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Amag  Bircok kardiyovaskiiler risk faktorinin bilinmesine ragmen, risk faktorleri olmayan hastalarda da kardiyovaskiler hastaliklarin gézlenmesi
nedeniyle yeni bir takim 6ngoérdiriictlere ihtiyac duyulmaktadir. Calismamizin amaci kalp hizi ve kalp hizi degiskenliginin yeni gelistirilmis
olan kardiyovaskiler risk faktorleri ile iliskisini degerlendirmektir
Sakarya Tip Dergisi, 2018, 8(2):303-310 )

Gere¢cve  Calismaya Eylil 2017 tarihinde kardiyoloji poliklinige basvuran, dahil ve hari¢ edilme kriterlerine uygun toplam 63 ardisik hasta dahil

Yontem  edildi. SphygmoCor (AtCor Medical Instruments) markali tonometri cihazi ile tim hastalarin aortik nabiz dalga hizlan hesaplandi. Alinan 24

saatlik elektrokardiyografi kayitlarindan yapilan zaman bagimli kalp hizi analizlerinde ortalama kalp hizi maksimum ve minimum kalp hizlari,

ortalama RR sureleri, 24 saat triangle indeks, the mean of the standard deviations for all R-R intervals, standard deviation of all R-R intervals

in successive five-minute epochs ve root-mean square differences of successive R-R intervals degerleri elde edildi. Kalp hizi ve kalp hizi
degiskenligi ile yeni gelistirilmis olan kardiyovaskdler risk arasindaki iliski arastirildi.

Bulgular ~ Calisma grubunun nabiz ortalamasi 84.3+9.5 vuru/dk idi. Ortalama sistolik kan basinglar 141.7£13.5 mmHg, diyastolik kan basinclari
75.3+6.9 mmHg, nabiz dalga hizi 5.73 +0.45 m/sn, ortalama karotis intima-media kalinhigl (KIMK) 0.87+0.09 mm idi. Median gecelik
kalp hizina (65 vuru/dk) gore 2 gruba ayrilan hastalarin yas, cinsiyet, kolesterol dizeyleri ve nabiz dalga hizi arasinda anlamli farkliik
saptanmamakla birlikte KIMK ile gecelik kalp hizi arasinda anlamli iliski saptand.

Sonu¢  Kardiyovaskiler hastalig ngormede cesitli girisimsel olmayan tetkikler kullanilmaktadir. Bu tetkiklerin basit olmasi yaninda kardiyovaskiler
hastaligi tahmin etmede dogruluk oraninin da yiiksek olmasi gerekmektedir. Calismamizda kalp hizi ve kalp hizi degiskenligi ile kardiyovaskdler
risk faktérlerinden KIMK arasinda anlamli iliski bulunmustur. Bu agidan bakildiginda kalp hizi ve kalp hizi degiskenligi giinlik klinik kullanimda
maliyetsiz 6lctlebilen girisimsel olmayan bir yontem olarak 6nem kazanmaktadir ve yakin gelecekte kullanimi umut vadetmektedir.

Anahtar  Kalp hizi degiskenligi; Elektrokardiyografi; Kardiyovaskiler hastalik riski
kelimeler

Abstract

Objective  Although many cardiovascular risk factors are well known at present, additional number of cardiovascular mortality predictors are needed
because of the fact that cardiovascular diseases are also observed in patients who do not have any well described risk factors. The aim of
current study is to analyse the relationship between heart rate, heart rate variability and novel cardiovascular risk factors. ( Sakarya Med
J, 2018, 8(2):303-310 ).

Materials and A total of 63 consecutive patients who were referred to cardiology polyclinic in September 2017 were included in this study according
Methods  to inclusion - eksclusion criteria. Aortic pulse wave velocity of all patients was calculated with SphygmoCor (AtCor Medical Instruments)
tonometry device. Average heart rate, maximum and minimum heart rate, average RR period, 24 hours triangle index, the mean of the
standard deviations for all R-R intervals, standard deviation of all R-R intervals in successive five-minute epochs, and root-mean square

differences of successive R-R intervals were obtained by using time dependent heart rate analyse obtained from 24 hours ECG records.

