ilişki 

saptanmıştır (26). 

Uzun süreli herbisidlere maruziyet ile KAE arasında ilişki olabileceğine dair 

kanıtlar bulunmaktadır. Retrospektif bir araştırmada Avusturalya çiftçilerinde 

bireysel olarak herbisit sprey kullanımı ile KAE arasında ilişki kurulmuştur. 

Herbisidlerde yaygın olarak kullanılan 2,4-D (dichlorophenoxy acetik acid) ve 2,4,5-

T (trichlorophenoxy acetik acid) asetilkolin esteraz inhibitörüdürler. Bu ajanlarla 

uzun süreli maruziyet koroner intertisyumda asetilkolin (Ach) konsantrasyonunu 

kronik olarak artırmaktadır. Ach nitrik oksit (NO)’in potent bir stimülatörüdür. 

Herbisidler fokal olarak NO konsantrasyonunu artırabilirler. NO stimülasyonu 
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guanilat siklaz yoluyla ve endoplazmik retikulumdan kalsiyum salımıyla vasküler 

düz kaslarda relaksasyona neden olmaktadır (27). 

 

2.1.4. Sınıflandırma 

 

 A. Markis ve ark. KAE’yi tutulan damar segmentlerine göre dört gruba 

ayırmışlardır (11). Bu sınıflamaya göre; 

         Tip 1: İki veya daha fazla damarda diffüz ektazi, 

Tip 2: Bir damarda diffüz ektazi, diğer bir damarda lokalize ektazi, 

Tip 3: Bir damarda diffüz ektazi, 

Tip 4: Bir damarda lokalize ektazi. 

 

 B. Morfolojik sınıflandırma 

1. Fuziform ektaziler 

2. Sakkuler ektaziler 

3. Sferik ektaziler 

4. Diffüz ektaziler 

5. Miks tip 

 

İlia ve ark. KAE’ni komşu normal koroner segmente göre olan genişlemelerine 

göre üç dereceye ayırmışlardır (28).  

Birinci Derece: Komşu normal segmentten 1,2–1,5 kat daha fazla genişleme, 

İkinci Derece: Komşu normal segmentten 1,5–2 kat daha fazla genişleme, 

Üçüncü Derece: Komşu normal segmentten 2 kattan daha fazla genişleme. 

 

2.1.5. Histopatolojik bulgular 

 

Koroner ektazilerde medianın muskuloelastik elementlerinde değişen 

derecelerde atrofi ve destruksiyon saptanmıştır. Otopsi serilerinde etyolojinin 

ağırlıklı olarak ateroskleroz olduğu belirlenmiştir (7,11). Markis ve ark. mikroskopi 

ile mediada geniş kalsifikasyon ve damar duvarında palpe edilebilen kalsifikasyon 

alanları olduğunu belirlemişlerdir (11). Berkoff ve Rowe, KAE’lerde ilk olarak 
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medianın atrofiye uğradığını ve intimanın ikincil olarak etkilendiğini öne 

sürmüşlerdir (15). İntimada elastin ve kollajen fibrillerinin çevresinde 

immünohistokimyasal olarak LDL’nin temel proteini olan Apolipoprotein B 

gösterilmiştir. Aterogenez oluşumunda LDL’nin oksidasyonu temeldir (29).  

Köpük hücre oluşmasıyla, arter duvarı bağ dokusunun zayıflaması arasında 

direk bağlantı vardır. Koroner arter duvarının bağ dokusunun özellikle proteaz 

aktivite ile zayıflaması pozitif koroner yeniden biçimlenmeye neden olmaktadır. 

KAE pozitif yeniden biçimlenme sürecinin abartılmış bir biçimi olarak kabul 

edilmektedir (30,31). 

Bir çalışmada; 19 yıldır koroner ektazi ve familyal hiperkolesterolemisi olduğu 

bilinen ve akut Mİ sonucu ölen hastanın otopsi sonrası yapılan incelemesinde 

koroner arterlerin mikroskopik muayenesinde; bol miktarda plazma hücreleri, 

makrofajlar ve lenfositlerle intima ve tunika media tabakasının infiltre edilerek 

hasara uğratıldığı gösterilmiştir (32). İmmünolojik yöntemlerle de; düz kas hücreleri, 

makrofajlar, lenfositler ve vasa vasorum veya yeni oluşan damarların endotel 

hücrelerinde matrix metalloproteinaz (MMP)-1 ve MMP-2’nin 

immünoreaktivitesinde artış tespit etmişlerdir. MMP-9’un immünoreaktivitesinin ise 

adventisia ve media tabakasının intimal köpük makrofajlarında ve çevre adventisya 

hücrelerinde (makrofajlar ve lenfositler) lokalize kaldığını göstermişlerdir. MMP–1, 

ektatik arterlerin lümen çapıyla orantılı olarak artmıştır. Doku metalloproteinaz 

inhibitörü (TIMP)-2 ise lümen çapı daha küçük arterlerde daha yüksek olarak tespit 

edilmiştir. Bu verilere göre MMP-TIMP sisteminin KAE gelişmesinde anlamlı rol 

oynadığı düşünülmektedir (32). 

   

2.1.6 Miyokard iskemisi ve anjiografik bulgular 

 

KAE’si saptanan olgularda KAG’da bozulmuş kan akımının göstergesi olarak 

üç akım paterni izlenmektedir (7,11). 

1. Radyoopak maddenin dolması ve boşalmasında gecikme (yavaş akım) 

2. Segmental ileri-geri akım fenomeni  

3. Dilate koroner segmentte radyoopak maddenin lokal birikimi (stazis).  
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Koroner ektazili hastalarda, ektatik arterlerin beslediği miyokard bölgelerinde, 

bozulmuş perfüzyon alanları izlenmektedir. Mikrovasküler düzeyde bozulma 

KAE’lere eşlik edebilmektedir. Ektatik segmentlerde kan akımının türbülan özellik 

kazanması, aksiyal akımın kaybına bağlı gelişen eritrosit agregasyonları ve ektatik 

bölgede oluşan trombojenite artışı ve bunun sonucunda oluşan trombüslerin distale 

embolizasyonu, koroner ektazi ile mikrovasküler perfüzyon bozukluğu arasındaki 

ilişkinin önemli nedenleridir (4,5). Sonuç olarak KAE’li hastalarda miyokard 

iskemisi ve anjina pektorisin temel nedeni, bozulmuş mikrovasküler perfüzyon 

olarak kabul edilmektedir (4). 

Akyürek ve ark. izole diffüz KAE’si olan 17 hastada yaptıkları bir çalışmada; 

bu hastaların tamamında efor stres testinde iskemi oluştuğu ve bu hastaların 16’sında 

ise anjiografik olarak yavaş akım, ileri-geri akım ve staz varlığı saptanmıştır (33). 

Bu hastalarda papaverin ile hiperemik stimülüs sonrasında, koroner akım rezervinin 

kontrol grubundan daha düşük olduğu bildirilmiştir. Azalmış koroner akım rezervi 

mikrosirkülatuar disfonksiyonu yansıtmakta ve egzersize bağlı myokardiyal 

iskeminin nedeni olarak açıklanmaktadır (33).  

 

2.1.7. Semptomlar, tedavi ve prognoz 

 

Koroner ektaziler büyük oranda KAH ile birlikte görülmektedir. En sık 

görülen semptom anjinadır. Anjina bu hastaların %80’inde saptanmaktadır. Ciddi 

koroner arter darlığı veya diğer kardiyak bozuklukların eşlik etmediği durumlarda 

KAE saptanan hastalarda tipik anjinal yakınmalar söz konusu olabilmektedir (4). Bu 

hastalarda kararsız anjina pektoris ve Mİ meydana gelebilmektedir. Bu duruma    

ektazi bölgesinde gelişen diseksiyon ve trombüs oklüzyonunun neden olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca ektatik segmentlerde gelişen trombüsler, distal damarlarda 

emboliye neden olarak mikroinfarktlara yol açabilmektedirler (4,6). Demopoulus ve 

ark. yaptığı çalışmada; KAE’li hastalardaki angina pektoris sıklığını ciddi koroner 

arter darlığı olan vakalarla benzer olarak tespit edilmiştir (23). Bu nedenle 

aterosklerotik tıkayıcı koroner arter hastalığı ve KAE’yi klinik olarak ayırmak 

mümkün olmamaktadır. 
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Koroner arter anevrizmaları ise sıklıkla asemptomatik seyretmelerine rağmen, 

angina nedeni olabilirler. Akut miyokard infarktüsü, trombüs oluşumu, periferik 

embolizasyon veya rüptür nedeniyle ani ölüm nedeni olabilmektedirler (20).  

