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ORJINAL ARASTIRMA ¢ ORIGINAL INVESTIGATIONS

Noninvaziv Mekanik Ventilator
Kullanan Kronik Obstruktif Akciger
Hastalikli Hastalarda Kalp Hizi
Degiskenligi

Heart Rate Variability in Patients

with Chronic Obstructive

Pulmonary Disease Treated
by Noninvasive Mechanic Ventilation

OZET

Amac: Bu calismada kronik solunum yetmezIligi nedeni ile uzun dénem nonin-
vaziv mekanik ventilasyon (NIMV) uygulanan ileri solumnum yetersizlikli KOAH
hastalarinin kalp hizi degiskenligi (KHD) arastirildi.

Hastalar ve Metod: Evde uzun dénem nokttrnal NiIMV kullanan sinds ritminde
27 ¢ok agir KOAH hastasi (58+8 yas, 9 K) ile kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet
olarak eslestiriimis solunum sikintisi olmayan 23 gonullt (56+8 yas, 11 K) calis-
maya alindi. Olgulara solunum fonksiyon testi, arter kan gazi analizi, transtorasik
ekokardiyografi, 24 saatlik ambulatuvar elektrokardiyografi incelemesi yapild.
Ambulatuvar EKG kaydinda zaman-alan KHD analizi yapild.

Bulgular: NiMV kullanirken hastalarin %52'si NYHA fonksiyonel kapasite sinif I,
%36’s! sinif 1ll, %12'si sinif IV idi. Hasta grubu yas ve cins yéntnden kontrol grubuyla
benzerdi (her ikisi igin de p>0.05). KOAH olgularinin kalp hizi anlamli yiksek (p<0.01)
bulundu. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonlari benzer (p>0.05), sistolik pulmoner arter
basinci ise KOAH olgularinda anlamli olarak yuksek (p <0.01) bulundu. KOAH gru-
bunun 24 saatlik ortalama kalp hizi daha yuksekti. Normal R-R araliklarinin standart
sapmas! (SDNN) 24 saat, gece ve ginduiz degerleri, SDNN indeksi (SDNNI), normal
R-R araliklarinin ortalamalarinin standart sapmasi (SDANNI) degerleri KOAH'lilarda
anlamli olarak daha dusuktd. SDNN gunltk cihaz kullanim sdresi, yogun bakim yatis
ve entlibasyon siklig ve PaCO2 ile ters iligkili bulundu. SDNNI ise fonksiyonel kapasi-
te, gunluk cihaz kullanim sdresi, yogun bakim yatis sayisi ve PaCQO2 ile ters, beklenin
yUzdesi olarak zorlu vital kapasite (%FVC) ve beklenin ylizdesi olarak birinci saniye
zorlu vital kapasite (%FEV1) ile dogru iliskili bulundu.

Sonug: ileri KOAH olgularinda KHD parametreleri bozulmustur. Bu bozulma
hastaligin siddeti ile iliskilidir ve NIMV tedavisine ragmen devam etmektedir. Bu
hastalar kardiyovaskuler morbidite ve mortalite agisindan halen yuksek risklidirler
ve yakin takip gerektirirler.

Anahtar Kelimeler: Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi, Noninvaziv Mekanik Ven-
tilasyon, Kalp Hizi Degiskenligi.

ABSTRACT

Aims: This study aimed to investigate heart rate variability (HRV) of patients with
severe COPD who are treated by noninvasive mechanic ventilation (NIMV).
Patients and Method: Twenty-seven patient (58«8 years, 9 F) with severe
COPD treated by nocturnal NIMV at home and 23 sex and age matched volunte-
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ers (56+8 years, 11 F) who has not dyspnea as a control group recruited in the study. Subjects underwent spi-
rometry, blood gas analysis, transthoracic echocardiography, 24 hours ambulatory ECG analysis. Time domain
HRV analysis performed from ambulatory ECG records.