Results  Mean heart rate of the study population was 84.3+9.2 bpm. Mean pulse wave velocity of the study population was 5.7+0.4 m/sec and mean
carotid intima-media thickness (CIMT) of the study population was 0.87+0.09 mm. Patients were classified into two groups according to
median night heart rate (<65 bpm vs. =66 bpm). No significant difference was observed between two groups in terms of age, gender, pulse
wave velocity, and cholesterol levels however, a significant difference was observed between groups in terms of CIMT.

Conclusion  In the current study, we observed a significant relationship between CIMT and heart rate - heart rate variability. Thus, in the light of new
developments and our findings, we suggest that heart rate and heart rate variability should be used as non-invasive methods for cardiovas-
cular risk stratification, which can be measured without excessive costs in daily clinical practice.

Keywords  Heart rate variability; Electrocardiography; Risk of cardiovascular disease




Sakarya Tip Dergisi
2018;8(2):303-310

CiL ve Ark.

Hastalarda Kalp Hizi Degiskenligiile
ardiyovaskuler Risk Faktorlerinin Iliskisi

304

Giris

Kalp hizi, kardiyovaskdiler risk 6ngérmede yeni gelistirilmis bir risk faktoridir. SHIFT calismasin-
dan elde edilen veriler sonrasi kalp hizi 6nemli hale gelmistir." Biyik calismalardan elde edilen
veriler kalp hizinin sadece bir risk belirteci olmasindan ziyade artik dnemli bir risk faktori oldugunu
gostermektedir. Bircok calismadan elde edilen veriler kalp hizinin kardiyovaskiler élimler, tim
nedenlere bagh 6lumler ve major kardiyak olaylarda artis icin dnemli bir risk faktori oldugunu
gostermektedir. TNT calismasindan gelen geriye dogru gerceklestirilen analiz verileri, kalp hizinin
70 vuru/dk’nin Gzerinde olmasinin kardiyovaskiler prognoz agisindan olumsuz etkilere neden
oldugunu gostermektedir.? BEAUTIFUL calismasinin sonuglarinda da gérilldigi gibi 70 vuru/dk
ve Uzeri kalp hizi, bilinen kararli koroner arter hastalarinda kardiyovaskiler élimler icin 6nemli
risk artisina yol agmaktadir.® Kalp hizi ve kalp hizi degjsikligi ile kardiyovaskiler yaniti inceleyen
az sayida calisma mevcuttur. Otonom sinir sistemi, esansiyel arteryel hipertansiyonun patogene-
zinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Yapilan ¢alismalarda hipertansif hastalarda kardiyak otonom
disfonksiyonun rol oynadig gosterilmistir. Otonom sinir sisteminin siiregelen dengesizligi advers
kardiyak olaylar icin 6nemli bir risk faktdridir. Bir dizi anlik kalp hizindan, 6zellikle de siklik inter-
vallerin 24 saat gibi uzun donemli kayitlarindan birden fazla istatistiksel zaman bagimli kalp hizi
degiskenlik 6lcimi yapilabilir. Bunlarin arasinda standard deviations for all R-R intervals (SDNN)
en sik kullanilan zaman bagimli kalp hizi degjskenligi metodudur. SDNN’nin major komponentini
gece ve giindiz arasindaki NN intervallerindeki farklilik meydana getirmektedir. Standard deviation
of all R-R intervals in successive five-minute epochs (SDANN); 5 dakikallk NN interval ortala-
malarinin standart deviasyonudur ve uzun donem kalp hizi dalgalanmalarn konusunda daha iyi
bilgi vermektedir. SDANN, anormal ritmlerden daha az etkilenmektedir ve atrial fibrilasyonda risk
stratifikasyonu yapilmasina olanak saglamaktadir.*® Heart Rate Variability (HRV) triangular indeks;
tim NN interval sayisinin, geometrik yapidaki en yiksek dansiteyi olusturan NN interval miktarina
boluomadar. HRV’nin kisa donem komponentleri ise root-mean square differences of successive
R-R intervals (RMSSD) ile degerlendirilir. Kardiyovaskiiler hastaligin etiyolojisini ortaya koymada,
klasik major risk faktérleri bazi hastalarda yeterli olmamaktadir. Bu nedenle yeni risk belirteclerinin
saptanmasina, yeni onleyici ve terapdtik yaklasimlara gerek duyulmaktadir. Arteryel elastisite; sabit
bir damar uzunlugunda belirli bir basing icin mutlak ¢ap (ya da alan) degjsikligi yani arteryel duvar-
larin genisleyebilirligidir. Stiffness (sertlik) ise; damar duvarinda elastik doku kaybindan kaynakla-
nan damar katilasmasi ve bunun sonucunda da arteryel elastisitenin azalmasidir. Arteryel stiffness;
sigara, hiperkolesterolemi, hipertansiyon, diabetes mellitus (DM), gibi bilinen aterosklerotik risk
faktorlerinin artisi ve yaslanmanin sonucu olarak meydana gelmektedir.®” Artmis aortik stiffness
veya azalmis kompliyans; damar sisteminin yaygin aterosklerotik tutulumunun gostergesidir.3° Ar-
teryel stiffnessin degerlendirilmesinde cesitli parametreler tanimlanmistir. Kateter bazli girisimsel
olctmlerin pratik olmamasi nedeni ile girisimsel olmayan yontemler gelistirilmistir. Transtorasik
ekokardiyografideki (TTE) aort ¢api, sfigmomanometrik kan basinci 6lcim ile aortik strain ve aor-
tik distensibilite hesaplanabilir. Ayni zamanda arteryel tonometri cihazi vasitasiyla 6lgilen nabiz
dalga hizi ve augmentasyon indeksi, arteryel stiffness tayininde en sik kullanilan girisimsel olmayan
yontemlerdir. Arteryel kompliyansi ve stiffnessi indirekt olarak 6lgmede en sik nabiz dalga hizi
(NDH) kullanilmaktadir’®". Girisimsel olmayan sekilde elde edilen bu parametrelerle girisimsel
olarak elde edilenlerin benzer oldugu gosterilmistir'2. Bir cok calismada karotis intima-media kalin-
g1 (KIMK) ile koroner arter hastaligi (KAH) sikhig arasindaki iliski tespit edilmistir. Benzer sekilde
KIMK yayginligy ve derecesi, kardiyovaskiiler risk faktérleri ve semptomatik KAH'nin yayginligy ile
iliskili bulunmustur. Calismamizin amaci kalp hizi, kalp hizi degiskenligi ile yeni gelistirilmis olan kar-




