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Amag: Kalp hizi degdiskenligi (KHD), kalbin otonomik fonksiyonlarini yansitan noninvaziv bir degerlendirmedir ve
sistemik hastaliklarda bozuldugu bilinmektedir. Calismamizda, KHD ile akut iskemik inme (All) arasindaki iliskiyi
arastirmayi amacladik.

Materyal ve metod: Toplam 102 All hastasi ve 66 saglikli birey (kontrol grubu) calismaya dahil edildi. All
hastalari, iskemik inme (il) (n=65) ve gegici iskemik atak (GIA) (n=37) olarak iki gruba ayrildi. Hasta ve kontrol
gruplarina 24 saatlik ritim Holter kaydi yapildi.

Bulgular: All grubunda hipertansiyon (%60.8'e karsin %33.3, p=0.005) ve diyabetes mellitus (DM) (%39.2’e
karsin %15.2, p=0.002) sikig! ile, serum glukoz (142.4+60.0'a karsi 106.8+20.9, p=0.034) ve kreatinin dlizeyleri
(0.9+0.3’e karsin 0.8+0.5, p=0.010) anlamli olarak daha ytiksekti, fakat serum ylksek dansiteli lipoprotein diizeyi
(44.7£9.7°e karsin 54.6+12.9, p=0.022) ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) (53.0 [25-60]'a karsin 58.0
[30-60], p=0.012) daha dustiktu. Ek olarak, KHD parametrelerinden olan SDNN (112.2 [37-1473]'e karsin 134.8
[37-405], p<0.001), SDNN index (44.0 [14-132]'e kargin 55.1 [24-145], p<0.001), U¢gen index (1.5 [1-36]'e karsin
2.0 [1-53], p<0.001), HF (22.1 [5-2023]'e karsin 28.0 [13-2701], p=0.014), LF (2.7 [13-2367]'e karsin 3.4 [4-1523],
p<0.001) ve VLF (676.3 [7-1795]'e karsin 1014 [291-1881], p<0.001) All grubunda anlamli olarak daha diisiiktii.
ii ve GIA gruplari arasinda ise bazal 6zellikler ve KHD parametreleri agisindan anlamli bir farklilik izlenmedi
(p>0.05, hepsi igin). Goklu regresyon analizlerinde, yas (OR: 1.096, %95 GA: 1.056 — 1.136, p<0.001), SVEF
(OR: 0.362, %95 GA: 0.355-0.559, p=0.006) ve DM (OR: 0.860, %95 GA: 0.856-0.931, p<0.001) inme i¢in
bagimsiz bir risk faktori olarak saptandi

Sonug: Calismamizda All hastalarinda KHD parametrelerinin azalmis oldugunu saptadik. Ek olarak; yas, SVEF
ve DM'nin Al igin bagimsiz birer risk faktorii oldugunu bulduk.

Anahtar Kelimeler: Akut serebrovaskiler hastalik, Kalp hizi, iskemik inme, Gegici iskemik atak

Abstract

Background: Heart rate variability (HRV) is a noninvasive assessment that reflects the autonomic functions of
the heart and it is known to be disrupted in many systematic diseases. In our study, we aimed to investigate the
relationship between HRV and acute ischemic stroke (AIS).

Materials and Methods: 102 AIS patients and 66 healthy individuals (control group) were included in the study.
AIS patients were divided into two groups as ischemic stroke (IS) (n=65) and transient ischemic attack (TIA)
(n=37). A 24-hour rhythm Holter record were applied to all patients.

Results: The frequency of hypertension (60.8% vs. 33.3%, p=0.005) and diabetes mellitus (DM) (39.2% vs.
15.2%, p=0.002), and serum glucose (142.4+60.0 vs. 106.8+20.9, p=0.034) and creatinine levels (0.9£0.3 vs.
0.8+0.5, p=0.010) were significantly higher in AIS group, whereas serum high-density lipoprotein (44.7+9.7 vs.
54.6+12.9, p=0.022) and left ventricular ejection fraction (LVEF) values were lower (53.0 [25-60] vs. 58.0 [30-
60], p=0.012). Also, the HRV parameters SDNN (112.2 [37-1473] vs. 134.8[37-405], p<0.001), SDNN index (44.0
[14-132] vs. 55.1 [24-145], p<0.001), triangular index (1.5 [1-36] vs. 2.0 [1-53], p<0.001), HF (22.1 [5-2023] vs.
28.0 [13-2701], p=0.014), LF 2.7 [13-2367] vs. 3.4 [4-1523], p<0.001), and VLF 676.3 [7-1795] vs. 1014 [291-
1881], p<0.001) were lower in the AIS group. There was no significant difference between the TIA and IS groups
in terms of basal characteristics and HRV (p>0.05, for all). In multivariable regression analysis, age (OR:
1.096, %95 CI: 1.056 — 1.136, p<0.001), LVEF (OR: 0.362, % 95CI: 0.355-0.559, p=0.006) and DM (OR: 0.860, %
95ClI: 0.856-0.931, p<0.001) were independent risk factors for AIS.