Results: 52% of patients at NYHA functional class I, 36% at class Ill, and 12% at class IV when they have
been treated by NIMV. Groups were similar for age and sex (p>0.05 for both). Heart rates of patients were
higher significantly than controls’ (p<0.01). Left ventriclar ejection fractions were similar of groups (p>0.05).
But, systolic pulmonary pressures were higher of COPD group (p<0.01). 24 hours heart rate was higher, and
standard deviation of normal R-R intervals (SDNN) 24 hours, SDNN night, SDNN day, SDNN index (SDNNI) and
standard deviation of mean R-R intervals (SDANNI) values were lower in COPD group significantly. SDNN was
inversely correlated with duration of daily NIMV usage, intensive care unit administration and entubation rate
and PaCO2. SDNNI was inversely correlated with functional class, duration of daily NIMV usage, intensive care
unit administration rate and PaCQO2. Else, SDNNI was correlated with predicted forced vital capacity % (FVC%)
and predicted forced expiratory volume at 1 second % (FEV1%).

Conclusion: Time domain HRV decreases in patients with severe COPD. Decrease is correlated with
severity of disease, and it presents in despite of the chronic nocturnal NIMV application. These patients
have high risk for cardiovascular morbidity and mortality and should be monitored and manegement for
cardiovascular events.

Key Words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Noninvasive Mechanic Ventilation, Heart Rate Variability.

GiRiS
Kronik obstrtktif akciger hastaligi (KOAH) morbidite ve
mortalitesi yUksek bir hastaliktir (1). Bu hastalarda mor-
bidite ve mortalitenin énemli bir nedeni kardiyovasku-
ler hastaliklardir (2,3). Ozellikle ileri semptomatik has-
talarda ani 6lim siklikla gérulur (2,3). Bu durum ¢ogu
KOAH hastasinda bilinen kalp hastaligi olmamasina
ragmen gerceklesmektedir (2-4). Bu yluzden KOAH
hastalarinda kardiyovaskuler riskin belirlenmesi ve
yonetilmesi énemlidir. Kardiyovaskuler riski belirleme-
de 6nemli ve guncel bir ydontem kalp hizi degiskenligi
(KHD) analizidir. Sempato-vagal dengenin gostergesi
olan KHD'nin azalmasinin kardiyovaskuler mortalite ve
morbiditenin éngorduricist oldugu kalp yetersizligi
(5), koroner arter hastaligi (6), diyabetes mellitus (7)
ve hipertansiyon (8) gibi bircok sistemik hastalikta ve
genel toplumda (9) gosterilmistir. KOAH hastalarinda
da KHD’nin hastaligin siddeti ile iligkili olarak azaldi-
g1 gosterilmistir (10,11). KOAH'da akut alevienmelerin
(12) ve agir olgularin kronik (13) tedavisinde non-in-
vazif mekanik Ventilasyonun (NiIMV) vyararli oldugu
gosterilmistir. Hem akut KOAH alevlenmesi tedavisi
(14) hem de kronik tedavide (10) NiIMV kullaniminin
kalp hizi degiskenligini duzelttigi gosterilmistir. Ancak
kronik NiMV tedavisi alan ¢ok agir KOAH hastalarin-
daki sempatovagal dengenin durumuyla ilgili yeterli
veri yoktur. Calismamizda uzun sureli NIMV kullanan,
stabil, cok agir KOAH hastalarinin sempatoval denge
goOstergesi ve kardiyak risk gostergesi olarak kalp hizi
degiskenligi arastirildi.

