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OZET

AMAGC: Akut inme sonrasi azaldif bilinen kalp hizi degiskenligi, kardiak otonomik disfonksiyonu géstermek amaciyla
farkli yontemlerle degerlendirilebilmektedir. Bu ¢alismanin amaa insiiler korteks lezyonu olan hemisferik enfarkth
hastalarda kalp hiz1 degiskenliginin(KHD) tilt testi sirasinda frekansa ve 24 saatlik EKG kayd ile zamana dayali spektral
analizi ile degerlendirilmesi ve enfarkt lateralizasyonun KHD ne etkisini aragtirmak idi.

METOD: Zamana dayal kalp hiz1 degiskenligi analizi, orta serebral arter(OSA) enfarkti olan 22 hasta ve yas ve cinsiyet
uyumlu 15 saglikli kontrolde ve tilt testi sirasinda frekansa dayali kalp hiz1 degigkenligi analizi ise 18 OSA enfarkt: olan
hastada yapildi.

BULGULAR: Zamana dayali KHD'i analizi sonuglarinda, hasta grubunda SDNN(ardigik normal R-R araliklarinin
standart sapmasi), SDANN(5 dakikalik 288 R-R araliginin ortalamalarinin standart sapmasi) anlamli olarak diigiik
saptand (p=0,011, p=0,004). Frekansa dayali analizde; hasta grubunda DF(diistik frekans) anlaml olarak diisiik bulundu.
Sag OSA enfakti olan hastalarda DF degerleri sol OSA enfarkti olan hastalara gore istirahat halinde iken ve tilt testinin ilk
5 ile 15-20. dakikalarinda duisiik saptandi. DF/YF oram sag OSA enfakt: olan hastalarda tilt testinin ilk beg dakikasinda
disiik bulundu.

SONUC: OSA enfarkti olan hastalarda zamana dayali KHD'i analizinin diisiik olmas1 kardiak otonomik disfonksiyonu
gostermistir. Stroke lateralizasyonunun kardiak otonomik disfonksiyon uzerine etkisi, tilt testi sirasinda frekansa dayali
KHD'i analizi ile daha kolay saptanabilir.

Anahtar So6zciikler: Kalp hiz1 degiskenligi analizi, tilt testi, otonomik sinir sistemi, serebral enfarkt

EVALUATION OF HEART RATE VARIABILITY DURING TILT TEST IN PATIENTS WITH
HEMISPHERIC INFARCTS
ABSTRACT

Background and purpose: Heart rate variability(HRV) which reduced after ischemic stroke, for the purpose of indicating
cardiac autonomic dysfunction, could be evaulated by different methods. The present study was performed to evaluate
frequency domain analysis of HRV during the tilt test and time domain analysis during 24-hour ECG recordings and to
investigate the effect of stroke lateralisation on HRV analysis.

Methods: We analysed the time domain measures of HRV in 22 patients with middle cerebral arter(MCA) infarction and
in 15 age- and sex-matched healthy control subjects and frequency domain measures of HRV analysis during the tilt test
in 18 patients with MCA infarction.

Results: Results of time domain measures of HRV; in patients groups, SDNN(Standart deviation of all normal-to-normal),
and SDANN(Standart deviation of the average NN intervals) were found significantly low(p=0,011, p=0,004).

In the results of frequency domain measures of HRV; LF(Low frequency) was found low in patients group. LF was lower
in patients with right MCA infaction than those of the patients with left MCA infaction during rest and first 5 minutes
and 15-20. minutes of the tilt test. LF/HF ratio was found low during 5 minutes of the tilt test in patients with right MCA
infaction

Conclusion: Reduced time domain measures of HRV analysis to indicate that cardiac autonomic dysfunction in patients
with MCA infarction. The effect of stroke lateralisation on cardiac autonomic dysfunction can be more easly detected with
the use of frequency domain analysis of HRV during the tilt test.

Keywords: Heart rate variability analysis, tilt test, autonomic nervous system, cerebral infarction

GIRIS fonksiyonlardaki degisikliklerin de rol aldigi
bilinmektedir(3,4). Serebral hemisferlerin kardiyak

Akut inme sonrasi kardiyovaskiiler otonomik sempatovagal modiilasyon {izerindeki rolii

disfonksiyona bagh olarak aritmiler, iskemik
kalp hasar1 veya ani o6lim gibi kardiyak
komplikasyonlar siklikla ortaya cikabilmektedir.
Bu komplikasyonlarin olusumunda artmis
sempatik aktivite ile beraber (1,2), parasempatik

tam olarak aciklanamamasina ragmen, klinik
ve deneysel calismalarda otonomik fonksiyon
icin santral kontrol merkezlerinin instler
korteks, amigdala ve lateral hipotalamus oldugu
gosterilmistir(5,6,7). Yapilan c¢alismalarda sag
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hemisferik inmede, lezyon &zellikle instiler
korteksi de igeriyorsa, kardiyak komplikasyonlarin
daha sik  oldugu bildirilmistir(8,9,10,11).