Ciddi koroner damar hastalığının eşlik etmediği koroner ektazilerde 

belirlenmiş kesin bir tedavi yaklaşımı yoktur. Trombüs oluşumu ve mikroemboliye 

bağlanan iskemik sendromları önlemek için proflaktik olarak trombosit 

inhibitörlerinin kullanılması gerekmektedir (34). Warfarin ile antikoagulasyon 

yaygın olarak kullanılsa da aspirine kıyasla terapötik bir üstünlük henüz 

gösterilememiştir. Standart tedaviden farklı olarak nitrogliserin iskemiyi artırması 

nedeni ile kullanılmamalıdır (4). Damarın trombotik tıkanmasında hem farmakolojik 

hem de girişimsel tedavi uygulanabilmektedir (35). İskemik hastalarda beta 

blokörlerin miyokard iskemisini önledikleri gösterilmiştir  (36).  

Kliniğimizde yapılan bir çalışmada; trimetazidinin izole KAE’li hastalarda 

egzersize bağlı anginayı azalttığı ve egzersiz performansını artırdığı gösterilmiştir 

(37). Ancak kalsiyum kanal blokerlerinin egzersize bağlı angina üzerine etkili 

olmadığı görülmüştür (38). 

Koroner ektazilerin ilerlemiş bir formu olan koroner anevrizmalarda en çok 

korkulan komplikasyon koroner rüptürdür (30). Koroner arter anevrizmalarının 

tedavisinde farmakolojik tedavi dışında girişimsel yöntemler de kullanılmaktadır. 

Cerrahi ekzisyon, koroner bypass ile beraber ligasyon uygulanan cerrahi 

yöntemlerdir (40). Obstruktif koroner arter hastalığının eşlik etmediği vakalarda 

“Polytetrafluoroethylene (PTFE)” kaplı stent greft, coil embolizasyon ve trombotik 

tıkama şeklinde perkütan girişimler de alternatif tedavi yaklaşımlarıdır (41). 

Markis ve ark. yaptığı bir çalışmada; obstrüktif damar hastalığı olmadan 

KAE’nin yıllık mortalitesi %15 bulunmuştur (11). Hartnell ve ark. yaptığı çalışmada 

ise KAE’nin medikal tedavi ile 3 ila 5 yıllık mortalitesi %13-%16 arasında tespit 

edilmiştir (1). 
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2.2. Kalp Hızı Değişkenliği (KHD) 

 

2.2.1. Tanım 

 

KHD, kalp hızında vurudan vuruya olan değişiklerdir. İstirahatte, sağlıklı 

bireylerde EKG’de R-R intervallerinde periyodik varyasyonlar saptanır. Respiratuar 

sinüs aritmisi (RSA), inspirasyon ve ekspirasyonla ilişkili olarak kalp periyodunda 

ritmik dalgalanmalardır. İnspirasyonla kalp hızı artar, ekspirasyonla ise azalır. RSA 

birçok çalışmada kalbin vagal kontrolünün belirleyicisi olarak kullanılmaktadır. 

Sinus nod üzerindeki vagal uyarı ekspirasyonla ortaya çıkar, inspirasyonla ise azalır 

(42).  

Normal sinüs ritmindeki sağlıklı kişilerde, kalp vuruları arasındaki aralıkların 

sürekli değişmesi beklenen bir özelliktir. Kalp hızındaki değişikliklerin başlıca 

nedeni otonom tonüs değişiklikleridir. Parasempatik uyarılma kalp hızını 

yavaşlatırken, sempatik uyarılma ise kalbi hızlandırmaktadır. İstirahatte kalbin 

otonomik kontrolü parasempatik sistem tarafından düzenlenmektedir (43). 

KHD, kalp üzerindeki sempatik ve parasempatik aktivite dengesini yansıtır. 

Frekans ve zamana dayalı olmak üzere iki şekilde analiz edilen, girişimsel olmayan 

bir testtir. KHD ölçümü, 5 dakikalık kısa veya 24 saatlik uzun süreli EKG kayıtları 

üzerinden yapılabilmektedir. Kardiyovasküler olay ya da ani ölümü göstermede 

kullanılmaktadır. Akut Mİ geçirenlerde mortaliteyi öngörmede, ejeksiyon fraksiyonu 

(EF) kadar değerli bulunmuştur (44,45). 

 

2.2.2. Ölçüm Yöntemleri ve Parametreleri 

 

KHD, elektrokardiyografik monitörizasyonla zamana ve frekansa dayalı olmak 

üzere iki yöntemle ölçülür. KHD ölçümünde ilk basamak, yüzey EKG’sinde ölçülen 

ardışık R dalgalarının analizidir. R dalgaları kullanıldığı için anormal vuruların 

(erken vuru gibi) kayıttan temizlenmesi gerekmektedir. Eğer kaydedilen R 

dalgalarının %85 ve fazlası normal R vurusu ise ölçüm geçerli kabul edilir. EKG 

kayıtları yapıldıktan sonra özel bilgisayar aracılığıyla istatiksel metodlarla birlikte 
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KHD parametreleri hesaplanabilmektedir. KHD ölçümü genellikle holter 

monitörizasyon esnasında elde edilen kayıtlar kullanılarak yapılır (46). 

 

2.2.2.1. Zamana bağlı ölçümler            

 

En basit ölçüm, zamana dayalı olan yöntemdir. Bu yöntemde, herhangi bir 

zamandaki kalp hızı ve normal kompleksler arasındaki intervaller incelenir. Devamlı 

bir EKG kayıdında her bir QRS kompleksi taranır ve bu kompleksler normal-normal 

(NN) intervaller olarak adlandırılır. Aynı zamanda anlık kalp hızı da ölçülür. 

Zamana bağlı değişkenler; ortalama NN intervali, ortalama kalp hızı, en uzun ve en 

kısa NN intervali arasındaki fark ve gündüz-gece kalp hızı arasındaki farkı içerir. 

Diğer zamana dayalı ölçümler ise solunum, tilt, valsalva manevrası ve fenilefrin 

infüzyonuna sekonder anlık kalp hızındaki değişimlerdir (47). 

Kompleks istatiksel zamana dayalı ölçümlerin hesaplanması iki grupta 

incelenir:  

1. NN intervalleri veya anlık kalp hızının direk ölçülmesi 

2. NN intervalleri arasındaki farklılılıkların ölçülmesi ki bu metod istirahat, 

uyku gibi farklı aktivitelerdeki KHD’nin karşılaştırılmasını sağlar (48). 

En basit değişken NN intervallerinin standart deviasyonunun (SDNN)      

hesaplanmasıdır. SDNN, kayıt süresindeki tüm siklik komponentleri yansıtır. 

Pratikte farklı sürelerde alınan kayıtlardaki SDNN ölçümlerini karşılaştırmak uygun 

değildir. Kısa süreli 5 dakikalık ve uzun dönem 24 saatlik kayıtlar uygun 

seçeneklerdir (47,48). 

SDANN, ortalama kısa süreli (genellikle 5 dakikalık) NN intervallerinin 

standart deviasyonudur. 5 dakikalık döngülerde kalp hızı değişikliklerini tahmin 

eder (47,48). 

RMSSD, ardıl NN intervalleri arasındaki farkın kareköküdür. NN50, 50 

ms’den uzun süreli ardıl NN intervalleri arasındaki fark, pNN50 ise bu farkın total 

NN interval sayısına bölünmesidir (47,48). 

En sık kullanılan zaman-alan analiz ölçümleri Tablo 1’de gösterilmiştir. 
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Tablo 1. KHD’nin zaman-alan yönteminde değerlendirilen parametreleri 

 
Parametre Birim                        Tanım 

SDNN msn Tüm NN intervallerinin standart sapması 

SDANN msn 5 dakikalık segmentlerin ortalama NN 

intervallerinin standart sapması 

RMSSD msn Komşu NN intervallerinin arasındaki 

farkların karelerinin toplamı alındıktan sonra 

ortalamasının karekökü 

SDSD msn Komşu NN farklarının standart sapması 

NN50  24 saatlik kayıtta arasında 50 msn’den daha 

fazla fark olan ardışık NN interval çiftinin 

sayısı 

pNN50 % NN50 sayısının total NN interval sayısına 

oranı 

KHD: Kalp hızı değişkenliği 

 2.2.2.2 Frekans Bağımlı Ölçümler 

 

Bu yöntem kalp hızı sinyallerini frekans ve yoğunluklarına göre ayırır. 

