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OZET

YOGUN BAKIM UNITESINDE CALISAN HEMSIRELERDE CALISMA VE
DINLENME ZAMANLARI ARASINDA KALP HIZI DEGISKENLIGININ
KARSILASTIRILMASI

Amag

Vicudun fonksiyonel gorevlerinin  dizenlenmesinde otonomik  sinir
sisteminin 6nemli etkileri vardir. Otonomik sinir sistemi birbirinin ¢alismasin
dengeleyen sempatik ve parasempatik sinir sisteminden olusur. No&bet sistemi ile
calisan saglik personelinde giindiiz stres ve gece uykusuzluk nedeniyle bu otonomi
bozulmaktadir. Ozellikle nobet geceleri baskin olmas1 gereken parasempatik sistem
baskilanmakta ve sonucta viicutta stres ortami olusmaktadir. 24 saatlik
elektrokardiyografi(EKG)-holter ile olglilen kalp hizi degiskenligi sempatik ve
parasempatik sistemin ¢alismasin1 gosteren kolay ve girisimsel olmayan bir
yontemdir. Bu ¢alismada nobet ve istirahat olmak {izere 2 farkli giinde yogun bakim
hemsirelerinin EKG Holter kaydini alarak aradaki kalp hizi degiskenligi farkini
Olcmeyi planladik. Boylelikle ndbetlerinin viicudun calismasi {izerine olusturdugu

olumsuz durumlari ve arttirdig1 riskleri gostermeyi amacladik.

Yontem

Calismaya Dumlupmar Universitesi Kiitahya Evliya Celebi Egitim ve

Arastirma Hastanesi yogun bakim Unitelerinde ¢alisan 51 hemsire dahil edildi.

Yogun bakimda calisan hemsireler vardiya sistemine gore caligmaktadirlar.
Nobet giinlerinde 24 saatlik (09.00-09.00) vardiya uygulanmakta ve nobet ertesi
gunlerde ise ndbet izni kullanmaktadirlar. Bu galisma hemsirelerin 24 saatlik hafta
sonu vardiyas1 ve izin gunlerinde istirahatteki 24 saatlik zaman diliminde yapild:.
Yirmidort saatlik vardiya guinii ¢alisma grubunu ve istirahat glnu ise kontrol grubunu
olusturmaktadir. Bu holter kayitlarindan ise kalp hizi degiskenligi parametleri olan 5

adet zaman alan1 ve 7 adet frekans alani1 degerleri elde edildi.



Bulgular

Kalp hizi parametreleri olan ortalama kalp hizi ve minimum kalp hizi
degerleri ndbet glnl lehine degeri anlamli yiiksek olacak sekilde saptandi. Toplam
ortalama NN, gundiz ortalama NN ve gece ortalama NN degerleri ise istirahat glini
lehine degeri yiiksek olacak sekilde anlamli ¢ikmistir. Yirmidort saatlik kalp hizi
degiskenligi parametrelerinden SDNN, SDANN, pNN50, TP, VLF, rMSSD, HF ve
HFnu parasempatik sistemin indirekt belirtecleridir ve istirahat gini nébet giinline
kiyasla anlamli olarak yiiksek ¢ikmistir. LFnu ve LF/HF orani ise sempatik sistemin
indirekt belirtecleri olup ndbet giiniinde istirahat giiniine gore yiksek saptanmustir.
Gunduz vakti ve gece vakti kalp hiz1 degiskenligi parametreleri kiyaslandiginda ise
ndbet glinlinde istirahat gilinline goére sempatik baskinlik goriildii. Ayrica kalp hiz
parametreleri 24 saat bazinda kiyaslandiginda ise nobet giinii sempatik sistemin,
istirahat gliniine nazaran daha yiiksek oldugu goriildii. Istirahat ve nébet giinlerinin
her ikisinde de giindiizleri geceye gore sempatik baskinlik oldugu izlendi. Nobet
gecelerinde sempatik baskinligin olugmasinin, istirahat gecelerine nazaran daha

erken saatlerde basladigi gortildii.