diyovaskiler risk faktorleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek, kalp hizi ve kalp hizi degisiminin risk
faktori olarak kullanilabilirligini Sngdrmeye ¢alismaktir.

Gereg ve Yontem

Hasta Secimi

Arastirma protokoli icin hastanemizin girisimsel olmayan klinik arastirmalar etik kurulundan izin
alindi. Arastirmaya dahil edilmek Gzere Eyliil 2017 tarihinde kardiyoloji klinigine tansiyon yiksekligi
ile bagvuran ve/veya takipte olan hastalar, dahil edilme - hari¢ edilme kriterlerine uygun olarak
calismaya dahil edildi. Tammlayici tipte olan bu c¢alisma icin uygun kriterleri tasiyan hastalarin, po-
liklinikten alinan anamnezleri, rutin biyokimyasal test sonuglari, daha 6nce yapilmis olan TTE ve
Holter elektrokardiyografi (EKG) raporlari incelendi. Holter EKG si olmayan hastalardan 24 saat-
lik holter EKG kaydi alindi. Tonometri cihazi ile nabiz dalga hizlan belirlendi. Tarafimizca PHILIPS
(Amsterdam, Hollanda) marka ekokardiyografi cihazinin doku probu ile KIMK 6lciildi.

Dahil edilme kriterleri
Kardiyoloji poliklinigine tansiyon yiksekligi ile basvuran ve/veya kontrole gelen 18-80 yas arasi
bilinen KAH olmayan hastalar dahil edildi.