Değişik frekanslardaki periyodik kalp hızı dalgalanmalarımndan faydalanılarak kalp 

hızındaki tüm değişme miktarları hakkında bilgi edilir. Güç spektral yoğunluk 

(power spectral density=PSD) analizi kullanılarak frekans bazında yapılan ölçümler 

0–0,5 Hz arasında değişen 5 frekans bandından oluşur (49,50). Bu frekans bandları 

ve özellikleri Tablo 2’de özetlenmiştir. PSD’yi hesaplamak için parametrik ve 

nonparametrik olmak üzere 2 metod kullanılmaktadır (8). Parametrik olmayan 

metod kullanılan algoritmin basitliği ve işlemin hızlı olması nedeni ile tercih edilir. 
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Tablo 2. KHD’nin frekans-alan yönteminde değerlendirilen parametreleri 

 
Parametre Birim Tanım Frekans aralığı 

TP msn² Tüm NN intervallerinin varyansı ≤0,4 Hz 

VLF msn² VLF aralığındaki band 0,03-0,4 Hz 

LF msn² LF aralığındaki band 0,04-0,15 Hz 

HF msn² HF aralığındaki band 0,15 Hz-0,4 Hz 

LF/HF  LF(msn²)/HF(msn²)  
 

HF: Yüksek frekans, LF: Düşük frekans, MF:Orta frekans, VLF: Çok düşük frekans, ULF:Ultra 

düşük frekans TP:Toplam güç 

 

Bu frekans bantlarından en sık LH, HF ve bunların oranı (LF/HF) 

kullanılmaktadır. HF’nin artması parasempatik etkiyi, LF’nin artması ise sempatik 

etkiyi göstermektedir (46). Sağlıklı bireylerde LF/HF, sempatik ve vagal tonus 

arasındaki dengeyi göstermektedir. Bu oranın yüksek olması sempatik aktivitenin 

dominant olduğunu gösterir. Zaman bağımlı parametreler ile frekans bağımlı 

parametrelerin birbirleriyle güçlü bir şekilde korele olduğu görülmüştür (49). 

KHD parametrelerinin normal değerleri Tablo 3’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 3. KHD parametrelerinin normal değerleri 

 
İNDEKS                                                                                                  NORMAL 

SDNN (msn)                                                                                               141±39 

SDANN (msn)                                                                                             127±35 

RMSSD (msn)                                                                                               27±12 

Toplam güç (msn²)                                                                                    3466±1018 

LF (msn²)                                                                                                  1170±416 

HF(msn²)                                                                                                     975±203 

LF/HF                                                                                                              1,5-2 
KHD: Kalp hızı değişkenliği 

 



                                                                                                             14 

  

2.2.3 Fizyolojisi 

 

Sinüs ritminde olan sağlıklı bireylerde kalp atımları arasındaki aralıkların 

sürekli olarak değişmesi fizyolojik bir olaydır. Kalp hızındaki bu değişiklikler 

solunum, termoregulasyon ve barorefleks mekanizmalarla olur. Kalp hızı ve ritm 

otonom sinir sistemi kontrolü altındadır (51). 

Kalp hızı üzerindeki parasempatik etki asetilkolinin pacemaker akımını 

baskılamasıyla oluşur. İstirahatte parasempatik sistem egemendir ve kalp hızındaki 

değişiklikler vagal tonusa bağlıdır. Parasempatik etki sonucu norepinefrin salınımım 

azalır ve sempatik uyarıya verilen cevap azalır (52). 

Kalp hızı üzerindeki sempatik etki epinefrin, norepinefrin salınımı ve 

bunların beta adrenerjik reseptörleri aktive etmesi ile ortaya çıkar.  

Parasempatik aktivitenin ana belirleyicilerinden birisi HF’dir. LF daha çok 

sempatik aktivitenin belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Uzun süreli kayıtlarda 

LF ve HF bileşenleri total gücün %5’ini oluşturmaktadır. ULF ve VLF total gücün 

%95’ini oluşturmasına rağmen bunların fizyolojik etkileri tam bilinmediğinden 

kullanımları kısıtlıdır (51,52). 

 

2.2.4 Spesifik Patolojilerde KHD  

 

Bazı kardiyak ve nonkardiyak olaylarda KHD azalmaktadır. 

 

2.2.4.1 Koroner Arter Hastalığı (KAH) 

 

KAH olan hastalar, hayatı tehdit eden aritmiler ve ani kardiyak ölüm 

açısından risk altındadırlar (53). Miyokardiyal iskemiye bağlı kalbin nöral 

kontrolünde değişiklik olmaktadır. Vagal aktivitenin azalması ve sempatik 

aktivitenin dominant hale gelmesi, aritmik olayların oluşmasında major rol 

oynamaktadır. (54,55). Vagal aktivitenin, koruyucu ve antifibrilatuar etkisi 

bulunmaktadır. Bazı hayvan çalışmalarında gösterilmiştir ki Mİ sonrası azalan KHD 

ventriküler fibrilasyonla ilişkilidir (56,57). Vagal aktivitenin artması, iskemi ile 

ilişkili aritmilere karşı koruyucudur (58,59).  
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KAH’da endojen ve ekzojen uyarılara bağlı vagal yanıtın azalması sonucu 

HF azalmaktadır. LF/HF ve LF dışında diğer KHD paremetreleri de azalmaktadır. 

LF/HF artma daha çok HF’deki azalmaya bağlı olmaktadır. HF’deki azalma 

parasempatik aktivitenin azalması sonucudur. Aynı şekilde sempatik aktiviteyi 

gösteren LF artmaktadır. Yeni geçirilmiş Mİ sonunda kontrol grubuna göre LF ve 

LF/HF artmaktadır. Kronik Mİ sonucunda ventriküler nöral reseptörlerde 

destruksiyon olmaktadır ve sonuçta vagal kalp hızı kontrolü etkilenmektedir (60). 

KHD’de azalma, ani kardiyak ölüm, tüm nedenlere bağlı mortalite ve 

kardiyak olaylarda rekürrens açısıdan bağımsız risk faktörüdür. SDNN, sol ventrikül 

disfonksiyonu, pik kreatin kinaz ve Killip sınıfı ile belirgin ilişkilidir. KHD’nin 

Mİ’da, kalp yetmezliğinde ve KAH’da prognostik değeri bulunmaktadır. Azalmış 

SDNN ve artmış LF/HF gibi KHD parametreleri, otonom imbalans ile karekterize 

klinik durumlarda artmış mortalite ile ilişkilidir. Komplike olmayan KAH’da HF 

azalmıştır (61). 

Bazı çalışmalar sonucunda KHD’de azalma Mİ sonrası tüm nedenlere bağlı 

mortalite ile ilişkilidir (62,63). Toplum bazlı çalışma sonucunda düşük KHD ile 

koroner ateroskleroz gelişme riski arasında ilişki bulunmaktadır (64,65). Otonom 

sinir sistemi koroner ateroskleroz gelişimini etkilemektedir (66,67). Sempatik 

tonusta artışa bağlı olarak katekolamin düzeyleri artmaktadır. Katekolamin 

düzeyinin artması vasküler düz kas hücrelerini direk olarak etkilemektedir ve 

ateroskleroz progresyonu tetiklenmektedir (68). 

KAH’da KHD’de azalma anjiografik olarak KÂH ciddiyeti ile ilişkilidir 

(69). 

2.2.4.2 Miyokard İnfarktüsü (Mİ) 

 

Akut Mİ hastalarında parasempatik aktivite azalmış, sempatik aktivite 

dominant duruma gelmiştir. Sempatik aktivite fibrilasyon eşiğini düşürmekte ve 

ventriküler fibrilasyona neden olmaktadır. Vagal aktivite, aritmi eşiğini artırarak 

malign ventriküler taşiaaritmilere karşı koruyucu rol oynamaktadır. Parasempatik 

kardiyak kontrol ile solunumsal sinüs aritmisinin derecesi arasında lineer ilişki 

bulunmaktadır. Dolayısıyla parasempatik kardiyak kontrol, MI hastalarında 

prognostik belirteç olarak kullanılabilmektedir (70,71,72). 
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MI’ın akut ve kronik fazında otonom dengesizlik ani ölüme neden olan 

mekanik ve elektriki komplikasyonları tetiklemektedir. KHD’de azalma MI sonrası 

geç komplikasyonların gelişmesinde prognostik belirleyicidir (72). 

MI sonrası kalp üzerinde vagal aktivitenin azalması ve sempatik aktivitenin 

artması sonucu KHD azalmaktadır. SDNN, toplam güç, ULF MI sonrası 

mortalitenin güçlü belirleyicileridir. MI’nın akut fazında 24 saatlik SDNN’de 

azalma sol ventrikül disfonksiyonu, pik kreatin kinaz (CK) ve Killip sınıfı ile 

ilişkilidir (73). MI sonrası KHD’deki azalmanın mekanizması tam bilinmemektedir. 