Kalp hiz1 degiskenliginin(KHD) spektral analizi
sempatik ve parasempatik fonksiyonlar: yansitan
kardiyovaskiiler otonomik regiilatuar sistemi
degerlendirmek icin kullanilan non-invaziv bir
yontemdir. Daha ¢ok uzun stireli kayitlar icin
tercih edilen kalp hizi degiskenliginin zamana
dayali analizi, kardiyak otonomik fonksiyonlar
hakkinda yeterli bilgi verse de, frekansa dayal
analiz fizyolojik kosullara daha uygun oldugu
ve daha kolay yorumlanabildigi icin kisa stireli
Ol¢timlerde tercih edilmektedir. Kardiyovaskiiler
refleks testlerden biri olan tilt testi, valsalva
manevrasl veya izometrik el sikma testlerine
gore daha az hasta kooperasyonu gerektirir.

Bu nedenle c¢alismamizda insiiler korteks
tutulumu olan hemisferik inmeli hastalarda
kardiovaskiiler otonom sinir sistemi fonksiyonlarini
degerlendirmek amaciyla tilt testi sirasinda
frekansa dayali analiz ile 24 saatlik kalp hizi
degiskenliginin spektral analizi incelendi.

MATERYAL VE METOD:

Calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
hastanesine bagvuran ve instiler korteksi etkileyen
orta serebral arter (OSA) enfarkti olan 22 hasta
(10 kadin, 12 erkek) ile yas ve cinsiyet acisindan
uyumlu olan 15 (5 kadin, 10 erkek) saglikli kontrol
alindi. Hasta grubunda yas ortalamasi 61+10,
kontrol grubunda ise 65+8 idi. Hastalarin 11'inde
sag, 1l'inda ise sol orta serebral arter sulama
alaninda enfarkt saptandi.

Hastalarin norolojik defisitleri NIHSS (National
Institute of Health Stroke Scale) skalasina gore
degerlendirildi ve ortalama NIHSS skoru 6.4+4.8
idi.

Hasta ve kontrol grubunun ozellikleri tablo
1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Hasta ve kontrol grubunun 6zellikleri

HASTA(n=22) KONTROL(n=15)

Yas 61+10 65+8
Cinsiyet(E/K) 12/10 10/5
NIHS skoru 6.4+4.8

Enfarkt lokalizasyonu(sag/sol) ~ 11/11
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Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunda zamana dayali kalp hizi
degiskenligi analizi sonuclar1

HASTA (n=22) KONTROL (n=15)

SDNN 109,338 1 144,6439,3 p=0,02**
SDANN  89,4+33,2 126,4436,1 p=0,004**
PNN50 844160 7,744,4 p=0,068
RMSSD  38,8+36,6 53,2+39,3 p=0,016**
TI 28,649,8 35,949,8 p=0,073
DI 75,9435,1 89,6+16,6 p=0,122
LI -68,0439,6 -40,0+23,2 p=0,016"*
** 5<0.05

Tablo 3: Sag ve sol ortaserebral arter(OSA) enfakti olan hastalarda
zamana dayal kalp hiz1 degiskenligi analizi sonuglari

SAG OSA ENFARKTI
OLAN HASTALAR (n=11)

SOL OSA ENFARKTI
OLAN HASTALAR (n=11)

SDNN 118,0+36,7 100,4+39,2 p=0,140
SDANN  93,9+33,5 84,9+33,8 p=0,279
PNN50 12,9+21,6 3,845,2 p=0,140
RMSSD  47,1+49,7 30,6+13,6 p=0,375
TI 31,2+10,9 26,0+£8,3 p=0,200
DI 81,3+45,1 70,5+22,2 p=0,575
LI -60,3+38,1 -75,7+41,3 p=0,237