METOD

Hastalar ve Kontrol Grubu

Uzun sUredir (14+6 ay, sinirlar 3-28 ay) evde nokturnal
NIMV kullanan, sins ritminde olan, stabil, cok agir, 27
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ardisik KOAH hastasli calismaya alindi. Takibinde hepsi
en az bir kez yogun bakima yatmisti. %75'i ise son bir
yilda en az bir kez yogun bakima yatmisti. iki hastaya
daha 6nceki yogun bakim yatislarinda trakeostomi agil-
mis ve trakeostomiden aralikli mekanik ventilatér deste-
gi verilmisti. Ancak inceleme sirasinda hastalarin hepsi
ayaktan takip edilmekteydi. Hastalarin NiIMV cihazlari
iki seviyeli (bi level) pozitif havayolu basinci (BiPAP) uy-
gulayan, soluk zaman garantili (ST) BiPAP/ST ve spon-
tan solunuma basin¢ destekli (BiPAP/S ) olarak kayit
edildi. Ekspiratuvar pozitif hava yolu basinci (EPAP) ve
inspiratuvar pozitif havayolu basinci (IPAP), gtinliik kul-
lanim saatleri cihaz Gzerinden kayit edildi.

KOAH teshisi daha énce tanimlanan él¢ttlere gore ya-
pildi (1). Bu siniflandirmaya gére hastalarin tamami evre
IV'du (1). KOAHtan bagka solunum sikintisi yapan; obs-
traktif uyku apnesi, kifoskolyoz, obezite-hipoventilasyon
sendromu, restriktif akciger hastaligi, bag dokusu has-
taligl olanlar calismaya alinmadi. Tiroid disfonksiyonu,
atriyal fibrilasyonu, sol ventrikul sistolik disfonksiyonu
olan (ejeksiyon fraksiyonu <%50), 6énemli kalp kapak
hastali§l olan (hafiften fazla aort veya mitral yetersizli-
§i, orta-ileri mitral veya aort darli§gi) denekler calisma
disi tutuldu. Hastalarin KHD bulgularini degerlendirmek
igin, yas ve cinsiyet yontunden eslestirilmis solunum si-
kintisi olmayan 23 gonulll kontrol grubu olarak alind.
TUum katiimcilardan aydinlatimis onam alindi, calisma
protokolu yerel etik kurul tarafindan onaylandi.

Spirometri Testi, Kan Gazi Analizi ve
Ekokardiyografik inceleme

Tdm katimcilara daha énce belirlenmis kurallara uygun
olarak spirometri testi yapildi (15). Spirometri dort kez tek-
rarlandi, sonugclari en iyi olani alindi. Zorlu vital kapasite
(FVC) hacmi, beklenen FVC'nin ylzdesi (FVC%), birinci
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saniyedeki zorlu vital kapasite (FEV1) hacmi ve beklenin
yUzdesi (FEV1%), FEV1/FVC orani tespit edildi. Tum ka-
tiimcilardan gun ortasinda normal oda havasi solurken
radyal arterden kan gazi alindi. Kan gazinda pH, PaCQO2,
Pa02, Sa02 tespit edildi. Sol dekubit pozisyonda transto-
rasik ekokardiyografi incelemesi yapildi. Sol ventrikdl sis-
tolik fonksiyonlari modifiye Simpson yéntemi ile 6lculdu.
Sistolik pulmoner arter basinci (PABs) trikUspit kacak jetin-
den hesaplandi. Tum ekokardiyografik élcimler énceden
belirlenmis kurallara uygun olarak yapildi (16).

Holter Elektrokardiyografi ve Kalp

Hizi Degiskenligi Analizi

Tum deneklerden 12 derivasyonlu 24 saatlik ambulatu-
var elektrokardiyografi (EKG) kaydi elde edildi (Cardios-
can 12 Premier Holter System, DMS, Stateline, NV, ABD).
Deneklere kayit sirasinda gunltk aktivitelerine devam
etmeleri bildirildi. Kayitlar denekleri bilmeyen deneyimli
bir kardiyolog tarafindan incelenip, parazitli kayitlar cika-
rildiktan ve R-R araliklari dizeltildikten sonra programla
(CardioScan-12 Holter ECG Systems, DMSoftware) ana-
liz edildi. Sureklilik gosteren bir EKG kaydindan R-R me-
safeleri (takogram) elde edildi. Nitelikli sinds atimlarinin
< %85 oldugu veya 18 saatten kisa sureli olan kayitlar
degerlendiriimeye alinmadi. KHD zaman alan analizi
belirlenmis kurallara uygun olarak yapildi (17). Ortalama
kalp hizi, ttm normal R-R araliklarinin standart sapmasi
(SDNN), ttim kayittaki 5 dakikalik segmentler icin normal
R-R araliklarinin standart sapmalarinin ortalamasi (SDNN
indeksi -SDNNI), tim kayittaki 5 dakikallk segmentlerin
normal R-R araliklarinin ortalamalarinin standart sapmasi
(SDANN) zaman alan analizi i¢in segildi.