Bir hipoteze göre nekrotik ve nonkontraktil segmentlere bağlı olarak kalp 

geometrisinde değişiklikler olmakta ve sempatik afferent liflerdeki uyarılma artışına 

bağlı olarak kalpteki duysal sonlanmalarda mekanik bozulmalar olmaktadır (74,75).  

Akut Mİ sonrası 24 saatlik kayıtlarda, istirahatte LF’nin arttığı, HF’nin 

azaldığı görülmüştür. Bunun sonucunda da LF/HF oranında da değişiklik 

olmaktadır. Bu değişiklik, sempatovagal dengenin bozulmasının sonucudur (51,76). 

Mİ sonrası KHD analizi için önerilen zaman net değildir. MI sonrası otonom 

tonusun 2 hafta sonra iyileşmeye başladığı düşünülerek KHD’nin bir hafta içinde 

değerlendirilmesi önerilebilir. MI sonrası taburculuk öncesi KHD analizinin 

prognostik önemi bulunmaktadır (51).  

 

           2.2.4.3 Diyabetik Nöropati 

 

Diyabetes mellituslu hastalarda otonom sinir sisteminde dejenerasyon ve 

sonuç olarak KHD’de azalma olmaktadır (77,78). KHD, diyabetik nöropati gelişen 

hastalarda diyabetik nöropati gelişmeyen hastalara göre daha düşüktür. Düşük KHD 

olan hastalarda diyabetik hastalarda prognoz daha kötüdür (79). 

 

2.2.4.4 Miyokardiyal Disfonksiyon 

 

Konjestif kalp yetmezliğinde otonom sinir sistemi önemli rol oynamaktadır. 

Bu hastalarda dolaşımdaki norepinefrin artışına bağlı sempatik sinir sistemi 

aktivasyonu olmaktadır. Kalp yetmezliğinde kardiyak sempatik sinir aktivitesi, 

aritmilere ve ani kardiyak ölüme neden olmasından dolayı önemlidir. Otonom 
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dengesizlik, hastalığın patogenezinde belirleyicidir ve progresyonuna katkıda 

bulunmaktadır. Kötü prognoz açısından hemodinamik ölçütlerden daha iyi 

belirleyicidir (80,81)  

Sempatik aktivasyonda artış, parasempatik aktivitede azalma kalp 

yetmezliğinde nöroendokrin aktivasyonun tipik özelliğidir. Sempatik aktivasyona 

bağlı dolaşımdaki katekolamin düzeyi ve kalp hızı artmaktadır (80,81). 

Kalp yetmezliğinde sistolik disfonksiyona bağlı olarak KHD azalmıştır. 

Toplam güç ve ULF kalp yetmezliği olan hastalarda, tüm nedenlere bağlı mortalite, 

kardiyak ölüm ve aritmik ölüm ile ilişkilidir (80). KHD’de azalma hastalığın 

ciddiyeti ile koreledir. Son dönem kalp yetmezliğinde KHD dramatik olarak 

azalmakla beraber, sempatik aktivitenin klinik bulguları olmasına rağmen LF 

komponenti tespit edilememektedir (81). 

UK-Heart çalışmasında SDNN, progresif kalp yetmezliğine bağlı ölüm 

riskinde kreatin, serum sodyum, non-sustained ventriküler taşikardi, kardiotorasik 

oran, diyastol sonu çap gibi konvensiyonel klinik ölçümlerden daha güçlü 

belirleyicidir (82). 

 

2.2.4.5 Esansiyel Hipertansiyon 

 

Esansiyel hipertansiyonda periferik vasküler rezistansda artışa neden olan 

artmış sempatik aktivasyon vardır. Sistolik kan basıcı kardiyak outputa bağlıyken, 

diyastolik kan basıncı sempatik tonusun fonksiyonu olan vasküler rezistansa bağlıdır 

(83). 

Otonom sinir sistemi esansiyel hipertansiyonun gelişmesinde rol 

oynamaktadır. Esansiyel hipertansiyonda kardiyovasküler otonom sinir sisteminde 

değişiklik olmaktadır. Sempatik aktivasyonda artış, parasempatik aktivasyonda 

azalma olmaktadır (84). 

Hipertansif bireylerde kan basıncındaki yükseklik ile indüklenen, 

kardiyovasküler sistemde yapısal ve fonksiyonel değişiklikler olmaktadır. Sol 

ventrikül hipertrofisi artmış morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. Barorefleks 

sensivite KHD ile koreledir ve hipertansif, sol ventrikül hipertrofisi bulunan 

hastalarda barorefleks sensivitenin azaldığı gözlenmiştir (85). 
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Esansiyel hipertansiyonun erken döneminde sempatik aktivitede artış ve 

KHD’de azalma olmaktadır. LF bileşeninde artış, HF’de ise azalma tespit edilmiştir. 

Ayağa kalkma ile LF’de oluşan artış ve HF’deki düşüş sağlıklı kişilere göre daha az 

olmaktadır (86). 

 

2.2.4.6 Sol Ventrikül Hipertrofisi 

 

Hipertansiyon ve aort kapak hastalığına bağlı olan sol ventrikül 

hipertrofisinde KHD azalmaktadır. KHD ve sol ventrikül kitle indeksi arasında 

negatif  korelasyon mevcuttur (87). 

 

2.2.4.7 Tiroid Hastalıkları 

 

Tiroid hormonları doğrudan etkilerini miyositlere reseptör ve nükleer 

düzeyde etkileyerek, dolaylı etkilerini ise hemodinamiyi ve otonomik sinir 

sisteminde sempatik tonusu değistirerek gösterir (88).  

Hipertiroidide sinüzal tasikardi en sık görülen kardiyovasküler bulgudur. 

Sıklıkla kalp hızı 100/dakikanın üzerindedir, geceleri de devam etmektedir. 

Sempatik tonus artışı, parasempatik tonus azalması ve miyokardiyal hücrelerin 

aksiyon potansiyeli ve depolarizasyon sürelerinin kısalmasına bağlı olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Sonuç olarak KHD azalmaktadır (88). 

Hipotiroidide kalp hızındaki düşme atriyoventriküler bloklara neden olabilir. 

Ventriküler ektopiler ve QT intervalinde uzama görülebilir (iyon kanallarında oluşan 

değişikliklere bağlı). KHD’nin azalmış oldugu belirlenmiştir (88). 

 

2.2.4.8 Kronik Böbrek Yetmezliği (KBY) 

 

KBY olan hastalarda otonom disfonksiyonun olduğu iyi bilinmektedir. Bu 

hastalarda anormal parasempatik aktivite vardır (89).  

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda ani ölüm sık rastlanılan ölüm 

nedenidir. KHD’de azalma ve otonom disfonksiyon ani ölüm riski açısından rol 

oynarlar. SDBY’de saptanan azalmış KHD bulguları anjiyotensin dönüştürücü 
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enzim inhibitörleri, anjiyotensin reseptör blokörleri ve beta blokörleri içeren agresif 

tedavi gerektirir. SDBY’de hemodiyalizin KHD’yi iyileştirdiği görülmüştür (89). 

 

2.2.4.9 Valvuler Kalp Hastalığı 

 

Mitral darlığında ( MD) sempatik aktivitede artış, hastalığın ciddiyetinin 

göstergesi olabilir. Sol atriyum (LA) basıncında ve pulmoner hemodinamide 

değişiklik, kardiyak outputta azalma sempatik aktiviteyi etkilemektedir. Sempatik 

aktivitede artış, platelet formasyonunu ve trombüs oluşumunu artırmaktadır. Ayrıca 

pulmoner basınçta artışa, böbreklerden renin salınımını artırarak pulmoner 

konjesyona neden olabilir. Bu nedenle artmış sempatik aktivite, MD’de klinik 

bulguların ortaya çıkmasında ve hastalığın ciddiyetini göstermede risk faktörü 

olabilir (90). 

KHD, LA basıncı, LA çapı ve mitral kapak alanı ile korele olarak otonom 

fonksiyonu yansıtır. KHD paremetreleri, MD’li hastalarda sempatik durum ile 

ilişkilidir. Perkutan balon valvatomi sonucu sempatik aktivite azalmakta, 

parasempatik aktivite artmakta ve sonuç olarak KHD artmaktadır (90). 

Mitral yetmezliği (MY) olan hastalarda KHD, LA çapı ve sol ventrikül 

çapları ile ters orantılı olarak azalmaktadır. KHD, MY’nin ciddiyetinin 

belirlenmesinde önemli bilgi verebilir (91). 