Sekil 1: Hasta ve kontrol grubunda ve sag ve sol MCA enfarkti
olan hastalarda nDF ve nDF/YF oranlarinin tilt testi sirasindaki
degisimleri
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Tim olgularda ayrintili norolojik ve sistemik
muayene, biyokimyasal analiz, elektrokardiyografi
(EKG), ekokardiyografi (EKO) ve hasta
grubunda enfarkt lokalizasyonunu ve boyutunu
degerlendirmek amaciyla kranial MRG yapild1
Calismaya otonom sinir sistemini etkileyen atriyal
fibrilasyon, dilate veya hipertrofik kardiyomiyopati,




Hemisferik Enfarktl Hastalarda Kalp Hiz1 Degiskenliginin Tilt Testi Sirasinda Degerlendirilmesi

miyokard enfarktiisii, anjina pektoris, 3.-4.
dereceden kalp yetmezligi gibi kardiyak veya
renal, gastrointestinal, pulmoner hastaligs,
elektrolit imbalans: olan, daha 6nceden diabetes
mellitus tanisi alan, alkolizmi olan ve beta bloker
veya kalsiyum kanal blokerleri gibi otonom sinir
sistemini etkileyebilecek ila¢ kullanim1 olan, daha
once serebral enfarkt geciren olgular alinmada.

Kalp hiz1 degiskenligi analizi hasta grubunda
inmeden sonraki 1-6 ay arasinda yapildi. Tim
hastalarda ve kontrol grubunda 24 saatlik zamana
dayali kalp hiz1 degiskenligi degerlendirilken, tilt
testi 18 hastada yapildi.

Tiim olgularda ¢alismaya alinmadan 6nce sozlii
izin alind.

Kalp Hiz1 Degiskenligi Analizi

Hastalarin holter kayitlar: 3 kanalli EKG kayds
yapan kaset kaydediciler (Rozinn, USA) ile alindu.
Analiz i¢in Holter for Windows 4.1 programi
(Rozinn, USA) kullanildi. Tim kalp atimlari
gozden gecirilerek ektopik atimlar ve artefaktlar
degerlendirme dis1 birakildi.

Tiim hastalara 24 saatlik EKG kayitlamasi
yapildi. Bu siire igerisinde hastalarin normal giinliik
aktivitelerine devam etmeleri istendi. Kalp hiz1
degiskenligi 24 saatlik holter kayitlarinda Avrupa
Kardiyoloji Birligi'nin yayinladig1 kurallara gore
belirlendi (12). Zamana dayali analizde ardisik
normal R-R araliklarinin standart sapmasi (SDNN),
5 dakikalik 288 R-R araligmin ortalamalarinin
standartsapmas1(SDANN), ardisikR-Raraliklarinin
50msn’den farkli olanlarin yiizdesi (PNN50), 5
dakikalik 288 R-R araligmin farklarin karelerinin
toplaminin  ortalamasimnin karekokii (RMSSD),
triangular indeks (TI), differansiyel indeks (DI) ve
logaritmik indeks (LI) degerlendirildi.

Tim tilt testleri sabah saatlerinde, hafif bir
kahvaltidan en az 3 saat sonra, sessiz bir odada
ve normal oda sicakliginda 30 dakikalik supin
pozisyondaki istirahat periyodundan sonra
yapildi. Bazal kayitlama olgular tilt masasinda
supin pozisyonda iken 30 dakika stiresince yapild.
Daha sonra tilt masasi 80 derece horizontal konuma
getirildi ve 30 dakikalik daha kayitlama yapildi.
Tilt testi sirasindaki KHD analizi fast Fourier
transformation kullanilarak frekansa dayali analiz
ile yapildi. Frekansa dayali analizde ¢ok diisiik
frekans-CDF (0,003-0,04 Hz), diigiik frekans-
DF (0.04-0.15 Hz), yiiksek frekans-YF (0.15-0.4
Hz), toplam gii¢-TG (0-0.4 Hz) ve DF/YF oram
hesapland.

SDNN, RMSSD ve YF

sinus nodunun
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parasempatik aktivitesini, TG tiim KHD’nin
o6nemini ve DF ise parasempatik ve sempatik
aktivasyonun mikst modulasyonunu yansitir. DF /
YForanininisesempatiksinirsistemiaktivasyonunu
gosterdigi dustintilmektedir. DF ve YF bilesenleri
normallestirilmis tinit olarak kullanild:.

