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Öz 

Giriş-amaç: Vagal reaktivasyon normal olarak egzersiz sonrası toparlanmanın erken döneminde meydana gelir. Normal vagal 
reaktivasyonun yokluğunda, kalp hızı toparlanması (HRR) zayıflar. Kalp hızı türbülansı (HRT), ventriküler ektopiden sonra 
arteriyel kan basıncındaki bozulmalara verilen otonomik yanıtın bir göstergesidir. HRR ve HRT'nin (türbülans başlangıcı (TO) 
ve türbülans eğimi (TS)) prognostik rolü iyi bilinmektedir. Bu çalışmada, egzersiz testi sırasında ventriküler ektopi sıklığı ve 
iskemik ST-segment değişikliği varlığı ile bu parametreler arasında bir ilişki olup olmadığını araştırmayı amaçladık.  

Yöntemler: Koroner arter hastalığı ya da kalp yetmezliği olmayan 1550 hastadan 100'ünde (%6,4) ezgersiz sonrası toparlanma 
sırasında ventriküler ektopi vardı. Bu hastalarda ventriküler ektopi sıklığı, egzersiz sonrası 1. dakikadaki HRR indeksi, TO ve 
TS değerlerini ölçtük.  

Bulgular: Hastaların %35'inde TO, %17'sinde TS ve %10'unda HRR anormaldi ve TO daha önce bozulmuştu. Hastalar iskemik 
ST-segment değişikliklerine göre (negatif ve pozitif) gruplandırıldığında; yaş, maksimum METs, egzersiz süresi, TO, TS, TS 
normal/anormal, HRR, HRR normal/anormal, egzersiz veya toparlanma sırasında ventriküler ektopi sayısı, maksimum kalp 
hızı ve bazal kalp hızı gruplar arasında benzerdi. Egzersiz testi pozitif olanlarda TO anormal olma eğilimindeydi (p=0.07). HRR 
ile TS arasında hafif derecede anlamlı bir korelasyon gözlendi (r=0.21, p=0.036). Toparlanma sürecindeki ventriküler ektopi 
sayısı, egzersiz sırasındaki ventriküler ektopi sayısı ile korele idi. Ayrıca TS, kalp hızı TO ve HRR ile koreleydi.  

Sonuç: Düşük-orta riskli bireylerde, toparlanmanın 1. dakikasındaki HRR ve HRT’nin, otonomik fonksiyonun farklı yönlerini 
yansıtıyor olabilirler ve bunlar, egzersiz testi sırasındaki iskemik ST-segment değişikliği varlığı ve ventriküler ektopi sıklığı ile 
ilişkili değildi. 

Anahtar kelimeler: kalp hızı toparlanma indeksi, kalp hızı türbülansı, iskemi, prematüre ventriküler kompleks. 

DOI: 10.5798/dicletip.988086  

Correspondence / Yazışma Adresi: Münevver Sarı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İstanbul Kartal Koşuyolu Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Kardiyoloji Kliniği, İstanbul, Türkiye e-mail: benmsr@hotmail.com 

630 

https://orcid.org/0000-0003-2061-415X
https://orcid.org/0000-0002-2099-8678


Sarı M. & Karakurt Ö.

631 

The Relationship between Autonomic Dysfunction Parameters and Ventricular Premature 
Complex Frequency and Presence of ischemic ST-segment Changes during Treadmill 

Exercise Test 
Abstract 

Objectives: Vagal reactivation normally occurs in the early period of recovery, immediately after exercise. In the absence 
of normal vagal reactivation, heart-rate recovery (HRR) is attenuated. Heart rate turbulence (HRT) is an indicator of 
autonomic response to perturbations of arterial blood pressure after ventricular ectopy. The prognostic role of HRR and 
HRT (turbulence onset (TO) and turbulence slope (TS)) is well established. In this study, we aimed to investigate whether 
there is a relationship between these parameters and frequency of ventricular ectopies and ischemic ST-segment changes 
during exercise test.  

Methods: Of the 1550 patients without coronary artery disease or heart failure, 100 (6.4%) had ventricular ectopia 
during recovery from exercise. In these patients, we measured the frequency of ventricular ectopia during exercise and 
recovery, heart rate recovery index at first minute after exercise, TO and TS values. 