Sonug

Sonug olarak ndbet giinlerinde sempatik aktivasyon artmaktadir. Bu etki 24
saaat boyunca devam etmektedir. Nobet ya da istirahat glinlinden bagimsiz olarak
giindiiz sempatik baskinlik, geceye gore daha fazla olmaktadir. Bu da sirkadiyen
etkinin oldugunun gostergesi olarak yorumlandi. Ayrica ndbet gilinlerinde geceleri
sempatik etkinin baglama zamaninin, istirahat giinline nazaran daha erken baslamasi
ise kortizol salinim zamaninin daha erken baslamasiyla iliskili olabilecegi diisiintildii.
Calismanin 6nemli kisithliklarindan biri katilimer sayisinin az olmasidir ve daha
ideal sonuglar i¢in genis katilimer gruplari ile yapilacak ¢alismalara ve yeni verilere

gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: Kalp hiz1 degiskenligi, otonom sinir sistemi, ndbet ve istirahat

zamani, yogun bakim hemsiresi



COMPARISON OF HEART RATE VARIABILITY OF THE NURSES
WORKING IN INTENSIVE CARE UNIT DURING WORKING AND
NONWORKING DAYS

Aim

There are significant effects of the autonomic nervous system in the
regulation of the body’s functions. Autonomic nervous system is composed of
sympathetic and parasympathetic nervous system that balances each other's work.
This autonomy is disturbed by the daytime stress and sleepless at night in the health
personnel working with the night shift system. Especially the parasympathetic
system, which is supposed to dominate the night, is suppressed, resulting in a stress
environment in the body. Heart rate variability is an easy and noninvasive method
demonstrating sympathetic and parasympathetic systems function. Heart rate
variability measurements come from 24 hour electrocardiography(ECG) holter
monitoring. In this study, we planned to measure the difference in heart rate
variability between 2 days by wearing ECG Holter in nurses of intensive care unit on
2 different days as working and nonworknig day. Thus, we aimed to show the

negative situations and the risks that night shifts create on the body.

Methods

51 nurses working in intensive care unit were included into the study. The
study was performed when the subjects were on 24-hour weekend shift. Subjects was
underwent 24 hours 3 channel ambulatory rhythm Holter from 09.00-09.00 o'clock
twice, once during their 24 hours shift and once during normal nonwork day. We
chose 24 hours working shift as study group and 24 hours nonworking day as control
group. From these holter records, heart rate variability parameters which 5 time

domain and 7 frequency domain values were obtained.



Findings

Mean heart rate and minimum heart rate parameters were statistical
significantly higher in working day whereas total mean NN, daytime mean NN and
night mean NN were statistical significantly higher in nonworking day. Heart rate
parameters including SDNN, SDANN, pNN50, TP, VLF, rMSSD, HF and Hfnu
which are indirect indicators of parasympathetic system were statistical significantly
higher in nonworking day. On the other hand, LFnu and LF/HF ratio which are
indirect indicators of sympatic system were statistical significantly higher in work
shift. Compared to daytime and nighttime heart rate variability parameters,
sympathetic dominance was observed at working day. In addition, when the heart
rate parameters were compared at 24-hour intervals, it was seen that the sympathetic
system was higher at the day of the working than the day of nonworking. Both
working and nonworking day, the sympahetic dominance is higher at daytime than
nighttime. It was also seen that sympathetic dominance at shift nights began earlier

than at nonworking nights.

Results

In conclusion, sympathetic activation is increased during shift days. This
effect lasts for 24 hours. Regardless of shift or nonworking day, daytime sympathetic
dominance is much more than night. This was interpreted as a sign of the fact that it
was a circadian effect. It was also thought that the early onset of sympathetic activity
on working days may be related to the earlier onset of cortisol release time compared
with nonworking day. One of the important limitations of this study is the small
number of participants and there is a need for new studies with large groups of

participants for more ideal results.

Keywords: Heart rate variability, autonomic nerve system, shift and

nonworking day, nurses of the intensive care unit






1. GIRIS VE AMAC

Saglik personelinin ¢alisma kosullar ile iliskili zihinsel ve fiziksel streslerinin
saglik tizerine etkileri son on yilda ¢esitli ¢alismalarda degerlendirilmistir. Calisma
kosullarinin olusturdugu zihinsel ve fiziksel stres viicudun sirkadiyen ritmini
degistirmektedir. Bu degisimler sonucunda kalbin otonomik fonksiyonlar1 da
etkilenmektedir. Degisen otonomik fonksiyonlar 6zellikle vardiyali c¢alisan saglik
personelinin kardiyovaskiiler risklerinin artmasina neden olmaktadir (1-3). Yogun
bakim gibi acil sartlar1 iceren boliimlerde ¢alisan saglik personelleri, acil olmayan

bolimdeki saglik personellerine gore daha fazla strese maruz kalmaktadir.