Asemptomatik veya minimal semptomları olan ciddi aort yetmezliğinde 

SDANN ve ULF’de azalma, kapak cerrahisi gereksinimi ile koreledir. Ciddi aort 

kapak hastalığı ile ilgili bir çalışmada (ciddi aort darlığı ve kombine ciddi aort 

darlığı ve yetmezliği) cerrahi gereksinimi olan hastalarda KHD’nin azaldığı 

gözlenmiştir (92). 

 

2.2.4.10 Diyastolik Kalp Yetmezliği 

 

Diyastolik kalp yetmezliği, kalp yetmezliği olan hastaların %40’ını 

oluşturmaktadır. Sistolik kalp yetmezliği olan hastalara göre bu hastaların prognozu 

daha iyidir (93). 
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Diyastolik kalp yetmezliğinde bazı KHD parametreleri azalmakla birlikte, bu 

azalma sol ventrikül sistolik fonksiyonu kadar belirgin değildir. KHD azalma, B- 

adrenarjik tonus ve artmış sempatik aktivite ile ilişkili olabilir. KHD, diyastolik kalp 

yetmezliğine sahip olan yüksek riskli hastaların tanımlanmasında kullanılabilir (93). 

 

2.2.4.11 Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH) 

 

KOAH’lı hastalarda KHD azalmıştır. Hipoksemi, hiperkapni, pulmoner 

basınçta artış, konjestif kalp yetmezliğinin ortaya çıkması, egzersizin kısıtlanması, 

kas güçsüzlüğü ve kaşeksi KHD’yi etkileyebilmektedir. KOAH’da artmış hava yolu 

rezistansı, respirasyonda efor artışına neden olmaktadır ve sonuç olarak otonom sinir 

sistemi etkilenmektedir (94). 

 

2.2.4.12 Kronik Karaciğer Hastalığı 

 

Kronik karaciğer hastalığında artmış kan volümü ve kardiyak outputa neden 

olan hiperdinamik dolaşım vardır. Ayrıca bu hastalarda periferik vasküler direnç 

azalmıştır. Otonom disfonksiyon bu hastalarda sık rastlanılan bulgudur. KHD 

belirgin olarak azalmıştır. Karaciğer hastalığının ciddiyeti ile KHD’de azalmanın 

büyüklüğü doğru orantılıdır (95). 

 

2.2.4.13 Kardiyovasküler ilaçlar 

 

KAH olan hastalarda verapamil ve beta blokörlerin KHD’yi iyileştirdiği 

gösterilmiştir. Beta blokörler vagal aktivitede artışa, sempatik aktivitede azalmaya 

neden olmaktadırlar. LF komponentin sabah saatlerinde yükselmesini 

önlemektedirler (96). Flekainid, enkainid ve moricizine gibi bazı antiaritmik ajanlar 

post MI hastalarda KHD’yi artırmaktadırlar (97). Digoksin kardiyak vagal tonusu 

artırmasına rağmen mortalite üzerine olumlu etkisi yoktur (97). ACE inhibitörleri 

kardiyak vagal kontrolü artırarak, toplam güç, ULF ve VLF’de artışa neden olurlar 

(98). MI sonrası kinapril, lisinopril ve kaptoprilin KHD’yi iyileştirdiği gözlenmişken 

bu etki silazapril ve enalapril ile gözlenmemiştir (98). Felodipinin sempatik 
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aktiviteyi artırdığı gözlenmişken, verapamil hipertansif hastalarda otonom 

fonksiyonu olumlu etkilemektedir (99).  

  

2.2.5 KHD’nin Klinik Kullanımı 

 

KHD, kardiyolojik ve kardiyolojik olmayan birçok çalışmada kullanılmasına 

rağmen, KHD’nin kullanılması pratikte iki klinik durumda olmaktadır. KHD’nin 

azalması, akut Mİ sonrası riskin ve diyabetik nöropatinin erken belirleyicisi olarak 

kullanılmaktadır. 

 

2.2.5.1 Akut Mİ sonrası riskin değerlendirilmesi 

 

Akut Mİ sonrası KHD’nin azalması mortalite ve aritmik komplikasyonların 

güçlü belirleyicisidir (100). Akut Mİ geçiren hastalarda respiratuar sinüs aritmisinin 

olmamasının artmış hastane içi mortalite ile ilişkili olduğu gözlenmiştir (101).  

MI sonrası risk strafikasyonunda KHD, sol ventrikül EF, artmış ventriküler 

ektopik aktivite, geç potansiyellerin varlığı gibi risk faktörlerinden bağımsızdır 

(101). Tüm nedenlere bağlı mortalitenin tahmininde KHD ve sol ventrikül EF 

benzerdir. KHD, ani kardiyak ölüm ve ventriküler taşikardi gibi aritmik olayları 

tahmin etmede sol ventrikül EF’den daha üstündür (75) ve nonaritmik mortaliteye 

göre aritmik mortalitenin daha güçlü belirleyicisidir. Aritmi, fatal reinfarkt, diğer 

kardiyovasküler olaylar ve ani kardiyak ölümü tanımlamakta kullanılmaktadır (102). 

MI sonrası risk belirlenmesinde genellikle 24 saatlik kayıtlar 

kullanılmaktadır. Kısa süreli kayıtlar da kullanılabilmekle beraber azalmış KHD’nin 

prediktif değeri kayıt süresi ile orantılı olarak artmaktadır (103,104). MI’dan sağ 

kalan hastalarda, ULF ve VLF komponentlerinin prediktif değeri güçlüdür (104). 

 

2.2.5.2 Diyabetik nöropatinin değerlendirilmesinde 

 

Diyabetik nöropatinin kinik semptomları postural hipotansiyon, gastroparezi, 

yutmada güçlük,  mesane atonisi, persistan taşikardi, nokturnal diaredir. Otonom 

nöropati geliştiğinde beş yıllık mortalite yaklaşık %50’dir. KHD, diyabetik 
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nöropatinin belirlenmesinde yararlıdır (78). Erken dönemde, diyabetik nöropati 

komplikasyonu gelişebilecek ve prognozu kötü olan hastaların belirlenmesinde 

KHD’nin kullanılabileceği bildirilmiştir (105). 
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3.MATERYAL VE METOD 

 

 

3.1.Çalışmanın Yapıldığı Yer: 

 

Bu çalışma Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

Anabilim Dalı Şevket Demirel Kalp Merkezi’nde gerçekleştirilmiştir. Çalışma 

öncesi tüm hastalar bilgilendirilmiş, çalışmaya katıldıklarını kabul etmişlerdir. 

 

3.2.Çalışmaya Alınan Olguların Seçimi: 

 

Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı 

Şevket Demirel Kalp Merkezi’ne Haziran 2007-Ekim 2008 tarihleri arasında 

koroner angiografi yapılan hastalar alınmıştır. Çalışmaya dâhil edilen hastalar üç 

gruba ayrılmıştır: 

Grup 1- Koroner arter hastalığı olmayan koroner arter ektazisi tesbit edilen 30 hasta 

Grup 2- %50 ve üzerinde darlık saptanan koroner arter hastalığı olan 30 hasta 

Grup 3- KAH ve KAE saptanmamış, koroner arterleri normal olan 27 hasta 

 

3.2.1 Çalışmadan Dışlanma Kriterleri:  

 

1. Otonom sinir sistemi üzerine etkili olduğu bilinen ilaç kullananlar 

2. KAE ile birlikte %50 ve üzerinde tıkayıcı koroner lezyonu olan hastalar 

3. Atriyal fibrilasyonu olan hastalar 

4. Kronik böbrek ve karaciğer hastalığı 

5. Kronik obstruktif akciğer hastalığı 

6. Tip 2 DM olanlar 

7. Hipertirodi veya hipotiroidi 

8. Anemi 

9. Orta-ciddi kapak hastalığı 

10. Sol ventrikül diyastolik ve sistolik disfonksiyonu 

11. Sol ventrikül hipertrofisi 
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3.3. KAG İşlemi: 

 

Hastaların KAG’ları Shimadzu Digitex 2400 cihazı ile yapıldı. Anjiografi 

femoral arter ponksiyonu ile standart 6 F Judkins sağ ve sol kateterler kullanılarak 

yapıldı. Sol ventrikülografi pigtail kateter kullanılarak yapıldı. Radyoopak olarak 

İopamidol (İopamiro 370 flakon) kullanıldı.  Sol koroner sistemi için en az 4, sağ 

koroner sistemi için en az 2 projeksiyonda görüntü alınıp dijital hafızaya ve sine 

filme kaydedildi. LAD’de ana koroner ayrımından birinci septal dal hizasına kadar 

olan bölge proksimal, birinci septal dal hizasından ikinci septal dal hizasına kadar 

olan bölge mid, ikinci septal dal sonrası distal; sirkumfleks arterde ana koroner 

ayrımından birinci optus dalına kadar olan bölge proksimal, birinci ve ikinci optus 

arası mid, ikinci optus sonrası distal; RCA’da ostiumdan sağ ventrikül dalına kadar 

olan bölge proksimal, sağ ventrikül dalı ile akut marjinal dal arası mid, akut marjinal 

dal sonrası distal segmentler olarak değerlendirildi.  