Results: TO was abnormal in 35% of patients, TS in 17% and HRR in 10%, and that TO was impaired earlier. When the 
patients were grouped according to ischemic ST-segment changes (negative and positive); age, maximum METs, duration 
of exercise, TO, TS, TS normal/abnormal, HRR, HRR normal/abnormal, number of ventricular ectopies during exercise 
or recovery, maximum heart rate and basal heart rate were similar between groups. Abnormal TO rate tended to be 
higher in those with positive exercise test. A mildly significant correlation was observed between HRR and TS (r=0.21, 
p=0.036). The number of ventricular ectopies in the recovery was correlated with the number of ventricular ectopies 
during exercise. TS was correlated with TO and HRR.  

Conclusion: In low-intermediate risk individuals, HRR at first minute of recovery and HRT may reflect different aspects 
of autonomic dysfunction and they were not associated with presence of ischemic ST-segment changes and frequency of 
ventricular ectopies during exercise test. 

Keywords: heart rate recovery, heart rate turbulence, ischemia, premature ventricular complex. 

Giriş 

Egzersiz stres testi, klinik olarak düşük-orta 
olasılıklı hastalarda koroner arter hastalığı 
(KAH) tanısında ve risk değerlendirmesinde 
kullanılır. Egzersiz stres testi, egzersiz 
süresince ve hemen egzersiz sonrası 
toparlanma döneminde hastanın semptomunun 
objektif olarak değerlendirilmesini sağlar ve 
fonksiyonel kapasite, egzersize kalp hızı ve kan 
basıncı yanıtı ile elektrokardiyografik ST-
segment değişiklikleri hakkında bilgi verir1-2. 
Egzersiz testi sırasında ortaya çıkan ventriküler 
ektopik atımların klinik önemi net değildir. 
Egzersizle ortaya çıkan ventriküler ektopiler, 
KAH ve kardiyovasküler mortalite ile ilişkili 
bulunmuş, diğer taraftan bazı araştırmalarda 
ilişki olmadığı bildirilmiştir1-2. Egzersizden 
sonra toparlanma dönemindeki ventriküler 
ektopiler için en çok suçlanan mekanizma, 

düşük vagal reaktivasyondur2. Vagal 
reaktivasyonun ventriküler ektopileri 
baskıladığı bilinmektedir. Kardiyovasküler olay 
ve ölüm riski sınıflandırması için otonom 
disfonksiyon ile ilişkili birçok egzersiz testi 
parametresi araştırılmıştır3.  
Egzersiz sırasında sempatik sistem aktivasyonu 
ile maksimum kalp hızına ulaşılırken, 
egzersizden hemen sonra toparlanmanın erken 
döneminde vagal reaktivasyon ve sempatik 
aktivitenin azalması ile kalp hızı ve kan 
basıncının nerdeyse bazal değerlere dönmesi 
beklenir. Azalmış vagal tonus ve sempatik 
hiperaktivite hemodinamik stresi arttırır ve 
endotel disfonksiyonu, koroner arter spasmı, 
sol ventrikül hipertrofisi, ciddi aritmiler, inme 
ve kardiyak nedenli mortalite gelişimine neden 
olabilir4. İstirahatin erken dönemindeki (0.5-2 
dakika) azalmada vagal reaktivasyon daha ön 
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planda iken, geç dönemdeki azalmada sempatik 
aktivasyonunun geri çekilmesi etkilidir4. 
Azalmış vagal reaktivasyon varlığında, HRR’de 
azalma, diğer bir deyişle kalp hızındaki düşüşte 
gecikme ortaya çıkar. Kalp hızı toparlanma 
indeksindeki (HRR) ve egzersize verilen 
anormal kronotropik yanıt, tüm nedenlere bağlı 
ölüm ve kardiyak olaylarla ilişkili 
bulunmuştur5-14. Bunun iskemi ya da aritmik 
olaylarla mı ilişkili olduğu net değildir. Bazı 
çalışmalarda, bu etkinin Duke treadmill skoru 
ve altta yatan KAH ciddiyetinden bağımsız 
olduğu gösterilmiştir5,11-14. Kalp hızı türbülansı 
(HRT), bir prematüre ventriküler komplekten 
(PVC) sonra arteriyel kan basıncındaki 
bozulmalara verilen otonomik yanıtın bir 
ölçüsüdür15,16. Kalp hızı türbülansının, 
mortalite ve aritmik olayların güçlü bir 
belirleyicisi olduğu gösterilmiştir17,18. Bu 
araştırmada, otonomik dengesizlik ile ilgili bu 
parametreler ile (HRR ve HRT) ile günlük 
pratikte sıkça kullanılan egzersiz stres testinde, 
egzersiz sırasında ve hemen ardından 
toparlanma dönemindeki ventriküler ektopi 
sıklığı ve iskemik ST-segment değişikliği varlığı 
arasında bir ilişki olup olmadığını araştırmayı 
amaçladık. 