Conclusion: In our study, we detected that HRV parameters were lower in patients with AlS. We also found that
age, LVEF and DM were the independent risk factors for AlS.
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Girig

Serebrovaskiler hastaliklar (SVH), iskemik kalp hastalik-
larindan sonra dlinya genelindeki ikinci en dnemli 6lim ne-
deni olmaya devam etmektedir (1). SVH, beynin bir blge-
sinin gegici veya kalici olarak, iskemi veya kanama nede-
niyle etkilendigi, beyin damarlarini da ilgilendiren tm has-
taliklari kapsar. Akut iskemik inme (Ali), tim SVH'larin yak-
lagik %80'ini olugturmaktadir (2). Ail’in ciddi bir formu olan
iskemik inmede (ii), serebral arterde meydana gelen trom-
botik tikanma sonrasi, istenmeyen nérolojik olaylar gelise-
bilir. Aii'nin hafif bir formu olan gegici iskemik atak (GIA)
ise, akut enfarktiis olmadan, gegici nérolojik disfonksiyon
atagi olarak yorumlanir. Yaklasik 24 saat suren fokal se-
rebral fonksiyon kaybidir ve semptomlar kisa olup gogun-
lukla kendiliginden duzelir (1,2).

iskemik inme hastalari, hastaligin ciddiyetine gore yogun
bakim ihtiyaci gerektirebilirler ve mortalite bu hastalarda
daha yiiksektir. Hastaneden taburcu olsalar dahi, bu has-
talar cogu zaman baskasinin yardimina muhtag olabilirler.
Bu nedenle, inme gelisme ihtimali olan hastalari saptamak
énemlidir. inme igin en dnemli risk faktdrlerinin basindaileri
yas gelmektedir. Koroner arter hastaliginda oldugu gibi,
Ail'de de cinsiyet, Irk, aile dykiisii baslica degistirilemeyen
risk faktorlerindendir (3,4). Ayrica hipertansiyon, diyabetes
mellitus, hiperlipidemi, sigara, alkol kullanimi, gegirilmis
kardiyovaskiiler hastaliklar, atriyal fibrilasyon, obezite ve
kan pihtilasmasina egilim yaratan hastaliklar da Ali riskini
arttiran durumlardandir (3-5). Bu hastaliklarin gogunda,
esas patolojiye ek olarak otonomik disfonksiyon da tabloya
eslik edebilmektedir (6-8). Otonomik disfonksiyonun tani-
sinda cesitli yontemler kullaniimaktadir (9,10). Bunlardan
biri olan kalp hizi degiskenligi (KHD), kalbin otonomik fonk-
siyonlari hakkinda bilgi edinmemizi saglar (10). Stres kar-
sisinda artan sempatik sistemin baskin hale gelmesi kalp
hizinin artmasina, dinlenme fazinda ise parasempatik sis-
temin baskinlasmasi kalp hizinin yavaglamasina neden
olur ve normal kisilerde birbiriyle uyum iginde calisan bu
denge bazi hastaliklarin siirecinde bozulabilmektedir. Oto-
nomik dengenin bozulmasi, KHD'in azalmasina ve isten-
meyen kardiyovaskiler olaylara neden olabilmektedir
(11,12). Literatiirde Ali ile basvuran hastalarda KHD'yi in-
celeyen galismalar sinirlidir. Bu ¢alismamizdaki amacimiz,
Ali tanisi konulan hastalarda KHD'nin Klinik énemini aras-
tirmaktir.

Materyal ve Metod

Calisma popiilasyonu

Caligmamiza, klinigimize Ail tanisiyla bagvuran toplam
102 hasta ve 66 saglikli birey (kontrol grubu) dahil edildi.
Kafa i¢ci kanama, ciddi karotis darligi, supraventrikiler ya
da ventrikiler aritmi, kalp pili, ciddi kalp kapak hastalg,
kronik bobrek yetersizligi, karaciger hastaligi olanlar ve ¢a-
lismaya katilmak icin riza gostermeyenler galismaya dahil
edilmedi. Bununla beraber, atrial fibrilasyon ritminde olan
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ya da alti saniye (zerinde paroksismal atriyal fibrilasyon
ataklari olan, 24 saatlik ritim holter kaydinda asir artefakt
bulunanlar, 22 saatin altinda holter kaydi olan ve sik VES
(24 saat boyunca %10'un Uzerinde) ataklari olan toplam
dokuz hasta da galismaya alinmadi. Galisma yerel etik ku-
rul tarafindan onaylandi (YDU/2019/66-729) ve Helsinki
Bildirgesi'nin kurallarina uygun olarak uygulandi. Tim has-
talardan yazili bilgilendirilmis onam alindi.