istatistik

Parametrik degiskenler ortalama + standart sapma,
kategorik degiskenler ise siklik ve ylUzde olarak ve-
rildi. Parametrik degiskenlerin  kargilastirimasinda
gruplarin varyanslarn farkli degilse t-testi, farkl ise
Mann-Whitney testi kullanildi. Kategorik deg@iskenlerin
karsilastirimasinda ki-kare testi kullanildi. Parametrik
degiskenlerin iligkisini degerlendirmede Pearson ko-
relasyon analizi, kategorik degiskenlerin iligkisini de-
Gerlendirmede korelasyon Spearman korelasyon ana-
lizi kullanildi. Analizler SPSS programi (Versiyon 11.5,
SPSS inc, IL, ABD) ile yapildi. P<0.05 olmasi anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

inceleme yapildiginda hastalarn %19'u BiPAP, %69'u
BPAP/ST, %12’si BPAP/S cihazi kullanmaktaydi. Ekspi-
ratuvar PAP 6.0+0.5 mmHg, inspiratuvar PAP 17.5+5.3
mmHg olarak tespit edildi. GUnlik cihaz kullanim sdresi
7+2 saat (sinirlar 2-10) olurken, hastalarin 23'Unde (%85)
cihaz uyumu izlendi. Hastalardan 25'i ayrica nazal kanul
veya maskeyle oksijen kullandi. Tedavi altinda iken has-

Kosuyolu Kalp Dergisi

talarin %52’si NYHA (New York Kalp Dernegi) fonksiyo-
nel kapasite (FK) sinif I, %36'sI sinif I1l, %12’si sinif 1V idi.
KOAH ve kontrol gruplari yas ve cinsiyet yéninden
benzerdi. KOAH grubunda sigara icme 6ykusu anlam-
Il olarak fazlaydi. Ancak aktif icicilik iki grupta da ben-
zerdi. Hipertansiyon sikligi KOAH grubunda anlamli
olarak fazlaydi. Ancak tedavi ile gruplarin hem sistolik
hem diyastolik tansiyonlari benzerdi. Diyabetes Melli-
tus sikligi benzerdi. Dislipidemi KOAH grubunda daha
azd.. ki grupta da bilinen koroner arter hastaligi olan
birey yoktu. Gruplarin viicut kitle indeks (VKiYleri ben-
zerdi. KOAH grubunun dinlenme kalp hizi anlamli ola-
rak daha yuksekti. Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonlari
benzerdi. KOAH grubunun sistolik pulmoner arter ba-
sincl belirgin olarak daha yuksekti. FVC hacim, FVC%,
FEV1 hacim ve FEV1% degerleri KOAH grubunda an-
lamli olarak daha dusuktd. FEV1/FVC orani anlamli
farkliydi. Kan gazi analizinde pH benzer iken, PaCO,,
PaO,, Sa0, anlamli farkliydi (Tablo 1).