YÖNTEMLER 

Daha önceden bilinen KAH ve kalp yetmezliği 
olmayan ve egzersiz efor testi yapılan 1550 
hasta geriye dönük olarak incelendi. Bu çalışma, 
Helsinki bildigesindeki etik yönergeler dikkate 
alınarak yapılmıştır. Bu çalışma hastanemiz etik 
kurulu tarafından onaylanmıştır (karar no: 
2021/7/502). Bu hastaların 100'ünde (%6,4) 
egzersizden hemen sonra toparlanma 
döneminde ventriküler ektopi vardı. 
Egzersizden hemen sonra toparlanma 
döneminde PVC olmayan, 30 yaşından küçük, 
kalp yetmezliği, digoksin veya antiaritmik ilaç 
kullanımı olan, betabloker kullanan, orta-ileri 
derecede kapak hastalığı, son dönem böbrek 
hastalığı, kalp pili varlığı, kalp nakli öyküsü, 
atriyal fibrilasyon, kalp bloğu ve istirahatte sık 

ventriküler ektopi olan hastalar çalışmaya dahil 
edilmedi. 

Hastalara, modifiye Bruce protokolü 
kullanılarak semptomla sınırlı egzersiz stres 
testi uygulandı, maksimum eforla egzersiz 
yapıldı ve egzersizden sonra soğuma yürüyüşü 
yapılmadan sırtüstü pozisyona alındı. Egzersiz 
kapasitesi, koşu bandı hızı ve derecesinden ve 
egzersiz süresinden metabolik eşdeğerler 
(METs) ile değerlendirildi ve 12 derivasyonlu 
elektrokardiyografi verileri kaydedildi. 
Anormal bir ST-segmenti yanıtı, J kavşağında 
görsel olarak ölçülen 1 mm veya daha fazla 
horizontal veya aşağı eğimli ST-segment 
çökmesi olarak tanımlandı. Egzersize 
kronotropik yanıt, maksimum egzersizde 
kullanılan kalp hızı rezervinin [ulaşılabilir 
maksimum kalp hızı (220-yaş) ile istirahat kalp 
hızı arasındaki fark] yüzdesi olarak tanımlandı. 
Kalp hızı rezervinin yüzde 80'inine 
ulaşılamamış olması, yetersiz kronotropik yanıt 
olarak kabul edildi. Anormal bir HRR, 
egzersizden sonraki ilk dakika boyunca kalp 
hızının 12 vuruştan fazla düşmemesi olarak 
tanımlandı. Kalp hızı türbülans parametreleri, 
Schmidt ve ark. tarafından bildirilen orijinal 
yönteme göre hesaplandı15. İki sayısal 
tanımlayıcı değer ile tanımlandı: sinüs ritmi 
hızlanmasının ilk aşamasını yansıtan türbülans 
başlangıcı (turbulence onset, TO) ve kalp hızı 
yavaşlama aşamasını tanımlayan türbülans 
eğimi (turbulence slope, TS). Kalp hızı TO, bir 
PVC'den sonra kompanzatuar duraklamayı 
izleyen ilk iki sinüs ritmi RR aralığının 
ortalaması ile PVC'den önceki son iki sinüs ritmi 
RR aralığının ortalaması arasındaki farkın PVC 
öncesindeki değere oranının yüzdesi olarak 
tanımlandı. Kalp hızı TS ise, PVC'den sonraki ilk 
20 sinüs ritim aralığı içindeki beş ardışık sinüs 
ritmi RR aralığının herhangi bir dizisi üzerinden 
değerlendirilen bir regresyon çizgisinin 
maksimum pozitif eğimi olarak tanımlandı ve 
milisaniye/atım olarak ifade edildi. Bir PVC'den 
sonra birkaç atım güçlü sinüs hızlanmasının 
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ardından hızlı bir yavaşlama, sağlıklı bir yanıta 
işaret eder. Böylece, TO ≥%0 (negatif olması 
sinüs hızlanmasını ve pozitif olması sinüs 
yavaşlamasını ifade eder) veya TS ≤2,5 ms/atım 
olması anormal olarak kabul edildi15-18.  