TUm hastalarin bazal demografik &zellikleri kaydedildi.
Hastalar néroloji uzmani tarafindan degerlendirildi ve Ali
tanisi Amerikan inme Dernegdi 6nerileri baz alinarak ko-
nuldu (2). Nérolojik degerlendirme yapilirken hastalar, Na-
tional Institude Health Stroke Skalasina (NIHSS) gére de-
gerlendirildi (2). Ali tanisi ve beyin hasarinin etyolojisini
arastirmak (iskemi veya kanama) amaciyla beyin tomogra-
fisi ve beyin manyetik rezonans gortintiileme incelemeleri
yapildi. Tim hastalardan en az 8 saat aclik sonrasi ven6z
kan drnekleri alindi ve standart laboratuvar yontemleri kul-
lanilarak biyokimyasal ve hematolojik analizler yapildi.
Elektrokardiyografik ve ekokardiyografik analiz

Tim hastalara sirtlistl yatar pozisyonda 25mm / ms ve 10
mV/sn hizinda 12 derivasyonlu yiizey elektrokardiyografi
(EKG) kaydr alindi (GE Marquette Mac 1200, GE Health-
care 3000 North Grandview Waukesha, WI 53188 U.S.A.).
Ekokardiyografik incelemeler sol yan yatar pozisyonunda
Vivid 7 Pro ultrason gorintileme sistemi (GE Vingmed,
Milwaukee, Wisconsin, USA) kullanilarak yapildi. Konvan-
siyonel Doppler ekokardiyografi incelemeleri ve M-mod 6l-
climleri Amerikan Ekokardiyografi Dernegi tarafindan ya-
yinlanan standartlara gére yapildi (13). Sol ventrikiil ejek-
siyon fraksiyonu (SVEF) Simpson'in kuralina gére hesap-
landi (13).

Ritim holter analizi ve Kalp Hizi Degiskenligi Olgiimleri:
Tim hastalara, basvurularinin ardindan ilk 72 saat iginde
24 saatlik ritim Holter kaydi yapildi. Holter kayitlari Cardi-
oscan 12.0 (DM Software Inc., Stateline, NV, US) yazilimi
ile analiz edildi. Tum kayitlar, Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti
ve Kuzey Amerika Pil ve Elektrofizyoloji Cemiyeti gorlsle-
rine uygun olarak yapildi ve bu kayit sonuglari daha sonra
iki farkli kardiyolog tarafindan yorumlandi (14,15). KHD &l-
¢Uimu yapilirken, belirgin olan R dalgalari referans alind.
Holter kaydindaki veri isleme programinda olusturulan gé-
rinti dosyasindaki normal-normal (NN) R araliklari yapi-
landirilarak, bilgisayarll KHD 6lgtimleri baz alindi (14,15).
KHD 6l¢tmu igin kullanilan parametreler (¢ ana baglik al-
tinda toplanabilir: Zaman temelli 6lgiimler, spektral ya da
frekans temelli dlgtimler ve dogrusal olmayan geometrik 6l-
cumler. Zaman temelli 6ictimlerde, iki komsu R dalgasi
arasindaki interval (NN intervali) holter kaydi boyunca 6I-
culir. SDNN, zaman bazli dlciimlerin en sik kullanilanidir
ve 24 saatlik kayit boyunca bitiin RR (NN) intervallerinin
standart deviasyonu olarak adlandirilir (15). SDNN indexi,
24 saat icinde tim 5 dakikalik segmentler igin tm NN ara-

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi (Journal of Harran University Medical Faculty) 2020:17(3):378-382.

DOI: 10.35440/hutfd.752701

379



Usalp ve ark.

liklarinin standart sapmalarinin ortalamasidir. rMSSD, ar-
disik NN araligi farkliliklarinin karelerinin ortalamasinin ké-
kidr. pNN50, bir dnceki araliktan > 50 ms farkli NN ara-
liklarinin yiizdesidir. Uggen indeks, NN araliklarinin toplam
sayisinin NN histogram yiiksekligine bolinmesiyle elde
edilir (16).