Onceki ¢alismalarda kalp hiz1 ve kan basincinin ¢alisma saatleri iginde artti1g1,
calisma saatleri disinda normal seviyeye indigi gosterilmistir (4,5). Otonomik sinir
sistemi kalbin c¢alismasindaki temel duzenleyici sistemdir. Kalbin dinlenme
esnasindaki fonksiyonel ¢aligmasi ve hizi hem sempatik hem de parasempatik sistem
tarafindan ayarlanmaktadir. Parasempatik sistemin baskilanmasi ve sempatik
sistemin baskin hale gelmesi ile hayati tehdit eden ritim bozukluklarinin olusmasi
gorilebilmektedir. Bu ritm bozukluklari refrakter periyot kisalmasi, otomatisite artisi
ve uyarilabilirligin kolaylagsmasi mekanizmalar1 ile meydana gelmektedir. Kalp hizi
degiskenligi (KHD) girisimsel olmayan ve kalbin otonomik sistemini gisteren basit
bir yontemdir (7-9). KHD, kalbin atimdan atima olan vuru degiskenligini 6lgme
prensibi Uzerine kurulmustur (10). Ito ve arkadaslar1 yaptiklari calismada ndbet tutan
hemsirelerin kalp hizi degiskenliginin ¢alisma saatinden bagimsiz olarak fiziksel
aktiviteden etkilendigini gostermislerdir (11). Ayrica, Siliskovic ve arkadaglarinin
yaptiklar1 bir caligmada gece giindiize gore daha fazla baskin olan parasempatik
baskinlik nedeniyle gece nobetinde viicudun ¢alisma siirlari ile nébetin gerektirdigi
caligma gereklilikleri arasinda uyumsuzluk olmaktadir. Bununla birlikte, sabahin
erken saatlerinde viicudun tepkilerinde azalma oldugu ve is kazalarinin en fazla bu

donemde oldugunu gostermislerdir (12).

Bu ¢alismada yogun bakimda ¢alisan hemsirelerin 24 saatlik ndbet giinleri ve

nobetci olmadiklar dinlenme giinlerindeki ritim analizlerini yaptik. Boylelikle KHD



ve sirkadiyen ritim parametrelerinin ¢aligma-istirahat giinleri arasinda fark olusturup

olusturmadigini belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OTONOMIK SINiR SISTEMi

2.1.1. Tamim

Merkezi sinir sistemi somatik ve otonom sinir sistemi olarak 2 pargadan
olusmaktadir. Somatik sinir sistemi daha ¢ok istemli olarak calisirken, otonom sinir
sistemi ise istemsiz islev gormektedir. Mevcut haliyle otonom sinir sistemi i¢
organlarin, salgi bezlerinin ve damarsal yapilarin diizenlenmesinde gorev almaktadir
(13). Afferent ve efferent yolak iizerinden gorevini saglamaktadir. Afferent
yolaklarla merkezi sisteme gelen bilgiler efferent yolaklarla refleks olarak yanit
olusturmaktadir. I¢ ve dis ¢evreden gelen uyarilar emosyonel faktorlerle
harmanlanarak ¢ogunlukla hipotalamustan ¢ikan noéronlarla yanit olusturmaktadir.
Bu efferent noéronlar sempatik ve parasempatik sinir  sistemi  olarak
adlandirilmaktadir. Bu 2 sistem arasindaki denge viicudun tiim yasamsal
fonksiyonlarmi diizenlemekte ve hayati bir 6neme sahip olmaktadir. Otonom sinir
sistemi hem kendi arasinda hem de diger organlarla norotransmitterler ile iletisim
saglamaktadir. Bu norotransmitterler ise asetilkolin (Ach) ve néradrenalin (NA)
olarak adlandirilmaktadir (14).

Merkezi olarak frontal korteks, limbik sistem ve hipotalamus otonom sinir
sisteminin yonetimini saglarlar. Frontal korteks otonom sinir sisteminde az gorev
alirken daha ¢ok sfinkter yapilarinin kontroliinde s6z sahibi olmaktadir. Limbik
sistem duygusal ve diirtiisel davraniglardan sorumluyken; hipotalamus ise beden 1sist,

beslenme ve salg1 fonksiyonlar1 gibi gérevlerde rol oynamaktadir (13).