Dislama kriterleri

Aort anevrizmasi olan hastalar

Daha &nceden bilinen koroner arter hastalig) olanlar

Atriyal fibrilasyon, atriyal flutter, diger tasiaritmi ve bradiaritmileri mevcut hastalar
DM tanisi olanlar

Beta blokor ve/veya kalsiyum kanal blokéri kullananlar

Ciddi sol ventrikil sistolik fonksiyon bozuklugu (EF < %40) olanlar.

Bilinen periferik damar hastalig| olanlar

Kronik karaciger ve bobrek yetmezligi olanlar

Konjenital kalp hastaligi olanlar

oS 0% XN R W=

0. Aortu tutan sistemik hastalikg (Marfan, Ehler-Danlos gibi) olanlar
11. Kronik obstriiktif akciger hastalig) gibi solunum sistemi rahatsizliklari bulunanlar

Nabiz Dalga Hizi (NDH) Ol¢iimii

Nabiz dalga hizi, SphygmoCor (AtCor Medical Instruments) markali tonometri cihazi kullanilarak
hesaplandi. Ventrikiler kontraksiyon tarafindan olusturulan basin¢ nabzi, aort boyunca bir dalga
olarak seyreder. Nabiz dalga hizini, arteryal sistemin farkli iki noktasinda bulunan kan basinci egi-
leri arasindaki gecikmeden hesaplamak mimkindir. Hastalarin karotis ve radial arter basing dalga
formlari, basinca duyarli transduser yardimi ile boyun ve sag 6n kolda ilgili yerlere konularak non-
invaziv olarak dlcildi. Bu iki basing dalga egrisi arasindaki gecikme ile karotis-radial arter arasindaki
yizeyel mesafe kullanilarak NDH hesapland..

Holter EKG

Arastirmaya alinan hastalarin Delmar Reynolds (Hertford, UK) marka ritmholter cihazlari ile holter
EKG kayritlari yapildi. Alinan 24 saatlik EKG kayitlarindan yapilan zaman bagimli kalp hizi analiz-
lerinde ortalama RR suresi, 24 saat triangle indeks, SDNN, SDNNi, SDANN, RMSSD degerleri
elde edildi. Hastalarin maksimal kalp hizi, minimal kalp hizi, 24 saatlik ortalama kalp hizi, ortalama
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gecelik kalp hizlar alindi.

Istatistiksel Yontemler

istatistiksel analizler SPSS 11.0 (New York, USA) programiyla yapildi. Siirekli degiskenler ortalama
+ standart sapma, kategorik degiskenler ise frekans ve yizde ile ifade edildi. Kategorik degiskenler
icin Chi-Square Testi yapildi. Dagiim 6rnegine uygun olacak sekilde strekli degjiskenlerin analizi
icin Mann-Whitney U testi uygulandi. Sirekli degiskenler arasi iliski Spearman Korelasyon analizi
ile incelendi. Korelasyon saptanan parametreler icin lineer regresyon analizi ile model olusturuldu.
Istatistiksel analizler yapilirken p <0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya 18’i kadin (%28.5) , 45’i erkek (%71.5) olmak tzere toplam 63 ardisik hasta dahil
edildi. Calisma hastalarinin yas ortalamasi 51.6+10 (37 ile 72 yas arasi) idi. Ortalama sistolik
kan basinglari 141.7+13.5 mmHg, diyastolik kan basinclarn 75.3+6.9 mmHg, ortalama istirahat
nabizlar 84.3+9.5 vuru/dk olarak saptandi. 63 hastanin 26 (%41.2)’sinde hiperlipidemi 6ykisi
mevcuttu. 29 (%46)'u sigara kullanmakta ve 32 (%50.7)’sinin birinci derece akrabalarindan en az
birinde kardiyovaskiler hastalik dykiisi yer almaktaydi. Tim hastalarin demografik 6zellikleri Tablo
1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1: Tiim hastalarin demografik dzellikleri

Yas (ortalama + SD*) 51.6+10
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 18/45

Boy (ortalama + SD*) 173.649.9
Kilo (ortalama + SD*) 85.2+10
Viieut Kitle indeksi (ortalama + SD*) 27.4£3.7
Nabiz (ortalama + SD*) 84.39.5
Sistolik Kan Basinci (mmHg) (ortalama + SD¥) 141.7 £13.5
Diastolik Kan Basinci (mmHg) (ortalama + SD*) 75.3+6.9
Hiperlipidemi (n™, %) 26 (41.2)
Sigara Kullarimi (n*, %) 29 (46)