 

  3.4. KHD’nin Ölçülmesi: 

 

KHD, kardiosis yüksek rezolüsyonlu EKG analiz sistemi ile ölçüldü. 

Kardiosis yüksek rezolüsyonlu EKG analiz sistemi şunları kapsar; 

1. Sinyal ortalama yöntemi kullanılarak geç potansiyellerin bulunması ve 

analizi 

2. Kısa dönem nabız değişkenliği RR takogramının bulunması ve spektral 

analizi 

3. T dalgası alternansı spektral analizi 

Hastalardan 5 dakikalık kayıt alınarak kısa dönem KHD spektral analizi 

yapıldı. KHD analizi Fourier yöntemi ile yapıldı. RR takogramı elde edildikten 

sonra aşağıdaki parametreler hesaplandı. 

1. Zaman Uzayı Parametreleri 

SDNN, RMSSD 

2. Frekans uzayı parametreleri 

LF, HF, LF/HF, Toplam güç 
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3.5. İstatistiksel Analiz:  

 

Çalışmanın istatistiksel analizi SPSS sürüm 13 istatistik programı 

kullanılarak yapıldı. Veriler aritmetik ortalama±standart deviasyon şeklinde sunuldu. 

Grupların karşılaştırılmasında tek yönlü ANOVA testi, Kruskal-Wallis testi, ki-kare 

testi kullanıldı. Tüm analizlerde istatistiksel olarak anlamlılık sınırı p<0.05 olarak 

kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

 

Hastaların klinik özellikleri: Tanımlanan KAE kriterlerine uygun olarak, yaş 

ortalaması 51 ±7,4 olan 30 hasta, KAH tanısı konan, yaş ortalaması 61 ± 10 olan 30 

hasta ile koronerleri normal olan, yaş ortalaması 49,7 ± 12 olan 27 hasta çalışmaya 

alındı.  

Tüm hastaların koroner anjiografileri yapıldı ve KAH risk faktörleri açısından 

araştırıldı. Tüm hastaların demografik özellikleri Tablo 4’de özetlenmiştir.  

 

Tablo–4. Hastaların demografik özellikleri 

 
 KAE  

(n:30) 
KAH  
(n:30) 

Normal 
koroner 
(n:27) 

 
p1 

 
p2 

 
p3 

 

 
p4 

Yaş ortalaması 
(yıl) 

51±7 60±9 49±10 <0,001 0,9 <0,001 <0,001 

Cinsiyet 
(Erkek) 

14 
(%46,7 ) 

20 
(%66,7) 

11 
(%40,7) 

   0,1 

Risk Faktörleri 

HT 

HL 

Heredite 

Sigara içimi 

 

  8 (%26,7) 

15 (%50) 

  4 (%13,3) 

  9 (%30) 

 

14 (%46,7) 

17 (%56.7) 

8 (%26,7) 

16 (%53) 

 

13 (%48,1) 

9 (%33,3) 

5 (%18,5) 

7 (%25,9) 

 

    0,085 

0,1 

 

0,09 

0,2 

 

0,74 

 

   0,9 

0,08 

 

 0,093 

 

  0,1 

0,196 

 0,423 

0,09 

 

p1: KAE ile KAH arası, p2: KAE ile normal koronerler arası, p3: KAH ile normal koronerler p4: tüm 

gruplar arasındaki anlamlılık değerlerini ifade etmektedir. HT: Hipertansiyon HL:Hiperlipidemi  

 

Gruplar arasında cinsiyet, hipertansiyon, hiperlipidemi, heredite ve sigara 

alışkanlığı gibi risk faktörleri açısından anlamlı fark izlenmedi. Yaş ortalaması 

koroner ektazi ve normal koronerler arasında benzer iken, KAH grubunda yaş 

ortalaması normal koroner ve KAE’ye göre anlamlı olarak daha fazla bulundu. 

 

KHD Parametreleri: Zaman bağımlı ölçümlerinden olan SDNN değeri üç grup 

arasında anlamlı olarak farklı bulundu. SDNN, normal koroner grubuna göre KAH 

ve KAE grubunda azalmıştır. Her 3 grup arasında RMSSD değerinde anlamlı fark 
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bulunmadı (p = 0,07). Frekans bağımlı ölçümlerden TP, VLF, LF/HF, HF ve LF 

değerlerinde üç grup arasında anlamlı fark bulundu.  TP ve HF değerleri KAH 

grubunda normal koroner grubuna göre anlamlı azalmışken (p = 0,008 ve p = 0,01), 

LF ve LF/HF değerleri anlamlı olarak artmış idi (p = 0,01 ve p = 0,047). VLF 

değerinde ise her 2 grup arasında anlamlı fark bulunmadı. VLF ve HF değerleri 

KAE grubunda normal koroner grubuna göre anlamlı olarak azalmışken (p = 0,017 

ve p = 0,047), diğer frekans bağlı paremetreler arasında fark gözlenmedi.  KAH 

grubunda KAE grubuna göre SDNN, TP, VLF değerleri anlamlı olarak azalmışken, 

LF değeri anlamlı olarak artmış olarak bulundu (p = 0,01). RMSSD, LF/HF, HF 

değerlerinde her 2 grup arasında anlamlı fark izlenmedi. 

 

Tablo–5. Hasta gruplarının KHD Parametreleri 

 
 KAE  

(n:30) 
KAH  
(n:30) 

Normal 
koroner  
(n:27) 

p1 p2 p3 p4 

SDNN 140,9±44,4 96,4±31,2 181±48,6 0,001 0,002 0,001 0,001 

RMSSD 34,4±25,5 30,6±23,1 46,1±30 0,86 0,247 0,09 0,07 

TP 3219,2±1592 1806,8±770 2955±1566 0,001 0,76 0,008 0,001 

VLF 354,1±223 201±133 225±115 0,003 0,017 0,86 0,001 

LF/HF 1,58±1,2 2,2±1,4 1,4±0,8 0,15 0,964 0,047 0,049 

HF 902±556 773±547 1446±1208 0,82 0,047 0,01 0,006 

LF 943±538 1922±1402 568±301 0,001 0,29 0,001 0,001 

 
KAE: koroner ektazi, KAH: koroner arter hastalığı, KHD: Kalp hızı değişkenliği HF: Yüksek 

frekans, LF: Düşük frekans, MF:Orta frekans, VLF: Çok düşük frekans, ULF:Ultra düşük frekans 

TP:Toplam güç, p1: KAE ile KAH arası, p2: KAE ile normal koronerler arası, p3: KAH ile normal 

koronerler p4: tüm gruplar arasındaki anlamlılık değerlerini ifade etmektedir. 
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Hastaların boy, kilo ve BSA( vücut yüzey alanı)’larının ortalamaları tablo 6’da 

verilmiştir. 

 
Tablo–6. Hastaların boy, kilo ve VYA’ları 

 
 

 

KAE  
(n:30) 

KAH  
(n:30) 

Normal 
koroner  
(n:27) 

P değeri 

Boy (cm) 166,5±7,9 168,7±7,45 167,9±8,1 
 

         0,5 

Kilo (kg) 75,4±9,6 75,3±10,5 74,8±12,8  0,981 

VYA (m²) 27,3±3,5 26,2±4 26,3±4,08          0,53 

KAE: Koroner arter ektazisi, KAH:Koroner arter hastalığı,VYA:Vücut yüzey alanı 
 

Gruplar arasında boy, kilo ve vücut yüzey alanı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu.  