İstatistiksel Analiz 
İstatistiksel analiz, Statistical Package for Social 
Sciences (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD), windows 
için sürüm 20.0 yazılımı kullanılarak yapıldı. 
Tanımlayıcı istatistikler yapıldı ve tüm veriler 
ortalama +/- standart sapma veya median 
(çeyrek1-çeyrek3) olarak ifade edildi. Kategorik 
değişkenler ise sayı ve yüzde (%) olarak 
belirtildi. İki grup arasındaki sayısal değerler 
normal dağılım gösterip göstermemesine göre 
Student t-testi veya Mann Whitney U test 
kullanılarak, kategorik değişkenler ise χ2 veya 
Fischer exact testi kullanılarak karşılaştırıldı. 
Normal dağılan 2 sayısal değişken arasında 
Pearson korelasyon analizi yapılırken normal 
dağılmayan sayısal değişkenler arasında 
Spearman korelayon analizi yapılmıştır. 
Ardından multilineer regresyon analizi ile 
değişkenler arasındaki ilişki test edilmiştir. P 
değeri <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi. 

BULGULAR VE SONUÇLAR 

Bu çalışmada, 1550 hastadan 100'ünde (6.4%) 
egzersizin iyileşme döneminde ventriküler 
ektopi vardı. 100 hastadan 25'inde (%25) hem 
egzersiz hem de egzersizden hemen sonra 
toparlanma sırasında sık ventriküler ektopi 
izlendi. Hastaların demografik özellikleri ve efor 
testi bulguları Tablo I'de sunuldu. Hastaların 
ortalama yaşı 51.8±11.2 yıldı. Hastaların 
egzersiz sonrası 1. dakikadaki HRR 29.23 (5-65) 
atım/dakika olarak izlendi ve hastaların 
%10’unda, egzersiz sonrası 1. dakika HRR≤12 
atım/dk olup azalmış olarak saptandı. Egzersiz 
sonrası bir ventriküler ektopi sonrası kalp hızı 
TO -0.2 (-10-7.3)%, TS ise 9.24 (0-60) ms/RR 
olarak ölçüldü. Egzersiz sonrası kalp hızı TO, 
hastaların %35’inde anormal olarak 

saptanırken, kalp hızı TS hastaların %17’sinde 
anormal olarak saptandı (Tablo I). Hastaların 
yüzde on ikisinde (12%), elektrokardiyografik 
ST-segment değişiklikleri ve anjina varlığına 
göre efor testi sonucu pozitif olarak saptandı ve 
koroner anjiografi veya iskemi araştırılmak ve 
risk değerlendirilmesi yapmak üzere ileri tetkik 
edildi. 
Tablo I: Çalışma hastalarının özellikleri ve efor testi 
bulguları 

Özellikler Değerler 

Yaş, yıl 51.8±11.2 

Egzersiz ile maksimum METs 

(fonksiyonel kapasite) 
9.36 (4.6-14.9) 

Efor testi egzersiz süresi, dakika 
7.85(3.15-

14.30) 

Efor testi pozitif/negatif 12/88 

ST segment çökme miktarı (mm) 0.34 (0-3) 

Egzersiz sonrası kalp hızı türbülans başlangıcı (TO), 

% 
-0.2 (-10-7.3) 

Egzersiz sonrası kalp hızı türbülans eğimi (TS), 

ms/RR 
9.24 (0-60) 

Egzersiz sonrası kalp hızı türbülans başlangıcı (TO), 

normal/anormal  
65/35 

Egzersiz sonrası kalp hızı türbülans eğimi (TS), 

normal/ anormal 
83/17 

Kalp hızı toparlanma indeksi (HRR), atım/dk 29.23 (5-65) 