Spektral veya frekans temelli yapilan dlgimler, 0 ila 0.5 Hz
arasinda degisen 5 frekans bandindan olusan glic spektral
yogunluk analizi kullanilarak hesaplanir. Distk frekansli
(LF), orta frekansl (MF) ve yiksek frekansl (HF) bantlar
toplam giiciin sadece %5'ini olusturur. HF, izole parasem-
patik aktivitenin bir 6lgiisu olarak kabul edilir. LF ise para-
sempatik sistemin etkisi ile module edilen agirlikli olarak
sempatik aktivitenin bir él¢Usi olarak kabul edilir. Toplam
guiclin gogunu olusturan ultra diistk frekansli (ULF) ve ¢ok
dustk frekansh (VLF) bantlar, HF ve LF glciinden ¢ok
daha az netliktedirler (17,18).

Istatistiksel analizler

Elde edilen veriler SPSS 20.0 versiyonu (Statistical Pac-
kage for Social Sciences, Inc., Chicago, IL, USA) istatistik
programina kaydedildi. Verilerin normal dagilima uygun
olup olmadigi Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi.
Normal dagilim gdsteren sayisal degiskenler ortalama +
standart sapma olarak, kategorik degiskenler yiizde (%)
olarak ifade edildi. Normal dagilim gdsteren veriler iki grup
arasinda karsilastirilirken Students t-test, kategorik degis-
kenlerin karsilastirilirken Ki-Kare testi kullanildi. Normal
dagiim gdstermeyen veriler ise median [minimum-maxi-
mum] degerleri ile ifade edildi ve Mann-Whitney U testi ile
karsilagtirildi. inmenin, bagimsiz éngérdiirticilerini belirle-
mek icin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi kullanildi.
Tiim sonuglarda p < 0.05 degeri anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya, hastanemiz néroloji kliniginde degerlendirile-
rek All tanisi almis toplam 102 hasta (ortalama yas 69.7 +
9.6 yIl, % 43.6 erkek) ve 66 kontrol grubu (ortalama yas
62.9 £ 12.4 yil, %53.9 erkek) alind.

Al hastalari ile kontrol grubunun demografik ve klinik 6zel-
likleri ile 24 saatlik ritim holter verilerinden elde edilen de-
Gerler Tablo 1°de gésterilmistir. Kontrol grubu ile Ali hasta-
lari arasinda, yas (p=0.057) ve cinsiyet (p=0.206) agisin-
dan anlamli bir fark saptanmadi. Ancak, Aii grubunda hi-
pertansiyon (HT) (%60.8'e karsin %33.3, p=0.005) ve di-
yabetes mellitus (DM) (%39.2°e karsin %15.2, p=0.002)
sikh@i ile, serum glukoz (142.4+60.0'a kargi 106.8+20.9,
p=0.034) ve kreatinin diizeyleri (0.9+0.3’e karsin 0.8+0.5,
p=0.010) anlamli olarak daha yiiksekken, yiksek dansiteli
lipoprotein dlzeyi (44.749.7°e karsin 54.6+12.9, p=0.022)
ve sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) (53.0 [25-
60]'a karsin 58.0 [30-60], p=0.012) daha duisktti. KHD pa-
rametreleri degerlendirildiginde, Al grubunda SDNN
(112.2 [37-1473]'e karsin 134.8 [37-405], p < 0.001),
SDNN index (44.0 [14-132]e karsin 55.1 [24-145],
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p=0.001), tcgen index (1.5 [1-36]'e karsin 2.0 [1-53], p <
0.001), HF (22.1 [5-2023]e karsin 28.0 [13-2701],
p=0.014), LF (2.7 [13-2367]'e karsin 3.4 [4-1523], p <
0.001) ve VLF'nin (676.3 [7-1795]'e karsin 1014 [291-
1881], p < 0.001) anlamli olarak daha dustik oldugu tespit
edildi (Tablo 1).

Tablo 1. Akut iskemik inme (All) hastalari ile kontrol grubunun
demografik, klinik ézelliklerinin ve KHD parametrelerinin karsi-
lastirimasi

. Kontrol grubu Aii grubu p-

Degiskenler (n = 66) (n=102) degeri
62.9+12.4 69.7+9.6

Yas (yil) 0.057

- 29 (43.9) 55 (53.9)

Erkek cinsiyet (%) 0.206
22 (33.3) 62 (60.8)

HT (%) 0.005
10 (15.2) 40 (39.2)

DM (%) 0.002
106.8 +20.9 142.6 £ 60.0

Serum glukoz (mg/dl) 0.034

Serum 08+05 0.9+0.3

kreatinin (mg/d) 0.010
137 +14 134+15

Hagb (gr/dl) 0.107
115.8 £35.9 119.9 +39.7

LDL kolesterol (mg/dL) 0.547
546+12.9 447 +9.7

HDL kolesterol (mg/dL) 0.022
58.0 (30 - 60) 53.0 (25 - 60)