KAE hastalarının anjiografik özellikleri: Çalışmaya dahil edilen 30 KAE 

hastasının %26,7’sinde tek damar, %30’unda iki damar, %43,3’ünde üç damar 

ektazisi bulunmaktadır. KAE hastalarının anjiografik özellikleri tablo-7’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo–7. Koroner arter ektazili  hastalarının anjiyografik özellikleri 

 

Ektaziye sahip damar sayısı 

Tek damar  

Çok damar 

       İki damar 

       Üç damar 

 

  8 (%26,7) 

22 (%73,3) 

  9 (%30) 

13 (%43,3) 
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    5.TARTIŞMA 

 

KAE’nin en sık nedeni aterosklerotik koroner arter hastalığıdır. KAE’lerin 

anjiografik sıklığı %0,3 ile %5,3 arasında değişmektedir. Ektatik segmentlerde 

rastlanabilen ateramatöz ülserasyonlar KAE’nin major nedeninin ateroskleroz 

olduğunun düşündürmektedir (1). Histopatolojik olarak KAE’ye yol açan ortak 

mekanizma koroner arterin media tabakasındaki zayıflamadır (15). 

Koroner ektazili hastalarda, ektatik arterlerin beslediği miyokard bölgelerinde 

bozulmuş perfüzyon alanları izlenmektedir. Mikrovasküler düzeyde bozulma 

KAE’lere eşlik edebilmektedir. Ektatik segmentlerde kan akımının türbülan özellik 

kazanması, aksiyal akımın kaybına bağlı gelişen eritrosit agregasyonları, ektatik 

bölgede oluşan trombojenite artışı ve bunun sonucunda oluşan trombüslerin distale 

embolizasyonu, koroner ektazi ile mikrovasküler perfüzyon bozukluğu arasındaki 

ilişkinin önemli nedenleridir (4,5). Sonuç olarak KAE’li hastalarda miyokard 

iskemisi ve anjina pektorisin temel nedeni, bozulmuş mikrovasküler perfüzyon 

olarak kabul edilmektedir. 

KAE’de en sık görülen semptom anjinadır. Bu hastalarda kararsız anjina 

pektoris ve Mİ meydana gelebilmektedir. Bu duruma ektazi bölgesinde gelişen 

diseksiyon ve trombüs oklüzyonunun neden olduğu gösterilmiştir. Ayrıca ektatik 

segmentlerde gelişen trombüsler, distal damarlarda emboliye neden olarak 

mikroinfarktlara yol açabilmektedirler (4,6) 

Koroner ektazi prevelansı ve KAH risk faktör ilişkisinin incelendiği bir 

çalışmada, ektazi prevelansının ailevi hiperlipidemili hasta grubunda daha yüksek 

olduğu saptanmıştır. KAE’nin erkeklerde kadınlara göre üç kat daha sık saptandığı 

bu çalışmada; yaş, hipertansiyon, sigara ve ırkın ektazi gelişmesinde rolü olmadığı; 

düşük HDL kolesterol ve yükselmiş LDL/HDL oranı ile KAE oluşumu arasında ise 

pozitif bir ilişki olduğu saptanmıştır (14).  KAE saptanan hastaların ailelerinde sık 

koroner arter hastalığı hikayesinin olduğunu; bu hastalarda anormal 

elektrokardiyogram (sol dal bloğu, sol ventrikül hipertrofisi ve geçirilmiş miyokard 

infarktüsü) ve hipertansiyon sıklığının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (11). 3900 KAG’ın incelendiği bir çalışmada; KAE ile birlikte kritik 
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darlığı olan hasta grubu, izole KAE saptanan hasta grubu ve KAE olmayan önemli 

koroner arter hastalığı olan hasta grupları arasında, hiperlipidemi, hipertansiyon, 

DM sıklığı bakımından fark saptanmamıştır. Bu çalışmada KAE’nin her iki cinste 

eşit sıklıkta olduğu ve sigaranın KAE için risk oluşturmadığı bildirilmiştir (23). Bir 

başka çalışmada da 4332 hastanın KAG verileri retrospektif olarak incelenmiş ve 

KAE olmayan hastalarla karşılaştırıldığında KAE hastalarının çoğunluğunun erkek 

(%91.2), sigara içicisi (%56.5) ve genç olduğu saptanmıştır (24). KAE ile 

tanımlanmış kardiyovasküler risk faktörlerinin ilişkisinin araştırıldığı başka bir 

çalışmada ise KAE ile hipertansiyon, sigara içiciliği ve hiperlipidemi arasında ilişki 

gözlenmiştir.  

Bizim çalışmamızda KAE grubundaki hastalar KAH grubundaki hastalara göre 

daha genç idi ve bu fark istatiksel olarak anlamlı idi. Ancak normal koronerler ile 

KAE arasında yaş ortalaması açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

İlerleyen yaş ile birlikte KAH riski arttığı için, KAE ve KAH grubu arasındaki yaş 

ortalaması açısından anlamlı fark bulunması şaşırtıcı değildir. KAE etyolojisinde 

aterosklerozun rol oynadığı bilindiği için KAE grunundaki hastaların yaş 

ortalamasının normal koroner arter grubundaki hastaların yaş ortalamalarına göre 

daha fazla olması beklenirken bizim çalışmamızda böyle bir sonuç elde edilmedi. 

Yaş ortalamasına göre erkek oranının KAH grubunda fazla olması beklenirken her 3 

grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Bizim çalışmamızda sigara 

kullanılması ve hiperlipidemi, normal koronerlere göre oran olarak daha fazla iken 

istatiksel olarak bu oran anlamlı bulunmadı. KAE ve normal koroner grubunda 

kadın cinsiyet oranı bizim çalışmamızda fazla idi fakat bu oran istatiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. Bizim çalışmamızda sigara kullanılması ve hiperlipidemi, 

normal koronerlere göre oran olarak daha fazla iken istatiksel olarak bu oran anlamlı 

bulunmadı. KAH’da hiperlipidemi, sigara, hipertansiyon, heredite, yaş, cinsiyet gibi 

kanıtlanmış risk faktörlerinin KAE ve normal koroner arter grubuna göre istatiksel 

olarak daha fazla olmayışı yetersiz hasta sayısı ile ilişkilendirilebilir. 

KHD, kalp atımında atımdan atıma olan değişiklerdir. İnspirasyonla kalp hızı 

artar, ekspirasyonla ise azalır (42). Normal sinüs ritmindeki sağlıklı kişilerde, kalp 

vuruları arasındaki aralıkların sürekli değişmesi beklenen bir özelliktir. Kalp 

hızındaki değişikliklerin başlıca nedeni otonom tonüs değişiklikleridir. Parasempatik 
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uyarılma kalp hızını yavaşlatırken, sempatik uyarılma ise kalbi hızlandırmaktadır. 

İstirahatte kalbin otonomik kontrolü, parasempatik sistem tarafından 

düzenlenmektedir. KHD, elektrokardiyografik monitörizasyonla zamana ve frekansa 

dayalı olmak üzere iki yöntemle ölçülür. En basit ölçüm, zamana dayalı olan 

yöntemdir. En basit değişken NN intervallerinin standart deviasyonunun (SDNN) 

hesaplanmasıdır. (48). 

Frekans bağımlı ölçümler, kalp hızı sinyallerini frekans ve yoğunluklarına 

göre ayırır. Güç spektral yoğunluk (power spectral density=PSD) analizi 

kullanılarak frekans bazında yapılan ölçümler 0–0,5 Hz arasında değişen 5 frekans 

bandından oluşur (48). Bu frekans bantlarından en sık LH, HF ve bunların oranı 

(LF/HF) kullanılmaktadır. HF’nin artması parasempatik etkiyi, LF’nin artması ise 

sempatik etkiyi göstermektedir (46). Sağlıklı bireylerde LF/HF, sempatik ve vagal 

tonus arasındaki dengeyi göstermektedir. Bu oranın yüksek olması sempatik 

aktivitenin dominant olduğunu gösterir. Zaman bağımlı parametreler ile frekans 

bağımlı parametrelerin birbirleriyle güçlü bir şekilde korele olduğu görülmüştür 

(49). 

KAH’da miyokardiyal iskemiye bağlı kalbin nöral kontrolünde değişiklik 

olmaktadır. Endojen ve ekzojen uyarılara bağlı vagal yanıtın azalması sonucu HF 

azalmaktadır. LF/HF ve LF dışında diğer KHD paremetreleri de azalmaktadır. 

LF/HF artma daha çok HF’deki azalmaya bağlı olmaktadır. HF’deki azalma 

parasempatik aktivitenin azalması sonucudur. Aynı şekilde sempatik aktiviteyi 

gösteren LF artmaktadır. KHD’de azalma, ani kardiyak ölüm, tüm nedenlere bağlı 

mortalite ve kardiyak olaylarda rekürrens açısıdan bağımsız risk faktörüdür. SDNN, 

sol ventrikül disfonksiyonu, pik kreatin kinaz ve Killip sınıfı ile belirgin ilişkilidir. 