Alle Oykiisi (n*™, %) 32(50.7)
Aclik Kan Sekeri (ortalama + SD¥) 98.8 £10.2
Total Kolesterol (ortalama + SD) 206.3+19.5
LDL (mg/dl) (ortalama + SD*) 134.8 +17.8
HDL (mg/dl) (ortalama + SD*) 36.9+7.8
Trigliserid (mg/dl) (ortalama + SD¥) 167 +26.6

* SD: Standart Deviasyon , ™ n: Hasta Sayisi, 2 NDH: Nabiz Dalga Hizi

Tablo 2'de gorilebilecegi gibi calismaya dahil edilen hastalarin 24 saatlik holter EKG kayitlarin-
dan maksimum kalp hizi (121.7+7.1 vuru/dk), minimum kalp hizi (57.6+7.8 vuru/dk), 24 saatlik
ortalama kalp hizi (75+7.1 vuru/dk), gecelik ortalama kalp hizi (65.6+8.7 vuru/dk) ve kalp hizi
degiskenligi parametreleri elde edildi. NDH degerleri 5.7+0.4, augmentasyon indeksi % 20.5+2.8
ve KIMK ortalama 0.87+0.09 mm olarak bulundu.

Tablo 3 ve 4'de gorildigi Uzere hastalar gecelik kalp hizi median (65 vuru/dk) degerine gore 2
gruba ayrildiginda hastalarin demografik 6zellikleri ve NDH degerleri arasinda anlamli farklilik sap-




tanmamakla birlikte, KIMK degerlerinde anlamli fark saptandi (p:0.04).

Tablo 2: Tiim hastalarin klinik verileri

SDNN: standard deviations for all R-R intervals, SDANN:
five-minute epochs, RMSDD: root-mean square differences of successive R-R intervals

standard deviation of all R-R intervals in successive

Tablo 3: Gecelik kalp hizina gore ayrilan gruplarin demografik ozellikleri

Kalp Hizi Gece Kalp Hizi Gece P

< 65 vuru/dk = 66 vuru/dk
Yas (ortalama + SD¥) 49.5+10.7 52.319.4 0.513
Boy (ortalama + SD*) cm 176%9.5 171.249.9 0.066
Kilo (ortalama + SD*) kg 87.129.3 83.3+10.5 0.189
Viicut Kitle indeksi (ortalama + SD¥) 26.9£2.7 27.3+3.6 0.21
Nabiz (ortalama + SD*) vuru/dk 80.3+10.4 88.3+6.4 0.069
Sistolik Kan Basinci (mmHg) (ortalama + SD¥) 143.5+14.2 138.9+12.6 0.239
Diastolik Kan Basinci (mmHg) (ortalama + SD*) 74.745.4 76.8+6.1 0.453
*SD: Standart Deviasyon
Tablo 4: Gecelik kalp hizlarina gore ayrilan gruplarin verileri

Kalp Hizi Gece Kalp Hizi Gece P

< 65 vuru/dk = 66 vuru/dk
SDNN 137.3 £12 142.6 +1 0.059
SDANN 126 121 128 £14.9 0.244
RMSSD 29.8+5.7 30.5+4.7 0.342
Triangleindeks 31678 348738 0.104
Pulse Wave Velosite (m/s) 5.6+0.3 5.8 +0.51 0.182
Augmentasyon indeksi 20+2.2 21+3.2 0.146
Karotis intima-Media Kalinligi(mm) 0.853 +0.098 0.906 +0.089 0.041