EF (%) 0.012*
71481 80.0 +62.7

Ortalama KH (atim/dk) 0.272
134.8 (37 - 405) 112.2 .

i 55.1 (24 - 145) 440 (14-132)

SDNN index (ms) 0.001*
29.9 (8- 84) 295 (1-105)

rMSSD (ms) 0.324*
9.5 (0- 145) 8.2(0-51)

pNN50 (%) 0.222*

. ) 2.0(1-53) 15(1-36)

Ucgen index (ms) 0.001*
28.0(13-2701) | 22.1(5-2023)

HF (msz) 0.014*
3.4 (4-1523) 2.7 (13- 2367)

LF (ms?) 0.001*
1014 (291- 1881) | 676.3(7- 1795)

VLF (ms?) 0.001*

* Mann-Whitney U test, ortanca, max ve min degerler yazilmistir.

DM: Diabetes mellitus; EF: Ejeksiyon Fraksiyonu; HDL: Yiiksek yogdunluklu li-
poprotein; Hgb: Hemoglobin; HF: Yiiksek frekans bandi; HT: Hipertansiyon; KH:
Kalp hizi; LDL: Diistik yogunluklu lipoprotein; LF: Disik frekans bandi, pNN50:
Elli milisaniyeyi asan ardisik NN intervalleri arasindaki farkin ytizdesi; riMSSD:Ar-
distk normal NN intervalleri arasindaki farklarin karekoki; SDNN: NN intervalle-
rinin standart sapmasi; SDNN index:24 saat iginde tiim 5 dakikalik segmentler
igin tiim NN araliklarinin standart sapmalarinin ortalamasi; SPAB:Sistolik pulmo-
ner arter basinci; VLF:Cok diisiik frekans bandi.

Ali alt tiplerinde KHD parametrelerini degerlendirmek igin
hasta grubumuz GIA ve Il seklinde 2 gruba ayrildi. GIA ve
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ii gruplarinin demografik ve Klinik 6zellikleri ile 24 saatlik
ritim holter verilerinden elde edilen degerler Tablo 2'de
gosterilmistir. Her 2 grup arasinda bu 6zellikler agisindan
anlamli bir fark olmadigi gérildu (Tablo 2).

Tablo 2. iskemik inme (i) ve gegici iskemik atak (GIA) olan has-
talarin, demografik, Klinik ozelliklerinin, KHD parametrelerinin

karsilagtirimasi

. GIA grubu 1l grubu -
Degiskenler (n= g?) (ng: 65) Eegeri
Yas (yil) 67.5+10.5 71.0+8.6 0.072
Erkek cinsiyet (%) 20 (54.1) 35(53.8) 0.092
HT (%) 19 (63.2) 46 (70.8) 0.061
DM (%) 13 (35.1) 27 (41.5) 0.744
Serum 138.4+515 145.0 + 64.6 0.598
glukoz (mg/dl) )
Serum 0.8+0.2 09+0.3
kreatinin (mg/d) 0.059

Hgb (gr/dI) 137+14 134 15 0.107
LDL 110.3 +40.8 126.2 £38.1 0.070
kolesterol (mg/dL) )
HDL 455+10.2 443+94
kolesterol (mg/dL) 0.597
EF (%) 55.0 (34 - 60) 52.0 (25 - 60) 0.092*
Ortalama 708 +14.1 85.2£77.6 0.270
KH (atim/dk) )
SDNN (ms) 1445 (52 -1473) | 93.8 (37 - 180) 0.076*
SDNN index (ms) 46.8 (19-132) 424 (14-102) 0.378*
rMSSD (ms) 31.1(9-105) 28.6 (1-102) 0.648*
pNN50 (%) 7.8 (0-40) 8.5(0-51) 0.617*
Uggen index (ms) 17(1-18) 1.3(1-20) 0.121*
HF (ms?) 241.9 (13-1723) | 207.6 (5-2023) | 0287*
LF (ms?) 376.5(30-2089) | 269.3(13-2367) | 0.115*
VLF (ms?) 729.3(91-1784) | 646.1(7 - 1795) 0.273*

*: Mann-Whitney U test, ortanca, max ve min degerler yazilmigtir.