HRR normal/anormal 90/10 

Egzersiz sırasındaki ventriküler ektopi (PVC) sayısı 11.05 (0-186) 

Egzersiz sonrası toparlanma dönemindeki 

ventriküler ektopi (PVC) sayısı 
3.45 (1-29) 

Maksimum ulaşılan kalp hızı, atım/dk 149.57±17.4 

Bazal kalp hızı, atım/dk 88.82±14.45 

Hastalar egzersiz testi sonucuna göre 
gruplandırıldığında (negatif ve pozitif olarak); 
yaş, maksimum METs, egzersiz süresi, egzersiz 
sonrası TO ve TS, TS normal/anormal olanların 
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oranı, HRR, HRR normal/anormal oranları, efor 
testinde egzersiz sırasında PVC sayısı, egzersiz 
sonrası toparlanma dönemindeki PVC sayısı, 
maksimum ulaşılan kalp hızı ve bazal kalp hızı 
açısından iki grup arasında farklılık izlenmedi 

(Tablo II). Ancak, TO normal/anormal olanların 
oranı istatistiksel olarak anlamlı olmasa da efor 
testi negatif olanlarda daha yüksek olma 
eğilimindeydi, yani efor testi pozitif olanlarda 
TO anormal olma eğilimindeydi (p=0.07).  

Tablo II: Efor testi pozitif ve negatif (ST-segmentinde çökme olup olmamasına göre) olan hastaların bulguları 

Özellikler 
Efor testi pozitif 

(n=12) 

Efor testi negatif 

(n=88) 
p değeri 

Yaş 52.66±13.06 51.69±11.0 0.77 

Hipertansiyon, n (%) 3 (25) 20 (22.7) 0.82 

Diabetes Mellitus,n (%) 3 (25) 16 (18.2) 0.47 

Egzersiz ile maksimum METs 9.43 (4.6-13.4) 9.35 (4.6-14.9) 0.96 

Efor testi egzersiz süresi, dakika 7.77 (4.48-11.55) 7.86 (3.15-14.30) 0.95 

ST segment çökme miktarı (mm) 1.30 (0-3) 0.21 (0-1) <0.001 

Kalp hızı türbülans başlangıcı (TO), % 0 (-6-7.3) -0.22 (-10-5) 0.38 

Kalp hızı türbülans eğimi (TS), ms/RR 10.1 (0-23.3) 9.12 (0-60) 0.52 

Kalp hızı türbülans başlangıcı (TO), normal/anormal 7/5 58/30 0.07 

Kalp hızı türbülans eğimi (TS), normal/ anormal 11/1 72/16 0.39 

Kalp hızı toparlanma indeksi (HRR), atım/dk 25.75 (0-46) 29.75 (6-65) 0.51 

HRR normal/anormal 10/2 80/8 0.41 

Egzersiz sırasındaki ventriküler ektopi (PVC) sayısı 11.16 (0-76) 11.03 (0-186) 0.37 

Egzersiz sonrası toparlanma dönemindeki ventriküler 
ektopi (PVC) sayısı 3.75 (1-20) 3.4 (1-29) 0.89 

Maksimum ulaşılan kalp hızı 146.58 ± 19.10 149.97 ± 17.24 0.52 

Bazal kalp hızı 86.25±11.95 89.17 ±14.78 0.51 

HRR'nin diğer egzersiz testi parametreleriyle 
korelasyon analizinde HRR ile kalp hızı TS 
arasında düşük derecede anlamlı korelasyon 
izlendi (r=0.21 p=0.036). HRR’nin yaş, egzersiz 
süresi, maksimum METs, ST-segment 
depresyonu, TO, egzersiz ve hemen ardından 
toparlanma sürecindeki PVC sayısı ile korele 
olmadığı izlendi (Tablo III). Ancak egzersizden 
hemen sonra toparlanma dönemindeki PVC 
sayısı ile egzersiz sırasındaki PVC sayısının 
korele olduğu izlendi (r2=0.34 p<0.001). Diğer 
bir korelasyon analizinde ise kalp hızı TS ile TO 
(r2=0.11(negatif) p=0.001), ve HRR (r2=0.044, 
p=0.036) arasında istatistiksel olarak anlamlı 
korelasyon izlendi. Multilineer regresyon 
analizinde TS sadece TO ile ilişkili saptandı (β= 
-0.310 p=0.019) (Tablo IV). Multilineer

regresyon analizinde HRR’nin hiçbir değişkenle 
ilişkili olmadığı bulundu. 
Tablo III: Kalp hızı toparlanma indeksi ile diğer efor testi 
parametreleri arasındaki korelasyon analizi 