Tablo 1. KOAH ve Kontrol Grubunun Demografik, Klinik ve
Laboratuvar Bulgularinin Kargilastirmasi

KOAH (n:27) Kontrol (n:23) P

(ortalama=SD) (ortalama+SD) degeri
Yas (yil) 58+9 56+8 0.233
Kadin cinsiyet 9 (%33) 1 (%41) 0.379
Sigara icme oykiisii 27 (%100) 3 (%13) 0.001
Aktif sigara iciciligi 6 (%22) 3 (%13) 0.233
Hipertansiyon 13 (%48) 4 (%17) 0.035
Sistolik tansiyon
(mmHg) 129+16 128+18 0.751
Diyastolik tansiyon
(mmHg) 79+10 80+13 0.837
Diyabetes mellitus 3 (%11) 3 (%13) 0.771
Dislipidemi 1(%4) 7 (%30) 0.006
Viicut kitle indeksi
(kg/m2) 31+10 29+6 0.183
Dinlenme kalp hiz1 87+16 718 0.001
Sol ventrikiil ejeksion
fraksiyonu (%) 63+8 65+3 0.20
Sistolik pulmoner
arter basinci
(mmHg) 58+14 29+9 0.01
FVC hacim (ml) 895+392 3241996 0.001
FVC % 32+M 87+9 0.001
FEV1 hacim (ml) 632+203 2999+897 0.001
FEV1 % 26+9 85+9 0.001
FEV1/FVC 64+18 87+9 0.001
pH 7.41+0.06 7.39+0.01 0.207
PaCO, (mmHg) 65+14 36+4 0.001
PaO, (mmHg) 64+22 82+4 0.003

FVC: Zorlu Vital Kapasite, FEV: Zorlu Ekspiratuar Volim Kapasite,
PaCO,: Parsiyel Karbondioksit Basinci,
PaO,: Parsiyel Oksijen Basinci
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Kalp Hizi Degiskenligi
Yirmi dort saatlik ortalama kalp hizi KOAH grubun-
da kontrol grubundan anlamli daha yuksekti. SDNN,
SDNNi, SDANN anlamli olarak daha dusuktd. SDNN
24 saat, gece ve gunduz kayitlarinda anlamli olarak
daha dusuktt (Tablo 2).

Tablo 2. KOAH ve Kontrol Grubunun Kalp Hizi Degiskenligi
Parametrelerinin Karsilastiriimasi

KOAH Kontrol P

(ortalama=SD) (ortalamax=SD) degeri
Ortalama kalp hizi 88+14 80+16 0.045
SDNN-24 saat 92+35 140+46 0.001
SDNNi 38+13 54+16 0.002
SDANNiI 80+39 129+48 0.001
SDNN gece 76+26 115+£52 0.008
SDNN giindiiz 84+35 122+32 0.001

SDNN: Normal R-R Araliklarinin Standart Sapmasi, SDNNI: SDNN lindeksi,
SDANNI: Normal R-R Araliklarinin Ortalamalarinin Standart Sapmasi

Ortalama kalp hizi fonksionel kapasite, kan gazi paramet-
relerinden PaCQO2 ile iligkili bulundu. Spirometre parametre-
lerinden ise FVC ve FEV1% ile ters iliskili bulundu (Tablo 3).
SDNN klinik bulgulardan yas (r=-0.364, p=0.02), fonk-
siyonel kapasite, VKI (r=-0.448, p=0.013), HT varli§
(r=-0.352, p=0.032) sistemik tansiyon (sistolik: r=-
0.453, p=0.012; diyastolik: r=-0.456, p=0.011) ile ters
iliskili bulundu. Ayrica, PABs (r=-0.449, p=0.015),
gunlidk cihaz kullanim suresi, son bir yilda yogun ba-
kim yatisi (r=-0.380, p=0.047) ve entlbasyon sikligi
(r=-0.365, p=0.049) ile ters iligkili bulundu. Kan gazi
parametrelerinden PaCO?2 ile ters iligkiliydi. Spirometri
parametreleri ile korelasyonu saptanamadi (Tablo 3).
SDNN-Gece, fonksiyonel kapasite (r=-0.422, p=0.009),
sistemik tansiyon (sistolik: r=-0.432, p=0.017; diyastolik:
r=-0.327, p=0.044), sistolik PAB, gunltk cihaz kullanim
sUresi ve PaCQO2 ile ters iligkili bulundu. SDNN-GUndUz,
fonksiyonel kapasite, PABs (r=-0.441, p=0.017), cihaz
kullanim suresi (r=-0.754, p=0.007) ve son bir yilda yo-
gun bakim yatis sayisi (r=-0.390, p=0.049), entlibasyon
sayis! (r=-0.365, p=0.048) ve PaCQO2 ile ters iligkili bulun-
du. FVC% ve FEV1% ile dogru iligkili bulundu (Tablo 3).