DM: Diyabetes mellitus; EF: Ejeksiyon Fraksiyonu; HDL: Yiiksek yogunluklu -
poprotein; Hgb: Hemoglobin; HF: Yiiksek frekans bandi; HT: Hipertansiyon; KH:
Kalp hizi; LDL: Distik yodunluklu lipoprotein; LF: Diisiik frekans bandi, pNN50:
Elli milisaniyeyi asan ardisik NN intervalleri arasindaki farkin yiizdesi; MSSD:Ar-
distk normal NN intervalleri arasindaki farklarin karekdkd; SDNN: NN intervalle-
rinin standart sapmasi; SDNN index:24 saat iginde tiim 5 dakikalik segmentler
igin tiim NN araliklarinin standart sapmalarinin ortalamasi; sPAP:sistolik pulmo-
ner arter basinci; VLF:Gok diigiik frekans band.

Tablo 3. inme ile iligkili olabilecek bagimsiz risk faktorlerinin cok
degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi

Degigkenler OR 95 % GA p

Yas (y1) 1.096 (1.056 - 1.136) <0.001
EF (%) 0.362 (0.355 - 0.559) 0.006
Hipertansiyon 0.586 (0.270- 1.273) 0.177
Diyabetes melltus 0.860 (0.856 - 0.931) <0.001
SDNN (ms) 0.997 (0.991 - 1.002) 0.257
SDNN index (ms) 0.987 (0.954 - 1.022) 0.463
Uogen (ms) 1.062 (0.896 - 1.017) 0.373
HF (ms?) 0.998 (0.994 - 1.001) 0.192
LF (ms) 1.001 (0.999 - 1.003) 0.443
VLF (ms) 0.999 (0.998 - 1.001) 0.222

GA: Given Araligi; EF: Ejeksiyon Fraksiyonu; HF: Yiiksek frekans bandi; LF:
Diisiik frekans bandi; OR: Odds ratio; SDNN: NN intervallerinin standart sap-
masi; SDNN index:24 saat iginde tiim 5 dakikalik segmentler igin tiim NN aralik-
larinin standart sapmalarinin ortalamasi; VLF: Gok diisiik frekans band.

Aii'nin bagimsiz éngérduriicilerini tespit etrmek amaciyla
cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. Buna gore;

Kalp hizi degiskenligi ve serebrovaskdiiler hastaliklar

yas (odds ratio [OR]: 1.096, %95 guven araligi [GA]: 1.056
- 1.136, p < 0.001), SVEF degeri (OR: 0.362, %95 GA:
0.355-0.559, p=0.006) ve DM (OR: 0.860, % 95GA: 0.856-
0.931, p < 0.001) inme igin bagimsiz risk faktorleri olarak
saptandi (Tablo 3).

Tartisma

Bu calismada, All tanisi konulan hastalarda KHD'nin klinik
énemi aragtirdik. Calismamizin ana bulgusu, Ali ile bagvu-
ran hastalarda KHD’nin anlamli bir sekilde azaldigidir. Ek
olarak, yas, DM ve SVEF’nin de Ail igin bagimsiz birer risk
faktdri oldugunu tespit ettik.

Kalp hizi hem sempatik hem de parasempatik sistemin et-
kilerine yanit olarak atimdan atima degiskenlik gosterir. Bu
degiskenlik, bazi hastaliklarin seyrinde gelisen otonomik
disfonksiyona bagli olarak bozulabilir. Kardiyak otonomik
fonksiyonlarin degerlendiriimesinde birgok yontem kullanil-
mis olsa da daha guvenilir bilgi verdigi igin 24 saatlik ritm
Holter klinik pratikte siklikla kullaniimaktadir (10,16). Calis-
mamizda da Ali hastalarina 24 saatlik ritim holter kaydi uy-
gulanarak otonomik disfonksiyon arastirildi ve KHD para-
metrelerinin Ali hastalarinda anlamli olarak diisiik oldugu
gorildi. Calismamiza benzer sekilde Korpelainen ve
ark.lar da All hastalarinda KHD parametrelerini diisiik
olarak saptamiglardir (19). Bir baska ¢alismada ise, stirekli
EKG kayitlari kullanilarak KHD parametrelerinin tim ne-
denlere bagli mortalite ile iliskisi incelenmis ve VLF, LF,
HF, TP ve SDNN degerlerinin tlim nedenli mortalite ile ilis-
kili oldugu bulunmustur (20). Yine bu sonuglara paralel ola-
rak, Binici ve ark.'lari saglikli orta yas grubunda KHD para-
metrelerinin dusuklGgindn inme igin éngordlricu oldu-
gunu ve Ozellikle gece zamani dlgllen SDNN parametrele-
rinin inme ile ciddi iliskili oldugunu saptamiglardir (21). Tim
bu bulgular beraber degerlendirildiginde, Ali hastalarinda
otonomik disfonksiyona bagli olarak KHD parametrelerinin
azaldigi ve KHD azalmis Ali hastalarinda prognozun daha
kot oldugu soylenebilir.