Değişkenler R korelasyon 
katsayısı P değeri 

Yaş 0.0001 0.998 

Efor testi egzersiz süresi -0.068 0.499 

Egzersiz ile maksimum METs -0.044 0.664 

Efor testi ST-segment depresyonu 0.082 0.417 

Kalp hızı türbülans eğimi (TS) 0.21 0.036 

Kalp hızı türbülans başlangıcı (TO) -0.154 0.125 

Egzersiz sırasındaki ventriküler ektopi 
(PVC) sayısı -0.076 0.451 

Egzersiz sonrası toparlanma dönemindeki 
ventriküler ektopi (PVC) sayısı 0.137 0.173 
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Tablo IV: Multilineer regresyon analizinde egzersiz 
sonrası kalp hızı türbülans eğimi (TS) ile diğer 
değişkenler arasındaki ilişki 

Değişkenler 
BETA 

değeri 
P değeri 

Kalp hızı türbülans başlangıcı (TO) -0.310 0.019 

Kalp hızı türbülans başlangıcı (TO) 

normal/anormal  
-0.022 0.867 

Kalp hızı toparlanma indeksi (HRR), atım/dk 0.183 0.055 

TARTIŞMA 

Kardiyovasküler hastalığın erken 
belirtilerinden biri kalbin otonom 
dengesizliğidir. Bu çalışmada düşük- orta riskli 
bireylerde, TO’in hastaların %35’inde, TS 
%17’sinde ve HRR ise %10’unda anormal olup, 
en erken TO’in bozulmuş olduğunu farkettik. 
Önceki çalışmalar, otonomik dengedeki 
anormalliklerin tanımlanmasının, yüksek ölüm 
riski taşıyan hastaların erken belirlenmesine 
katkı sağlayabileceğini belirtmektedir1-18. 
Egzersiz boyunca ve egzersiz sonrası dinlenme 
dönemindeki anormal/yetersiz kalp hızı 
tepkileri, otonom sinir sistemi disfonksiyonunu 
ya da kalp gibi end-organların otonom sinir 
sistemi uyarılarına yeterli yanıt verememesi ile 
ortaya çıkar4. Bu çalışmada, efor testi sırasında 
iskemik ST-segment değişikliği olan ve 
olmayanlarda HRR ve HRT parametreleri 
benzer olarak izlendi. Egzersiz sonrası 
toparlanma dönemindeki PVC sayısı ile egzersiz 
sırasındaki PVC sayısı koreleyken HRR ve HRT 
parametreleri ile PVC sıklığı arasında bir ilişki 
yoktu. Ayrıca, HRR ile kalp hızı TS arasında 
düşük derecede anlamlı bir korelasyon vardı. 
Bu çalışmada düşük-orta riskli bireylerde, 
bozulmuş vagal aktivasyon ile ilişkili bu iki 
parametrenin otonom sinir sistemi 
dengesizliğinin farklı yönlerini yansıtıyor 
olabileceğini, iskemi ve PVC sıklığından 
bağımsız olduğunu gördük.  

HRR’nin prognostik değeri net olarak bilinse de 
KAH varlığı ve yaygınlığı, miyokard 