2.1.2. Sempatik Sinir Sistemi

Sempatik sinir sistemi pregangliyonik sinirler, ganglionlar ve postgangliyonik
sinirlerden meydana gelmektedir. Tiim bu yapilarin kendi i¢ginde ve hedef organla
iletisimini de norotransmitterler saglamaktadir. Pregangliyonik sinirler kisadir ve

medulla spinalisin kranial 8. ve lomber 2. segmentleri arasindan kaynaklanmaktadir.



Vertebral kolonun her iki tarafinda uzanan paravertebral sempatik gangliyon zinciri
bulunmaktadir. Bu gangliyonlardan sonra ise daha uzun olan postgangliyonik
sinirlerle hedef organa ulasilmaktadir. (Sekil 1). Pregangliyonik sinirlerin temel
ndrotransmitteri asetil kolin iken, postgangliyonik sinirlerin temel nérotransmitteri
noradrenalindir (15). Bunun tek istinasi ter bezlerine ulasan sempatik sinir
sistemindedir. Burada hedef organi uyaran temel nérotransmitter yine asetilkolindir.

Sempatik sinir sistemi fonksiyonel olarak viicudu stres durumlarina
hazirlayan bir mekanizmadir. Viicudun istirahat doneminde depoladigi1 enerjiyi stres
kosullarinda savunma amaciyla kullanan bir yolaklar biitiintdir. Kalp ve solunum
sistemi gibi organlarda hizlanma, periferik damarlarda vazokonstriksiyon,
gastrointestinal sistem gibi organlarda yavaslamaya neden olmaktadir. Sempatik sinir
sisteminin tim etkileri Tablo 1°de gosterilmistir (15).

Noradrenalin tim etkilerin olugsmasini saglayan temel norotransmitterdir.
Daha once de belirtildigi gibi postgangliyonlarin ucundan salgilanmaktadir.
Etkilerini hedef organlarda bulunan alfa ve beta reseptorler izerinde gostermektedir.
Beta reseptorler kalbin inotropi ve kronotropisi, bronslarin ve vaskiiler diiz kaslarin
gevsemesi gibi mekanik gorevlerin yaninda; bobrekten renin salgilanmasi, lipoliz,
glikojenoliz gibi metabolik etkileri de bulunmaktadir. Beta 1 reseptorler kalp
Uzerinde pozitif inotropi-kronotropi ve yag hicrelerinde lipoliz gibi etkileri
bulunmaktadir. Beta 2 reseptdrler ise diiz kas gevsemesi ve hiperglisemi gibi etkileri
bulunmaktadir. 2 tip olarak tanimlanmis olan alfa reseptorler ise genel olarak diiz
kaslarin ve sfinkterlerin kasilmasini ve insiilin salgilanmasimin baskilanmas1 gibi

gorevleri bulunmaktadir (13).

2.1.3. Parasempatik sinir sistemi

Parasempatik sinir sistemi sempatik sinir sistemi gibi pregangliyonik,
postgangliyonik sinirler ve sinapstan olusmaktadir. Hem pregangliyonik sinaps arasi
hem de postgangliyonik hedef organ arasi iletisimi saglayan temel ndrotransmitter
asetilkolindir (14-16). Sempatik sinirden farkli olarak parasempatik sinirlerde
pregangliyon sinirler ¢ok uzun olurken, gangliyonlar genelde hedef organin hemen

yakinina yerlesmistir. Dolayisiyla postgangliyonik sinirler kisa yapilardan



olugmustur. Parasempatik sistemi kranial ve sakral sinir sistemi olusturmaktadir. 3, 7,
9 ve 10. kranial sinirlerden ¢ikan parasempatik sinirler; goziin iris ve siliyer kaslarini,
tikdrok ve gozyasi bezlerini, farinks, Osefagus ve gastrointestinal sistemin diiz
kaslarin1 ve bezlerini, kalbi, karacigeri ve safra kesesini inerve etmektedir. Sakral 2,3
ve 4. sinirler ise mesane, rektum ve cinsel organlar inerve etmektedir (Sekil 1)
(13,17).