Frekans bazli élglimlerinin 24 saatlik ritim holteri ile deger-
lendirildigi bir galismada, VLF’nin tim nedenlere bagli mor-
taliteyi dngérmede LH ve HF’ye gdére daha Ustin oldugu
bulunmustur (22). Normalde, LF ve HF degerleri 24 saatlik
kayitlarda sirkadien ritm gostermektedir. LF gin boyunca
yiksek iken, HF ise geceleri daha baskindir (22). Bu ne-
denle, LF/HF orani artmig vagal aktivasyonun bir kriteri ola-
rak diisiiniilmektedir (22). Calismamizda da Ali olan has-
talarda, frekans bazli élglimler degerlendirilmis ve bu de-
gerlerin Ali grubunda daha diisiik oldugu bulunmustu. An-
cak, All icin yapilan lojistik regresyon analizinde bu para-
metrelerin All igin bagimsiz bir risk fakt6rii olmadiklari tes-
pit edilmisti. Bunun nedeni, ¢calismamizdaki hasta sayisi-
nin az olmasi ile agiklanabilir. Ek olarak, hastalarimizin
uzun donem kayitlari mevcut olmadidi igin bu parametre-
lerin mortalite ile iliskisini de degerlendiremedik.

Aliliin birgok geleneksel ve degistirilemeyen risk faktorleri
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mevcuttur. Calismamizda, All hastalarinda, HT ve DM sik-
liinin kontrol grubuna gdre daha fazla oldugu tespit edildi.
Aslinda, bu hastalarin ¢gogu hastaliklarinin farkinda degil-
lerdi ve yatislari esnasinda HT ve DM tanisi almiglardi. Ay-
rica, inme sonrasi sempatik sistemin aktive olmasi, kan se-
kerinin ve kan basinci oraninin yikselmesine ve dolayi-
slyla da hastalarimizin daha fazla diyabet ve hipertansiyon
tanisi almasina neden olabilecegi de sdylenebilir. Ali has-
talarinda ek olarak, serum kreatinin seviyelerinin daha yUk-
sek, yuksek dansiteli lipoprotein ve SVEF degerlerinin ise
daha distk oldugunu tespit ettik. Ancak, ¢ok degiskenli lo-
jistik regresyon analizi yaptigimizda, tim bu risk faktorleri
icerisinde, sadece yas, DM ve SVEF’nin bagimsiz birer risk
faktort oldugunu tespit ettik. Elde ettigimiz bulgularimiz,
mevcut literattir bilgileri ile drtismektedir (3,4).
Galismamizin en buyUk kisithligi hasta sayisinin yetersiz
olmasidir. Ek olarak, hastalar kot olaylar agisindan takip
edilmemiglerdi. KHD’nin hastane igi ve uzun dénem kotl
sonuglar ile iligkisinin belirlenmesi galismamiza ek katki
saglayabilirdi. Bu konuda, daha fazla hasta sayisi ile yapi-
lan ve uzun dénem hasta takiplerinin yapilacag! ileriye do-
nik calismalara ihtiyag oldugunu dlsinmekteyiz.

Sonug olarak, bu calismada Al hastalarinda KHD para-
metrelerinin klinik dnemini degerlendirdik ve KHD paramet-
relerinin Ail'de azaldigini tespit ettik. Ali alt gruplarinda ise
KHD parametreleri agisindan anlaml bir fark olmadigini
saptadik.

Etik Kurul Onayi: Yakin Dogu Universitesi Bilimsel
aragtirmalar dederlendirme etik kurulundan, Etik onam
alinmigtir. (Tarih: 28/02/2019 No: YDU/2019/66-729).
Cikar catismasi : Yazarlar arasinda herhangibir ¢ikar
catismasi saptanmamigtir.

Finansal Destek: Yazarlar, bu ¢alismada herhangbir fi-
nansal destek almadiklarini beyan etmiglerdir.

Kaynaklar

1. Sacco RL, Kasner SE, Broderick JP, Caplan LR, Connors JJ, Cu-
lebras A, et al. An updated definition of stroke for the 21st century: a
statement for healthcare professionals from the American Heart Asso-
ciation/American Stroke Association. Stroke 2013; 44(7):2064-89.

2. Powers WJ, Rabinstein AA, Teri Ackerson, Adeoye OM, Bambakidis
NC, Becker K, et al. Guidelines fort he Early Management of Patients
With Acute Ischemic Stroke: 2019 Update to the 2018 Guidelines fort
he Early Management of Acute Ischemic Stroke: A Guideline for Health-
care Professionals From the American Heart Association/ American
Stroke Association. Stroke. 2019;50(12):344-418.