sintigrafisindeki perfüzyon defektleri, efor 
testinde ST-segment değişiklikleri ve Duke 
treadmill skoru ile ilişkisi hakkında literatürde 
farklı sonuçlar vardır. Egzersiz sonrası 1. ve 2. 
dakikadaki azalmış HRR’nin KAH varlığı ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir19,20. Jae ve 
arkadaşları ise 2. dakikadaki HRR <38 atım 
olanlarda yaygın koroner arter 
kalsifikasyonunun daha sık olduğunu 
belirtmiştir21. Lipinski ve arkadaşları, KAH olan 
kişilerin 2., 3. ve 5. dakikada daha düşük HRR’ye 
sahip olduklarını fakat 1. dakikadaki HRR’nin 
KAH varlığından etkilenmediğini belirtmiştir. 
Özellikle de 2. dakika süresince olan kalp hızı 
düşüşünün KAH varlığı ile ilişkili olduğunu 
göstermişlerdir (KH1.dakika-KH2.dakika)12. 
Buna karşın Shetler ve arkadaşları, 2. 
dakikadaki anormal kalp hızı düşüşünün (<22 
atım) KAH ciddiyetinden bağımsız olarak 
mortaliteyi öngördüğünü ancak KAH varlığı ile 
ilişkili olmadığını göstermiştir11. Ghaffari ve 
arkadaşları da egzersiz sonrası 1. dakikada 
oturur pozisyonda HRR’nin ≤18 atım/dk 
olmasının KAH ciddiyeti ile ilişkili olduğunu 
ancak KAH varlığını öngörmediğini 
belirtmişlerdir22. Farkedildiği gibi bu 
çalışmalarda farklı protokoller, farklı ölçüm 
metodları ve farklı referans değerleri 
kullanılmıştır, bu da çalışmalar arasında 
uyumsuz sonuçlara neden olmuş olabilir. 
Egzersizden hemen sonra yatar pozisyona 
geçilmesi önerilmesine rağmen, egzersiz 
sonrası toparlanma döneminde hastanın oturur 
pozisyonda veya ayakta olması, soğuma 
yürüyüşü yapılıp yapılmaması, ve hastanın 
fiziksel durumuna ve yaşına göre supin 
pozisyona geçme sürecindeki farklılıklar 
egzersiz sonrası 1. dakikadaki HRR’yi ve onun 
duyarlılığını etkilediği düşünülmektedir. 
Vivekananthan ve arkadaşları yine egzersiz 
sonrası 1. dakikada anormal HRR’si olan 
hastaların yaygın KAH’na sahip olma 
olasılıklarının yüksek olduğunu ancak 
anjiografik olarak KAH varlığını belirlemek için 
zayıf bir test olduğunu vurgulamışlardır 
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(duyarlılık %31, özgüllük %76)14. Ayrıca bu 
çalışmada ilginç şekilde HRR’si düşük olanlarda 
anormal ST-segment değişikliğinin daha az 
olduğunu görmüşlerdir14. Bizim çalışmamızda 
rölatif olarak düşük riskli hastaların olması ve 
egzersiz sonrası 1. dakikadaki HRR’nin 
değerlendirilmesi onun ST-segment değişikliği 
veya PVC sıklığı ile ilişkisinin gösterilememiş 
olmasına neden olmuş olabilir. Shetler ve 
Lipinski’nin çalışmalarında da belirtildiği gibi 2. 
dakikadaki HRR kardiyovasküler olayları 
öngörmede daha iyi bir performans 
sergileyebilir11,12. 

Bunların dışında iskemi ile HRR ilişkisi yine 
dikkat çeken bir konu olmuştur. Georgoulias ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışmada egzersiz 
sonrası 1. dakikadaki anormal HRR’nin 
(≤21atım/dk) stress miyokard perfüzyon skoru 
ile korele olduğu ve bu hastalarda egzersiz 
sırasında anjina ve ST-segment değişikliğinin 
daha sık olduğu gösterilmiştir23. Nishime ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışmada egzersiz 
sonrası soğuma yürüyüşü sırasında 1. 
dakikadaki anormal HRR’nin ve orta-yüksek 
Duke skorunun ölümü öngördüğü ancak HRR 
normal ve anormal olanlar arasında ST-segment 
depresyonu, ST-segment değişikliği yorumunun 
benzer olduğu gösterilmiştir10. Naghedi ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışmada 1. ve 2. 
dakikadaki HRR ile miyokardiyal perfüzyon 
görüntüleme bulguları arasında bir ilişki 
saptanamamıştır24. Ayrıca, Lima ve arkadaşları 
egzersiz sonrası 1. dakikada soğuma yürüyüşü 
sırasındaki anormal HRR’nin düşük sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, istirahat 
perfüzyon defektinin ciddiyeti ve yaygınlığı ile 
ilişkili olduğunu ancak miyokardiyal iskemi ile 
ilişkili olmadığını yayınlamışlardır. Yazarlar, 
HRR patofizyolojisinde miyokardiyal skarın ya 
da miyokard disfonksiyonunun iskemiden daha 
önemli olabileceğini bildirmiştir25. Georgoulias 
ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada daha 
önceden miyokard enfarktüsü geçirmiş olan 
veya skarı olan hastaları çalışmaya almadıkları 