Azalmış SDNN ve artmış LF/HF gibi KHD parametreleri, otonom imbalans ile 

karekterize klinik durumlarda artmış mortalite ile ilişkilidir. Köşüş ve ark. 

çalışmasında, koroner yavaş akımlı hastalarda KHD indekslerinden SDNN ve 

pNN50’nin azaldığı gösterilmiştir (66). 

Bizim çalışmamızda KAE olan hastalar ile KAH tanısı konan ve koroner 

arterleri normal olan hastalar arasındaki KHD parametreleri araştırıldı. KAH ve 

KAE grubunda, normal koroner arter grubuna göre zaman bağımlı parametrelerden 

SDNN’nin istatiksel olarak anlamlı azaldığı, RMSSD ise fark izlenmediği görüldü. 
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Üç grup arasında SDNN anlamlı olarak azalmışken, RMSSD’de istatiksel olarak 

anlamlı fark izlenmedi. Yapılan birçok çalışmada zaman bağımlı parametreler içinde 

en sık kullanılan parametre SDNN’dir. La Rovere ve ark. MI sonrası total kardiyak 

mortaliteyi tahmin etmede SDNN’yi kullanmışlardır (70). Panikocus ve ark. yaptığı 

bir çalışmada dilate KMP’de mortalite açısından bağımsız risk faktörü olarak 

SDNN’nin azaldığı, RMSSD’nin değişmediği görülmüştür (82). Huikuri ve ark.' 

larının yaptığı koroner ateroskleroz progresyonu ve kalp hızı değişkenliği 

çalışmasında SDNN kullanılmıştır ve SDNN ile koroner ateroskleroz progresyonu 

arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (106). KAE etyolojisinde koroner ateroskleroz 

rol oynadığı için KAE grubunda SDNN’nin azalması beklenen bir sonuçtur.  

Frekans bağımlı parametrelerden VLF ve HF değerleri KAE grubunda 

normal koroner arter grubuna göre anlamlı olarak azalmışken her iki grup arasında 

diğer frekans bağımlı parametrelerde anlamlı fark izlenmedi. KAH grubunda normal 

koroner arter grubuna göre TP ve HF azalmışken, LF ve LF/HF oranı artmış olarak 

bulundu. İskemik kalp hastalığı ile ilgili yapılan birçok çalışmada bizim 

çalışmamızda olduğu gibi LF’nin arttığı, HF’nin azaldığı, LF/HF’nin arttığı 

görülmüştür. Yapılan KHD ile ilgili çalışmalarda, frekans bağımlı parametreler 

içinde en sık kullanılanlar; TP, LF, HF ve LF/HF’dir. KAE grubu ile kontrol grubu 

arasında frekans bağımlı parametrelerde anlamlı olarak fark izlenmedi. KAH 

grubunda KAE grubuna göre SDNN, TP, VLF anlamlı olarak azalmış, sempatik 

aktivite göstergesi olan LF artmış olarak bulundu. KHD ile ilgili çalışmalarda 

SDNN ve frekans bağımlı paremetrelerin korole olduğu görülmüştür. Bizim 

çalışmamızda KAE’li hasta grubunda beklenen bu korelasyonun olmaması yetersiz 

hasta sayısına bağlanabilir. KAE ve KHD ile ilgili daha önceye ait çalışma olmadığı 

için daha geniş hasta populasyonunu içeren başka çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Biz çalışmamızda, SDNN’de beklediğimiz sonucu elde etmekle birlikte, 

frekans bağımlı parametrelerde beklediğimiz sonucu elde edemedik. KAE’de, 

KAH’da olduğu gibi miyokard bölgelerinde bozulmuş perfüzyon bozukluğu ve 

mikrovasküler disfonksiyon kalbin nöral kontrolünde değişikliklere neden olmakta 

ve sonuçta otonomik imbalans gelişmektedir. KAH’da olduğu gibi KAE’deki 

hastalarda da bazı KHD parametreleri azalmaktadır. KAH’da azalmış KHD aritmik 

olaylar, ani ölüm ve mortalite ile ilişkili olduğundan, KAE olan hastalar azalmış 
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KHD nedeniyle kardiyovasküler olaylar ve mortalite açısından risk altında 

olabileceğinden, bu hastaların medikal tedavileri düzenlenmeli ve düzenli takipleri 

yapılmalıdır.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                             34 

  

ÖZET 

  

Koroner arter ektazili hastalarda kalp hızı değişkenliğinin 

değerlendirilmesi 

 

KAE, en az bir koroner arterin komşu normal koroner arter segmentinin 1,5 

katı veya daha fazlası olacak şekilde genişlemesidir. KAE’nin en sık nedeni 

aterosklerotik koroner arter hastalığıdır (%50). Koroner ektazili hastalarda, ektatik 

arterlerin beslediği miyokard bölgelerinde, bozulmuş perfüzyon alanları 

izlenmektedir. Mikrovasküler düzeyde bozulma KAE’lere eşlik edebilmektedir. 

KAE’li hastalarda miyokard iskemisi ve anjina pektorisin temel nedeni, bozulmuş 

mikrovasküler perfüzyon olarak kabul edilmektedir. 

KAH’da miyokardiyal iskemiye bağlı kalbin otonom fonksiyonlarında 

değişiklik olmaktadır ve kalbin sempatovagal dengesini gösteren kalp hızı 

değişkenliği azalmaktadır. KHD’de azalma, ani kardiyak ölüm, tüm nedenlere bağlı 

mortalite ve kardiyak olaylarda rekürrens açısıdan bağımsız risk faktörü olarak 

kullanılmaktadır. Biz bu çalışmada miyokard iskemisine yol açan KAE ve KHD 

arasındaki ilişkinin araştırılmasını amaçladık. 

Çalışmaya 30 KAE, 30 KAH ve 27 tane normal koronerleri olan hasta alındı. 

Zaman bağımlı ölçümlerinden olan SDNN, normal koroner grubuna göre KAH ve 

KAE’de azalmış olarak bulundu. RMSSD değerinde ise anlamlı fark bulunmadı. 

Frekans bağımlı ölçümlerden TP, VLF, LF/HF, HF ve LF değerlerinde üç grup 

arasında anlamlı fark bulundu.  TP, HF değerleri KAH’da normal koronerlere göre 

anlamlı azalmışken, LF ve LF/HF değerleri anlamlı olarak artmıştır. VLF ve HF 

değerleri KAE’de normal koronerlere göre anlamlı olarak azalmışken, diğer frekans 

bağlı paremetreler arasında fark gözlenmedi.   

Çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçta, KAE’de bazı KHD parametreleri 

azalmaktadır. KHD, KAH’da mortalitenin, aritmik olayların ve ani ölümün 

öngörücüsü olduğu gibi KAE’de de KHD’de azalmanın mortalite ve diğer kardiyak 

olaylar üzerine etkili olabileceğini düşünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: iskemi, kalp hızı değişkenliği, koroner ektazi   
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 SUMMARY 

 

Evaluation of heart rate variability in patients with coronary ectasia  

 

Coronary ectasia (CE) is defined as the dilation of a segment of a coronary 

artery at least 1.5 times the adjacent segment. Coronary atherosclerosis is the most 

etiologic cause of CE. In patients with CE, myocardial perfusion defects can be 

observed along the related artery region. In this patients, myocardial perfusion 

defects are the main cause of ischemia and angina pectoris.  

In the presence of coronary artery disease, cardiac autonomic functions 

change and heart rate variability (HRV), a measure of sympathetic and 

parasympathetic balance on the heart, is reduced. The reduction in HRV is an 

independent risk factor of sudden death, all-cause mortality and the other 

cardiovascular events. In this study, it is aimed to evaluate HRV in patients with CE.   

In the present study, we enrolled 30 patients with coronary artery disease 

(CAD) , 30 patients with CE and 27 healty subjects with normal coronary arteries. 

Among the time domain analysis paramaters, standart deviation of the normal-to-

normal NN intervals (SDNN) was significiantly reduced in patients with CAD and 

CE compared to control group. The mean squared differences of successive N-N 

intervals (RMSSD) was similar among the groups. Among the frequency domain 

parameters, TP and HF values were significiantly lower in CAD group than control 

group.  LF and LF/HF values were significiantly higher in CAD than control group. 

VLF and HF were significiantly reduced in CE group compared with the control 

group. In CE group, other frequency domain parameters were similar with control 

group.  

The results of our study showed that, some HRV parameters were reduced in 

patients with CE. We speculated that in CE, HRV might be associated with 

mortality, life-threatening arrhthmias and sudden death like CAD. 

Key words: ischemia, coronary ectasia, heart rate variability 
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