Istatistik:
[statiksel analizler SPSS 10.0 for MS Windows
programi ile yapildi. Degiskenler normal

dagilima sahip olmadigi igin, ortalamalarin
karsilastirilmasinda non-parametrik testlerden
Mann-Whitney-U testi kullanildi. Kategorik
degiskenler igin Chi-Square testi ve tekrarlayan
Olctimler i¢in ise Friedman testi yapildi. P degerinin
0.05'den kiiciik olmasi istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

SONUCLAR:

Calismaya alinan hasta grubunda toplam
NIHSS skalas1 ortalamasi 6.4+4.8 idi. Sag ve sol
orta serebral arter enfarkt: olan hastalarda NIHSS
skalas1 ve yas ortalamalar1 arasinda anlamli bir
fark yoktu (NIH:5.4+3.0/7.346.1; yas:63+9; 58+11).
Zamana dayal1 analiz:

Incelenen zamana dayali parametreler hasta
ve kontrol grubu arasinda karsilastirildigi zaman;
SDNN, SDANN, RMSSD ve LI'in hasta grubunda
anlamli olarak dustik oldugu gorildia (p=0,02,
p=0,004, p=0,016, p=0,016)(Tablo2).

Hasta grubunda sag ve sol OSA enfarkti olan
hastalarda zamana dayali parametreler agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(Tablo 3).

Frekansa dayal1 analiz:

Tilt testi sirasinda yapilan degerlendirme icin
kullanilan frekansa dayali parametreler (CDF, DF,
YF, TG ve DF/YF orani) her bes dakikalik siire
i¢in hasta ve kontrol grubunda ve hasta grubunda
sag ve sol OSA enfarkti olan olgular arasinda
karsilagtirildz.

Hastagrubundatilttestinin15-20.dakikalarinda
daha belirgin olmak tizere DF anlamli olarak diistik
bulundu (p<0.05)(Sekil 1). Ancak hasta ve kontrol
grubunda diger parametreler (CDE, YE, TG ve DF/
YF orani) arasinda anlaml bir fark saptanmadi.
Her grupta kendi icinde degerlendirme yapildig1
zaman tilt testine yanitta (CDF, DE, YETG ve DF/
YF orani) herhangi bir fark saptanmadi.

Sag OSA enfarkt1 olan hastalarda DF degerleri
sol OSA enfarkti olan hastalara gore istirahat
halinde iken ve tilt testinin ilk 5 ile 15-20.

Tiirk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi 2007 13:3; 81-85



Miha ve ark.

dakikalarinda diistik olarak bulundu (p<0.05)(Sekil
1). Tilt testinin ilk 5 dakikasinda DF/YF orani, DF
degerindeki dusiise bagh olarak sag hemisferik
enfarkti olan hastalarda anlamli derecede diisiik
bulundu (p<0.05)(Sekil 1). Sag ve sol OSA enfarkti
olan hastalar arasinda CDF, YF ve TG agisindan
istatistiksel olarak fark saptanmadi.

Grup i¢inde degerlendirme yapildigi zaman, her
iki grupta (sag ve sol OSA enfarkt: olan hastalar)
tilt testi sirasinda incelenen parametrelerdeki (CDF,
DF, YE TG ve DF/YF oranmi) degisim agisindan,
hasta ve kontrol grubunda oldugu gibi anlaml bir
fark saptanmad.

TARTISMA:

Bu ¢alismada insiiler korteksi iceren hemisferik
enfarktiolan hastalardasaptanan SDANN ve SDNN
degerlerindeki anlamli supresyon, kardiovaskiiler
otonomik bozuklugu gostermistir. Zamana
dayali analiz ile incelenen bu parametrelerin
hasta grubunda diisiik olarak saptanmasi, 6nceki
caligmalarda (13,14,15) da gosterildigi gibi serebral
enfarktli hastalarda sempatik ve parasempatik
otonomik  kardiovaskiiler  disfonksiyonu
desteklemektedir. SDANN, diistik frekans igin
daha sensitiftir ve sempatik tonus hakkinda fikir
verir. Kalp hizinda giindiiz/gece degiskenligine
duyarli ve mortalite icin belirleyicidir. Buna kargmn
tim 24 saatlik kalp hizi degiskenligi hakkinda
fikir veren SDNN, en iyi bilinen, en gegerli ve
kullanim1 kolay olan KHD indeksidir. SDNN’nin
azalmasi kalbe yonelik vagal aktivitenin azaldigini
gosterir ki bu da kardiyak elektriksel instabiliteye
neden olur (12,16,17). Colivicchi ve arkadaglari,
sag insiiler korteks lezyonu olan hastalarda
daha belirgin olmak {izere hemisferik inmeli
hastalarda SDNN distikliigii ile beraber prematiir
ventrikiiler, supraventrikiiler kontraksiyonlar
veya supraventrikiiler tasikardiler gibi aritmilerin
arttigini gostermislerdir(18).