Maksimum Kalp Hizi (vuru/dk) 121.7 £ 7.1
Minimum Kalp Hizi(vuru/dk) 57.6+78 W TRl
24 Saatlik Kalp Hizi (vuru/dk) 75+ 7.1 2018;8(2):303-310
Ortalama Kalp Hizi Gece (vuru/dk) 65.6+8.7
CiL ve Ark.
SDNN 141 +13.7 Hipertansif Hasfalarda Kalp Hizi Degiskenligi ile
di ler Risk Faktdrlerinin liskisi
SDANN 127 +135 Kardiyova . Risk Faktorlerinin lliskisi
RMSSD 31.7+8.1
Triangle indeks 33.2+7.9
Pulse Wave Velosite (m/s) 5.7+0.45
Augmentasyon indeksi % 20.5+2.8
Karotis intima-Media Kalinlig (mm) 0.87 +0.09

SDNN: standard deviations for all R-R intervals, SDANN: standard deviation of all R-R intervals in successive
five-minute epochs, RMSDD: root-mean square differences of successive R-R intervals

Klasik risk faktorleri agisindan (cinsiyet, hipertansiyon, sigara, aile 6ykiisi) hastalar incelendigin-
de; kadin cinsiyette HDL dizeyi (p:0.015), maksimum kalp hizi (p:0.005), minimum kalp hizi
(p:0.011), ortalama kalp hizi gece (p:0.019), puls wave velosite (PWV) (p:0.002) ve augmentasyon
indeksi (p:0.008) anlamli oranda daha yiiksek bulunmustur.

Hastalar hipertansiyon strelerine gore 4 gruba ayrildiklarinda (yeni tani, 0-5 yil, 5-10 yil, 10 ve
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iizeri) PWV (p:0.996), augmentasyon indeksi (p:0.597) ve KIMK (p:0.515) acisindan anlamh fark
saptanmadi. Daha dnce yapilmis calismalara bakildiginda hipertansiyon tani siresi ile PWV, AUG
indeksi ve KiMK arasinda anlamli korelasyon mevcuttur.

Sigara kullanan ve kullanmayan hastalar karsilastirdigimizda ise boy ile sigara kullananlar arasinda
anlamliik saptanmistir (p:0.03). Bu durum erkek hastalarda sigara iciminin daha fazla olmasi ile
aciklanabilir. Sigara icen hastalarin bazal kalp hizi, SDANN (p:0.012), triangle indeks (p:0.044) ve
gece/giin kalp hizi orani (p:0.019) anlamli olarak daha yiksek bulunmustur. Daha 6nceki yayinlara
benzer olarak sigaranin kalp hizini artirici etkisi saptanmistir.