SDNNI, yas (r=-0.519, p=0.001), VKIi (r=-0.388, p=0.044),
fonksiyonel kapasite, HT varligi (r=-0.399, p=0.018), sis-
temik tansiyon (sistolik: r=-0.333, p=0.045; diyastolik:
r=-0.256, p=0.048) ile ters iligkili bulundu. Ayrica, PABs,
gunltk cihaz kullanim suresi, yogun bakim yatis sayisi,
PaCO2 ile ters iligkili, FVC% ve FEV1% ile dogru iligkili
bulundu (Tablo 3).
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Tablo 3. Kalp Hizi Degiskenligi Parametreleri ile Klinik ve
Laboratuvar Bulgularinin iliskisi

Korelasyon P
katsayisi (r) Degeri

Ortalama kalp hizi-Fonksiyonel kapasite 0.325 0.049
Ortalama kalp hizi-PaCO, 0.434 0.024
Ortalama kalp hizi-FVC% -0.551 0.015
Ortalama kalp hizi-FEV1% -0.506 0.027
SDNN 24 saat-Fonksiyonel kapasite -0,574 <0.001
SDNN 24 saat-Giinliik cihaz

kullanim siiresi -0.704 0.016
SDNN 24 saat-PaCoO, -0.409 0.034
SDNN gece-Fonksiyonel kapasite -0.422 0.009
SDNN gece-Sistolik pulmoner

arter basinci -0.518 0.004
SDNN gece-Giinliik cihaz

kullanim siiresi -0.719 0.013
SDNN gece-PaCO, -0.380 0.05

SDNN giindiiz-Fonksiyonel kapasite -0.579 <0.001
SDNN giindiiz-Cihaz kullanim siiresi -0.754 0.007
SDNN giindiiz-PaCO, -0.437 0.023
SDNN giindiiz- FVC% 0.434 0.045
SDNN giindiiz- FEV1% 0.405 0.049
SDNNi- Fonksiyonel kapasite -0.498 0.002
SDNNi -Hipertansiyon -0.399 0.018
SDNNi-Sistolik pulmoner arter basinci  -0.520 0.001

SDNNi -Giinliik cihaz kullanim siiresi -0.452 0.041

SDNNiI -Yogun bakim yatis sayisi -0.448 0.028
SDNNi -PaCo, -0.435 0.026
SDNNi -FVC% 0.488 0.040
SDNNi - FEV1% 0.432 0.047

PaCO,: Parsiyel Karbondioksit Basinci, FVC: Zorlu Vital Kapasite,
FEV: Zorlu Ekspiratuar Volim, SDNN: Normal R-R Araliklarinin Standart
Sapmasi, SDNNI: SDNN Indeksi

TARTISMA

Bu calismada kronik solunum yetersizligi nedeniyle evde
noktirnal NIMV tedavisi alan KOAH ogularinin tedaviye
ragmen KHD parametrelerinin bozulmus oldugu bulundu.
NIMV’nin ileri solunum sikintisi olan hastalarda énemli
semptomatik fayda sagladigi gosterilmistir (12-14,18-
22). Bu etkisini akciger kompliyans bozuklugunu du-
zelterek, alveoler hipoventilasyonu azaltarak, yorulmus
solunum kaslarini dinlendirerek meydana getirmis ola-
bilecegdi bildiriimistir (19,23). Ayrica KOAH'lI hastalarda
ekspiryum sonunda alveollerde olusan pozitif basinci
dengeleyerek solunum kaslarinin is yukdnt azalttigr bil-
dirilmistir (19,20). NIMV ile KOAH'lI hastalarda gundiiz
PaO2 ve PaCO2, gece PaCO2 degerlerinin dizeldigi
ve hayat kalitesinin iyilestigi (21) ve ylurime mesafesin-
de anlamli artma oldugu gosterilmistir (10,22).