Parasempatik sistem genel olarak organlarin bazal ¢alismalarini diizenleyen
ve vicutta Uretilen enerjinin depolanmasini saglama gérevi mevcuttur. Sempatik
sinir sistemi ile denge icinde calisan sistem genellikle sempatik otonomiyi
antagonize etmek iizerine fonksiyon goriir. Besin emilimi ve enerji depolanmasini
saglamak amaciyla gastrointestinal sistemin aktivitesini arttirirken, solunum ve
dolagim sisteminin bazal sartlarda calismasini saglar. Kalp hizi ve solunum hizim
azaltir. Periferik damarlarda ise vazodilatasyon saglar. Parasempatik sistemin tim
etkileri tablo 1’de gosterilmistir (15).

Asetilkolin parasempatik sistemin temel norotransmitteridir. Muskarinik ve
nikotinik olmak lizere 2 gesit reseptér bulunmaktadir. Muskarinik reseptorlerin 2
cesidi vardir ve her 2’si de santral sinir sisteminde mevcuttur. Ayrica M1 reseptor
otonom gangliyonlarda bulurken, M2 reseptor ise hedef organlarda bulunur.
Nikotinik reseptor ise otonom gangliyon, santral sinir sistemi ve ¢izgili kaslarda
bulunur. Fonksiyonel acidan diisiiniince parasempatik sistem, sempatik sinir
sisteminin antagonisti olarak gorev yapar. Kalpte negatif inotropi ve kronotropi,
bronsiyal diiz kas gibi gruplarda kontraksiyon, gastrointestinal ve genitoliriner
sistemde sfinkter gevsemesi ve diiz kasilmasi yapar. Gastrointestinal aktivasyonun

arttirllmasi i¢in sekresyon bezlerinin aktivitesini arttirir (13,15).

2.1.4 Enterik sinir sistemi

Genel anlamda parasempatik sistem benzeri etkisi olmasina ragmen,
parasempatik sistemden direk uyar1 almadigi i¢in ayr1 bir sistem olarak ele alinmistir.
Gastrointestinal sistem, safra sistemi ve pankreas islevlerinin artmasini saglayan

plexus yapilarindan meydana gelmistir (18).



Tablo 1: Otonom sinir sistemi fizyolojisi

PARASEMPATIK SEMPATIK
KALP KASI
SA digim Kalp hiz1 azalir Kalp hiz1 artar
Kasilma giicli Azalir Artar

AV diigiim, Purkinje
Hcre

Ileti hiz1 azalir

Ileti hiz1 artar

KAN DAMARLARI

Vazokonstriksiyon

Deri ve mukoza arterleri

Vazokonstriksiyon

Abdomen arterleri

Vazokonstriksiyon

Iskelet kas1 arterleri

Vazokonstriksiyon

Koroner damarlar

Vazodilatasyon

Vazokonstriksiyon

Venler

Vazokonstriksiyon

SOLUNUM SISTEMI

Bronsiyal kaslar

Kontraksiyon

Gevseme

Brongsiyal bezler

Sekresyon artigi

Sekresyon azalist

MIDE ve BARSAKLAR

Motilite ve sekresyon Aurtar Azalir

SAFRA KESE VE Kontraksiyon Gevseme

KANAL

KARACIGER Glukoneogenez,
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Sekil 1: Otonom sinir sistemi anatomisi
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2.1.5 Otonom sinir sistemi fonksiyon bozuklugu

Otonom sinir sistemi  fonksiyon bozukluklar1 ¢esitli siniflamalarla
ayrilmaktadir. Nedene go6re birincil ve ikincil olarak ikiye ayrilirken, tutulumun
anatomik lokalizasyonuna gore merkezi, periferik ya da miks olarak Uce
ayrilmaktadir. Ikincil nedenler genellikle ¢oklu sistem tutulumuna bagl olarak
karsimiza ¢ikabilmektir. Diyabetus mellitus, amiloidozis, ¢oklu sistem atrofisi gibi
hastaliklar otonom sinir sisteminin tiim bolgelerini tutabilmektedir (19-21). Otonom
sinir sistemi tutulumu durumunda cogunlukla sistemin depresyonu gorilurken,
Gullian-Barre Sendromu ve tetanoz gibi durumlarda hiperaktivite gordlebilir. Tablo

2’de otonom fonksiyon bozuklugu yapan hastaliklar gosterilmistir.