Kardiyak hasar ile birlikte olan kalp hiz1
degiskenligi anormallikleri kardiyak orijinli noral
aktivite bozuklugu ile tanimlanabilir ancak inmeli
hastalarda KHD'nin supresyonu kardiyovaskiiler
otonomik sistemi regiile ettigi bilinen noral
yolaklarin veya kortikal veya subkortikal yapilarin
hasar1 sonucu olabilir. Yapilan deneysel ve
klinik calismalarda instiler korteksin, sempatik
ve parasempatik kardiyovaskiiler regiilasyonda
en Onemli kortikal alan oldugu gosterilmistir
(19,20,21). Instiler korteksin subkortikal limbik

Ttiirk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi 2007 13:3; 81-85

84

ve beyinsapinda yer alan diger énemli otonomik
merkezlerle yogun baglantilar1 vardir fakat bu
baglantilarin kardiyoregiilatuar merkezlerle olan
iligkisi tam olarak bilinmemektedir (22).

Literatiirde kalp hizi ve diger kardiovaskiiler
fonksiyonlarin  regiilasyonunda  kortikal
asimetri oldugunu gosteren yaymlar da vardir
(10,18,19,23,24). Bu yayinlarda sag instiler korteksin
stimiilasyonu ile sempatik kardiovaskiiler tonusun
arttigr buna karsin parasempatik aktivitenin
ise sol instiler korteks stimiilasyonu ile ortaya
ciktigr gosterilmistir (21). Bu galismada ise izole
instiler korteks lezyonu olan olgular alinmadig1
icin anormal KHD’nin nedeni yalniz instiler
korteks lezyonuna baglanamaz. Literatiirdeki baz1
yayinlarda oldugu gibi (4,10,13,14) biz de 24 saatlik
KHD agisindan sag ve sol hemisferik enfarkti olan
hastalar arasinda anlaml fark saptamadik. Ancak
hasta sayimizin yetersiz olmasi nedeni ile kuvvetli
bir istatistiksel sonuca varabilmenin olas: olmadig:
da g6z ontinde bulundurulmalidir.

Otonomik fonksiyonlari degerlendirmek igin
kullanulan kardiyovaskiiler refleks testler, hastanin
kooperasyonuna ve emosyonel durumuna baghdir
(12). Tilt testi de bu stimiilasyonlardan biridir.
Sempatik fonksiyonu degerlendirmek igin aktif
ayaga kalkma en iyi yontem olmasma ragmen,
hemiparetik hastalarda bu saglanamadigi icin
pasif tilt testi kullanimi daha uygundur. Ayaga
kalkmaya normal yanit sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu ve parasempatik sinir sisteminin
ise supresyonu seklindedir, bu da kalp hizinda
artisa ve kan basincinda stabilizasyona neden olur.
Normalde ayaga kalkmakla DF’de dolayisiyla DF/
YF oraninda artig olmasi beklenir. Bu calismada,
hemisferik enfarktli hastalarda tilt testi sirasinda
bu artis goriilmedigi gibi anlamli DF dusukliigi
saptanmigtir. Her iki grubun da ilk bes dakikada
tilt testine yanit1 benzer sekilde olmasina ragmen
inmeli hastalarin yanit1 daha azdir. Bu sonu¢ OSA
enfarkti olan hastalarda, sempatik ve parasempatik
otonomik kardiyovaskiiler regiilatuar sistemlerin
bozuldugunu desteklemektedir. Sag hemisferik
enfarktli hastalarda tilt testinin ilk 5 dakikasinda
gozlenen DF/YF oranindaki diisiis sempatovagal
dengeninparasempatikaktivitelehinebozuldugunu
gOstermektedir.

Daha o6nce yapilmis calismalarda, hemisferik
enfarkt sonras: hastalarda kisa stireli kayitlarda
kalp hizi degiskenliginin azaldig gosterilmistir
(13,15) ancak tilt testi sirasinda frekansa dayali
kalp hiz1 degiskenligi incelenmemistir.
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[skemik inmeli hastalarda kardiyovaskiiler
otonomik disfonksiyonun, artmis kompleks
kardiyak aritmiler ve ani 6liimlerle birlikte oldugu
gosterilmigtir (15,18). Bu nedenle, insuler korteks
enfarkt: olan hastalarin aritmi ve ani Sliimler gibi
komplikasyonlardan korunmasi amaciyla 6zellikle
akut donemde daha yakin takibi ve tedavisi
prognozu olumlu yénde etkileyebilir.
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