ileri solunum sikintist olan hastalarda kardiyovaskuler mor-
talitenin yUksek oldugu (2-4), KHD’nin bozuldugu ve KHD
ile kardiyovaskuler mortalitenin iligkili oldugu gésterilmis-
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tir (10,1). KHD’nin bozulmasi ve yltksek kardiyovaskuler
mortalitenin nedeni ¢ok agik olmamakla birlikte solunum
sikintisinin yol actigi sempatik aktivasyonla iligkili olabilir
(24,25, 26). Ayrica, KOAH'llarda parasempatik disfonksi-
yonun yaygin oldugu da bildirilmistir (27). Sempatik siste-
min aktivasyonu ve parasempatik sistemin disfonksiyonu
ile sempatovagal denge sempatik sistem lehine bozul-
mus olur. Bu durum aritmik olaylari ve ani 6lum sikhigini
artirabilir. KHD sempatovagal dengenin gdstergesi olarak
yaygin calisiimistir. Azalmigs KHD'nin farkli nedenlere bagli
solunum yetersizligi olan hastalarda da morbidite ve mor-
talite belirteci oldugu gosterilmistir (11). NIMV'nin birgok
sebebe ve KOAH'a bagli solunum sikintisi olan hastalarda
KHD parametrelerini dizelttigi bildirilmistir (10,14). NiMV’in
KHD'yi nasil dizelttigine dair kesin bir bilgi olmamakla
birlikte solunum sikintisini gidererek sempatik uyariimayi
sinirlandirmastyla iligkili olabilir (24,28). Ayrica, KOAH'l
hastalarda solunum hizinin azaltimasinin sempatik uyariyi
azalttg gosterilmistir (29) ve NIMV tedavisinin poxzitif ha-
vayolu basinci ile baroreseptor refleksleri etkileyebilecedi
de bildirilmistir (30). Sonug olarak NiMV sempatovagal
dengenin normallesmesine katki saglamaktadir.
Calismamizda ortalama kalp hizinin kontrol grubuna gore
daha yUksek oldugu bulundu. Ortalama kalp hizinin yas,
HT varligi ve fonksiyonel kapasiteyle iliskili olarak arttig
bulundu. Bu bulgular énceki ¢alisma sonuglariyla uyum-
ludur (31). Ayrica kan gazi parametrelerinden PaCO2
ile pozitif, spirometri degerlerinden FVC% ve FEV1% ile
ters yonlU iligkili bulundu. Bu bulgular ortalama kalp hizi-
nin hastaligin siddeti ile olan siki iligkisini gosterir. Daha
onceki galismalarda (32,33) gdsteriimis olan FEVTiIn kar-
diyovaskdiler mortalite ile iligkisini dogrulayici niteliktedir.
KOAH hastalarindaki artmis kalp hizinda, tedavide kulla-
nilan beta agonistler, antikolinerjikler ve teofilin gibi ilagla-
rin katkisi gézardi edilemez. Ancak bu durum yuksek risk
oldugu gercegini yok etmez ve tedaviye ragmen riskin
devam ettiginin bulgusu olarak degerlendirilebilir.