için sonucun etkilenmiş olabileceği şeklinde 
yorumlanmıştır. Benzer şekilde Desai ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışmada egzersiz 
sonrası 1. dakika HRR’si normal veya anormal 
(≤12 atım/dk) olanlarda iskemi sıklığı benzer 
olsa da anormal HRR grubunda daha fazla 
düşük sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
(<50%) olan hasta mevcuttu (56% vs 24%)26. 
Bizim çalışmamızda kalp yetmezliği olan 
hastalar dışlanmış ve daha önceden bilinen KAH 
olmayan düşük -orta riskli hastalar dahil 
edildiğinden, HRR ile hiçbir değişken ilişkili 
bulunmamış olabilir.  

HRT, bir PVC'ye yanıt olarak sinüs ritminin 
hızlanması ve ardından yavaşlaması ile 
fizyolojik, iki fazlı bir reaksiyondur. HRT'nin 
ortadan kalkması, normal otonom sinir sistemi 
regülasyonunun bozulmuş olmasını ifade eder. 
HRT’nin kardiyak mortalitenin ve ani kardiyak 
ölümün bir belirleyicisi olduğu gösterilmiştir15-

18,27-29. Miyokard enfarktüsü geçirmiş ve/veya 
kalp yetmezliği olan hastalarda bozulmuş 
HRT’nin kardiyak mortalite, tüm nedenlere 
bağlı mortalite ve ventriküler aritmilerin 
belirleyicisi olduğu gösterilmiştir17. Ancak KAH 
olanlar ile yapısal olarak normal ancak 
ventriküler aritmileri olan hastalar 
karşılaştırıldığında HRT değişkenlerinin yaştan 
ve sol ventrikül fonksiyonlarından bağımsız 
olarak stabil KAH olanlarda bozulduğu 
gösterilmiştir30. Bizim çalışmamızda efor testi 
pozitif olanlarda TO anormal olma eğiliminde 
olsa da istatistiksel olarak HRT ile ST-segment 
değişikliği olması veya PVC sıklığı arasında ilişki 
gösterilememiştir.  

Bu çalışmanın kısıtlılıkları arasında vaka 
sayısının az olması; tek merkezli, retrospektif 
bir çalışma olması mevcuttur. İkincisi, düşük 
risk veya orta riskin baskınlığı ile gösterildiği 
gibi, popülasyonumuz genel olarak sağlıklıydı. 
Bulguların daha fazla hasta sayısının olduğu 
kapsamlı bir çalışma ile doğrulanmasını ve 
egzersiz sonrası 1. ve 2. dakikadaki HRR ile 
HRT'nin kardiyovasküler olaylar ile ilişkisinin 
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prospektif çalışmalarla değerlendirilmesi 
uygun olabilir. 

SONUÇ 

Düşük-orta riskli bireylerde, TO hastaların 
%35’inde, TS %17’sinde ve HRR ise %10’unda 
anormal olup, en erken TO bozulmuştur. Bu 
hastalarda bozulmuş vagal aktivasyon ile ilişkili 
HRT ve toparlanmanın 1. dakikasındaki 
HRR’nin, otonomik disfonksiyonun farklı 
yönlerini yansıtıyor olabilirler ve bunlar, 
egzersiz testi sırasındaki iskemik ST-segment 
değişikliği varlığı ve ventriküler ektopi sıklığı ile 
ilişkili değildi. Ancak, bu bulgular örneklem 
sayısının azlığı dikkate alınarak yorumlanmalı, 
daha kapsamlı ve longitudinal çalışmalarda bu 
parametrelerin birbiri ve aritmik olaylar ile 
ilişkisi değerlendirilmelidir. 
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