Tartisma

20. ylzyilin baslarinda kardiyovaskdler hastaliklar (KVH), tim diinyadaki 61im nedenlerinin %10’un-
dan azini olusturmaktayken bu oran zaman icinde giderek artmis ve 21. ylzyilin basindan itibaren
KVH gelismis ilkelerdeki 6lim sebeplerinin %50’sinden, gelismekte olan dlkelerdeki 61im sebep-
lerinin %25’inden sorumlu hale gelmistir.’® Geleneksel kardiyovaskuler risk faktorleri ile kardiyo-
vaskiler olaylar arasindaki iliski net olarak ortaya konmus olmasina ragmen, miyokard infarktiisi
geciren hastalarin yaklasik olarak yarisinda lipid seviyelerinin normal saptanmis' ve prematir ko-
roner arter hastalig saptanan hastalarin cogunda herhangi bir risk faktori saptanamamistir. Yapilan
yeni ¢alismalarla birlikte inflamasyonun, koroner kalp hastaliginin patofizyolojisinde énemli bir roli
oldugu anlasilmistrr. interldkin 6, CRP, serum amiloid-A (SAA) gibi degisik inflamatuvar belirteclerle
beraber artmis istirahat kalp hizi kardiyovaskiler olaylarin yeni 6ngoriicisi olarak ortaya ¢ikmis-
lardir.’>'¢ Artmis kalp hizinin shear-stress’i arttirdig), arterial kompliansi azalttig) ve aterosklerotik
sreci hizlandirdig) dissiindlmektedir. Maymunlarda yapilan bir arastirmada kalp hizi artisinin ate-
rosklerotik plak olusumuna neden oldugu ve plak gelisimini hizlandirdig), kontrol grubuna gore ise
koroner lezyon ciddiyet ve sayisinin daha fazla oldugu saptanmistir.’ Yas ile birlikte parasempatik
aktivitenin azalip birlikte sempatik aktivitenin artmasina ragmen kalp hizinda bir artis gdzlenmemek-
tedir. Bizim calismamizi yas grubuna gore inceledigimizde kalp hizi ve kalp hizi degjskenligi ile yas
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Saglikli bireylerde normal KIMK 0.25-1.0 mm olarak kabul
edilir. KIMK yasla iliskilidir ve yillik yaklasik 0.01-0.02 mm artis gdsterir.” Bu nedenle yetiskinlerde
normal olarak kabul edilen 1.0 mm sinirn genglerde normal olarak kabul edilemez. Bugiin icin yasa
gore ayarlanmis bir 6lgek bulunmasa da 6zellikle genclerde 0.75 mm iizerindeki degerler anormal
olarak kabul edilmektedir. Bazi ¢alismalarda ise anormal demek igin arastirilan toplulugun ortalama
degerlerinin Gzerinde olmasi gerektigi savunulmaktadir.”'® Mart 2011 tarihinde yayinlanan Ortiz ve
ark. yapmis oldugu bir calismada yaslar 30-80 arasinda olan 356 hipertansif hasta gece/gin kalp
hizlari oranina gére 3 gruba ayrilmis ve 3 grup KiMK, augmentasyon indeksi ve NDH agisindan
karsilastinlmistir.”® KIMK, augmentasyon indeksi ve gece/giin kalp hizi orani ile pozitif kolere, NDH
ise gecelik kalp hizi orani ile pozitif korele bulunmustur. 24 saatlik kalp hizinda her 10 vuru azalma
0.42 m/s’lik NDH'nda azalmaya yol agmaktadir. Bizim galismamizda median gecelik kalp hizina
gore hastalar 2 gruba ayrildiginda hastalarin yas, cinsiyet, HDL, LDL diizeyi, NDH ve augmentas-
yon indeksi arasinda anlamli farkliik saptanmamakla birlikte KIMK’'nda anlamli fark saptanmistir
(p:0.041). Daha 6nceki galismalarla benzer clkmasa da bu sonug hasta sayisinin azligina ve calis-
maya dahil edilen hastalarin daha ¢ok evre 1 hipertansiflerden olusmasina baglanabilir.

Prematir koroner arter hastalig) saptanan hastalarin cogunda herhangi bir risk faktori tanimla-
namamis olmasi ile tetiklenen yeni calismalarla beraber inflamatuvar markerler, KIMK, NDH, aug-




mentasyon indeksleri gibi yeni risk faktorleri gelistirilmistir. Buna ragmen halen yeni ve daha giicli
risk faktorlerine gereksinim duyulmaktadir. Bunlardan biri olarak da kalp hizi ve kalp hizi degis-
kenligi gelecek vadetmektedir. Calismamizda kalp hizi ve kalp hizi degiskenligj ile kardiyovaskiler
risk faktorlerinden sadece KIMK arasinda anlamli iliski bulunmustur. Mevcut calismalara ek olarak
yapilacak calismalar ile kalp hizinin etkin bir sekilde kardiyovaskiler hastalik tamisinda direkt ya
da indirekt olarak klinik kullanim alani kazandirmak gerekmektedir. Gelecekte farkli topluluklarda
yapilacak karsilastirmali ¢alismalar sonucunda belirlenecek cut-off kalp hizi ve gecelik ortalama kalp
hizlarinin tespiti ile klinik kullanimimiza girmesi beklenebilir.

Calismanmin Kisithliklar

Calismamizin en énemli kisithlig) hasta sayimizin az olmasidir. Ayrica ¢alismaya dahil edilen hastala-
rin biyk bir kisminin da evre 1 hipertansif hastalardan olusmasi ¢alismanin sonuglarini etkilemis
olabilir. Hasta gruplarinin almakta olduklari ilag tedavileri kesilmedigi veya standart bir tedavi haline
getirilmedigi 6zellikle vurgulanmalidir. Hasta sayisinin artirilip tedaviye direncli hastalarin da calis-
maya dahil edilmesi halinde daha anlamli sonuglara ulasilabilecegi disinilmektedir.
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