3. Utku U. inme Tanimi, Etyolojisi, Siniflandirma ve Risk Faktord. Tur-
kiye Fiziksel Tip Dergisi Ozel Sayi: 2007; 53:1-3

4. Boehme AK, Esenwa C, Elkind MSV. Stroke Risk Faktors, Genetics,
and Prevention.Circ Res. 2017 ;120:472- 495

5. Kayran'Y, Yayla V, Cabalar M, Bajrami A, Karamanli Y, Gedikbasi A,
etal. LDL Subclasses in Ischemic Stroke: A Risk Factor? Noro Psikiyatr
Ars. 2019 ;56(1):13-17.

6. Lip GY, Nieuwlaat R, Pisters R, Lane DA, Crijns HJ. Refining clinical
risk stratification for predicting stroke and thrombi-embolism in atrial fib-
rillation using a novel risk factor-based approach: the Euro Heart Survey
on atrial fibrillation. Chest 2010;137:263-272.

Kalp hizi degiskenligi ve serebrovaskdiiler hastaliklar

7. Guidelines for the management of atrial fibrillation The Task Force for
the Management of Atrial Fibrillation of the European Society of Cardi-
ology (ESC) Developed with the special contribution of the Europan He-
art Rhythm Association (EHRA) Endorsed by the European Association
for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J 2010;31:2369-2429.
8. Saladini F, Di Marco A, Palatini P. Autonomic Dysfunction: How to
Identify and When to Treat? High Blood Press Cardiovasc Prev.
2016;23(3):237-43.

9. Al-Qudah ZA, Yacoub HA, Souyah N. Disorders of the Autonomic
Nervous System after Hemispheric Cerebrovascular Disorders: An Up-
date. J Vasc Interv Neurol. 2015;8(4):43-52.

10. Gernot Ernst.Heart-Rate Variability-More than Heart Beats? Front
Public Health. 2017;5:240.

11. Kleiger RE, Miller JP, Bigger JT Jr, Moss AJ. Decreased heart rate
variability and its association with increased mortality after acute myo-
cardial infarction. Am J Cardiol. 1987;59(4):256-62.

12. Bodapati RK, Kizer JR, Kop WJ, Kamel H, Stein PK. Addition of 24-
Hour Heart Rate Variability Parameters to the Cardiovascular Health
Study Stroke Risk Score and Prediction of Incident Stroke: The Cardio-
vascular Health Study. J Am Heart Assoc. 2017;6: (7). pii: €004305.
13. Mitchell C, Rahko PS, Blauwet LA, Canaday B, Finstuen JA, Foster
MC, et al.Guidelines for Performing a Comprehensive Transthoracic Ec-
hocardiographic Examination in adults: Recommendation from the
American Society of Echocardiography.] Am Soc Echocardiogr.
2019;32(1):1-64.

14. Taylor JA, Lipsitz LA. Heart rate variability standards. Circulation
1997;(95)1280-281.

15. Pieper SJ, Hammill SC. Heart rate variability : Technique and inves-
tigational applications in cardiovascular medicine. Mayo Clin Proc
1995;70(10): 955-964.

16. Sztajzel J. Heart rate variability: a noninvasive electrocardiographic
method to measure the autonomic nervous system.Swiss Med Wkly.
2004:134(35-36):514-22.

17. Novak V, Saul JP, Eckberg DL. Task Force report on heart rate va-
riability. Circulation.1997;96(3): 1056-1057.

18. Shaffer F, Ginsberg JP. An overview of Heart Rate Variability Met-
rics and Norms. Front Public Health. 2017;5:258.

19. Korpelainen JT, Sotaniemi KA, Makikallio A, Huikuri HV, Myllyl& VV.
Dynamic behavior of heart rate in ischemic stroke. Stroke.
1999;30(5):1008-13.

20. Tsuji H, Venditti FJ Jr, Manders ES, Evans JC, Larson MG, Feldman
CL, et al. Reduced heart rate variability and mortality risk in an elderly
cohort. The Framingham Heart Study. Circulation 1994;90(2): 878-93.
21. Binici Z, Mouridsen MR, Kaber L, Sajadieh A. Decreased nighttime
heart rate variability is associated with increased stroke risk. Stroke.
2011;42:3196-201.

22. Kleiger RE, Stein PK, Bigger JT, Jr. Heart rate variability: measure-
ment and clinical utility. Ann Noninvasive Electrocardiol.2005;10(1):88-
101

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi (Journal of Harran University Medical Faculty) 2020:17(3):378-382.

DOI: 10.35440/hutfd.752701

382



	asıl başlık
	Asıl metin