Tablo 2: Otonomik fonksiyon bozuklugu yapan hastahiklar

Birincil

e Akut, subakut ve kronik disotonomiler

e Parkinson
ikincil
e Konjenital

e Metabolik hastaliklar (Diyabetus mellitus (DM), kronik bobrek yetmezligi
(KBY) ve karaciger hastaligi, alkol, ...)

e Inlamatuvar hastaliklar (Gullian Barre sendromu (GBS), transvers miyelit,
)

e Konnektif doku hastaliklar1 (Romatoid artrit (RA), SLE, ...)

e TUmorler

e Iinfeksiyonlar (Tetanoz, HIV, chagas, fatal ailesel insomnia, ...)

e Herediter (Ailesel amiloid noropati, porfiri, fabry hastaligi, ailesel
disotonomi, ...)

e Travma (Cerrahi vagatomi, spinal travma, ...)




2.1.6 Otonom fonksiyon bozuklugunun Degerlendirilmesi

Otonom fonksiyon bozuklugu gelismis hastalar ¢ok genis bir klinik ¢esitlilik
ile karsimiza gelebilirler. Oncelikle detayli bir anamnez ve fizik muayene
yapilmalidir (22).

e Ortostatik hipotansiyon

e Gastroparezi

e Diyare

e Norojenik mesane

e Pupillomotor fonksiyon kayb1

e Vazomotor degisiklikler (Deri rengi degisikligi, suda burusma

olmamasi, ter dagiliminin degismesi, ...)

e Cinsel fonksiyon bozuklugu

e Distrofik degisiklikler (Tirnak, killanma degisikligi, alopesi, ...)
Anamnez ve fizik muayene sonras1 taniy1 kesinlestirmek icin gerekli tetkikler

yapilmali ve tedavi agisindan karar verilmelidir.

2.1.7 Otonom fonksiyon bozuklugu acisindan klinik testler

Otonom fonksiyon bozuklugu tanisini dogru sekilde koymak hayati 6neme
haiz  konulardandir. Direkt olarak kullanilacak en giivenilir ydntem
mikronorografidir. Burada postgangliyonik sempatik sinirlerden kayit alinmaktadir.
Fakat bu girisimsel bir testtir ve klinik kullanimi zordur. Ayrica sirkadiyen Kkortizol
ve ketokalemin o&lciml, amiloid icin doku biyopsisi gibi yoéntemler de
kullanilabilmektedir. Bunun yerine girisimsel olmayan, kolay, hizli ve tekrarlanabilir

testlerin kullanilmasi 6nerilmektedir (17).



2.1.7.1 Parasempatik otonomiyi degerlendirme

1)

1)

Valsalva testi: Bu testte valsalva manevrasi ile kan basinci ve kalp
hizinda meydana gelen degisiklikler kullanilir. Valsalva manevrasi
yapilinca kan basinci ve nabiz artar. Ayn sekilde hizli ayaga kalkma ile
de kalp hiz1 10-20 atim/dk artar. Ayaga kalkinca 15. atimda kalp en
yiiksek nabiz hizina ulagir ve 30. atimda sabitlenir. Bu testte hasta
uzanirken sfingomanometre ile 40 mmHg basinci 15 saniye
akcigerlerinde hapsetmesi istenir. Elektrokardiyografideki en uzun R-R
mesafesi en kisa R-R mesafesine boliiniir. Ayrica hasta aniden ayaga
kalkmasi istenir. 15-16. atimla, 30-31. atim aras1 R-R mesafesi bolundr.
Bu oran 1.04’ten biiyiik ise normal olarak degerlendirilir (23).

R-R aralik degiskenligi (RRAD): Parasempatik sistem baskinlig arttik¢a

RRAD degerinde artis olmaktadir. Hasta bas1 30 derece fleksiyona alinir.
Sirt iistli uzanir pozisyonda tutulur. 5 sn’de 1 derin soluk almasi sdylenir.
Art arda 20 R dalgasi elektrokardiyografide kayit altina alinir. En uzun
R-R araligindan en kisa R-R araligi ¢ikarilir. Bu deger ortalama R-R
mesafesine boliiniir. Sonra ¢ikan sonug ylizdelik dilime gore hesaplanir.
%50’den fazla degisim patolojiktir (17,24)

Kalp hizi degiskenligi: Saglikli bir bireyde viicudun ihtiyacina baglh

yiksek KHD degerleri otonomik saglamligi isaret etmektedir. Bu
degerde azalma ise otonomik bozukluk gostergesi olabilmektedir. Burada
hastanin giin igindeki kalp hizlar1 saatlik olarak kiyaslanir. Istirahat
etmeden ve istirahata bagladiktan sonra maksimum kalp hizi ve minimum
kalp hiz1 arasindaki fark olgiiliir. Normal popiilasyona gore kiyaslama

yapilir (17).
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2.1.7.2 Sempatik otonomiyi degerlendirme

1) Pupilomotor degerlendirme: Hastanin gbz bebegine sempatomimetik ajan

damlatilir. Sempatik sistem saglamsa yanit alinir, patoloji varsa yanit
alimamaz. Amfetamin ise 2. efferent siniri etkiler. Dolayisiyla pre- ya da
post- sinaptik sinir hasar1 ayrimi i¢in kullanilir (25).