KHD degerlendirmesi i¢in birgok parametre tanimlan-
mistir. Bu parametrelerin  bircogunun birbirleriyle siki
iliskili oldugu bildirilmistir (17). Zaman alan parametreleri
solunum sikintisi olan hastalarda parazitlerden daha az
etkilenmesi sebebiyle dnerilmistir (17). Degerlendirmesi
daha kolay olan ve uzun sureli kayitlarda daha fayda-
Il olan (17) zaman alan KHD parametrelerinden SDNN,
SDNNI ve SDANN calismamizda kullanildi. Bu para-
metrelerin U¢cU de hasta grubunda anlamli olarak daha
dustk bulundu. SDNN icin bu farklilik 24 saat, gece ve
gunduz kayitlarinda da anlamli idi. Daha &énceki c¢alis-
malarda KOAH'lI hastalarda ayni parametreler deger-
lendirilmistir (10,14). Bu ¢alismalarda KOAH'll hastalarin
bulgulart NIMV tedavisi almayan benzer ézellikieki has-
talarin (10) bulgular veya NIMV tedavisi 6ncesi bulgula-
nyla (10,14) karsilastinimistir. Ve bu degiskenlerde NiMV
tedavisiyle duzelme oldugu gosterilmistir. Calismamiz-
da ise KOAH'l hastalarin bulgulari solunum sikintisi ol-
mayan hastalarin bulgulari ile karsilastirildi ve referans
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degerlerden uzak oldugu bulundu. SDNN, SDNNi ve
SDANN yas, fonksiyonel kapasite, VKI ve HT varligi ile
ters iligkili bulundu. Bu bulgular daha 6nceki ¢aligma so-
nuclarlyla benzerdir (6,9). Ayrica hastalarin klinik olarak
durumlanini ifade eden gunlik cihaz kullanim sdresi, son
bir yilda yogun bakim yatigi ve entibasyon sikligi ile ters
iliskili bulundu. Kan gazi parametrelerinden PaCO2 ile
ters iligkili bulundu. Bu bulgular KHD analizinin hastanin
klinik ve laboratuar bulgularlyla uyumunu ve klinik olay
olma ihtimalini belirlemede degerini gdsterir.

Sinirhiliklar

Kontrol grubu olarak NiMV almayan ileri KOAH hastala-
n alinmamasi sinirlilik olarak bildirilebilir. Ancak NiMV'in
KOAH hastalarinda KHD Gzerinde olumlu etkilerinin oldu-
Gu gosteriimistir. Calismanin amaci tedaviye ragmen risk
degerlendirmesi olmasi ydnuyle solunum sikintisi olmayan
goénullulerle eslestirme yapildi. Ayrica etkinligi ispatlanmig
bir tedaviden hastalari yoksun birakmak etik olmazdi.
KOAH hastalarinin kullandigi beta-agonistler, antikoliner-
jik ilaglar KHD analizini etkilemis olabilirler. Bu durum so-
nuglarin degerlendirimesinde bir 6lgtde zorluk olustursa
da, bu hastalarin kardiyovaskuler risklerinin halen ylksek
oldugu bulgusunu saklamaz. Ayrica galismamizda kar-
diyovaskuler yUklenme durumunu gosteren natridretik
peptidler gibi biyokimyasal parametrelerin calisimamis
olmasi eksiklik olarak sayilabilir. Hasta sayisinin dusuk ol-
masl ve sadece ¢ok agir KOAH olgularinin alinmis olmasi
¢alisma sonuglarinin tim KOAH hastalarina yansitiimasini
engeller. Ancak ileri semptomatik birgok kez yogun bakim
yatisi yapilmis uzun stredir NIMV kullanan gérece az gé-
rdlen bir grup olmasi nedeniyle sonuglarr degerlidir.

SONUC

NiMV kullanan KOAH hastalarinda KHD parametreleri
bozulmustur. Bu bozulma hastaligin siddeti ile iligkilidir.
Morbiditeyi azaltigi gdsteriimis bir tedavi olan NiMV’e
ragmen bu hastalar kardiyovaskuler morbidite ve mor-
talite agisindan halen yUksek risklidirler ve kardiyovas-
kuler olay yonunden yakin takip ve tedavileri gereklidir.
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