1)) Termoregulatuvar ter testi (TTT): Anormal terleyen bdlgelerin tim

viicuda orani hesaplanir (26).

1)  Istirahat aninda ter ¢ikisi: Oda sicakligindaki terleme &lgiiliir (26).

IV)  Sempatik deri yaniti: EMG (Elektromiyelografi) cihazi kullanilir. Ter

bezlerini inerve eden sempatik sinirlerin aktivitesini 6lcer. Ekstremiteler
aras1 %>50’den fazla amplitiid farki bozulmus sempatik uyar1 gostergesi
(26).

V) Kantitatif sudomotor akson refleks testi: Higrometreyle vicuttaki ter

iretim miktarinin ~ 6l¢limii  yapilir. Degerlerin  normal  olmast

postgangliyonik sinirlerin iyi ¢calistigini gosterir (25).

2.2 KALP HIZI DEGISKENLIGI

2.2.1 Kalp hiz1 degiskenligine genel bakis

Yapilan klinik deney ve arastirmalar sonucunda otonom sinir sisteminin
malign ventrikuler aritmilerin tetiklenmesinde ve strdurilmesinde 6nemli roll
oldugu goriilmistiir (27). Vagal sistem tarafindan karsilanamayan artmig sempatik
sistem otonomisi bazi yolaklar {izerinden aritmileri tetiklemektedir:

a) Ventrikiiler fibrilasyon esigini ve ventrikiiler refraktor periyodu diistirmek

b) Tetikleyici aktivitenin arddepolarizasyon sonrasi artmasi

c) Artmus kardiyak otomatisite
Normal sartlar altinda vagal sistem sempatik sinir sistemini baskilayarak, yukaridaki
mekanizmalar1 baskilamak adina gorev almaktadir.

Yakin zamanda ozellikle dikkat ¢ekilen baska bir nokta da birgok hastalig

temelini olusturan inflamasyon surecinin otonom sinir sisteminin duizenlemesi
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altinda oldugudur. Artmis sempatik otonomi inflamasyonu tetiklerken, parasempatik
sistem bunu diizenleme yolu ile karsilik vermektedir (28,29).

Elimizde otonomik ve otonomik olmayan dizenleyici sistemin ¢alismasini
irdeleyen, normal ve hastalikli bireylerde degerlendirmesini yapabilen 3 tane temel
invaziv ya da minimal invaziv yontem bulunmaktadir:

a) Kisa ya da uzun doénem monitérizasyonla RRAD ya da KHD

degerlendirilmesi

b) Barorefleks duyarlilik testi (BRS)

c) Yatak basi otonomik fonksiyon testleri (Valsalva manevrasi, tilt tesi, ...)

KHD degerlerinin klinik gidisat ya da klinik durumdaki degisim hakkinda
bilgi verebilmesi zaman icinde sabit seyretmelerine baglidir. KHD degiskenleri yas,
cinsiyet, 1k, fiziksel durum, klinik seyir ve ila¢ kullanimindan etkilenmektedir. Fakat
klinik durumda biiyiik bir degisim olmazsa degerler 24 saatlik degerlendirme iginde

giinler arasinda farklilik gostermeyecektir.

2.2.2 Otonom sinir sistemi ile kalp hizi ve ritm arasindaki iliski

2.2.2.1 Otonom sinir sistemi ve kalp hiz1 diizenlenmesi

Siniis ritminin varliginda kalp hizinin temel diizenleyicisi otonom sinir
sistemidir (Sekil 1). Sinlis nodunun otonom sinir sisteminden bagimsizlastirildig
zaman dinlenme esnasindaki temel hiz1 95-110 atim/dk’dir (30). Sirt Gistii pozisyonda
uzanan saglikli bireyde siniis noduna giren sempatik uyar1 ¢cok azdir ve ketokalemin
miktar1 diisiik seviyedir. Bunun yaninda vagal sistem siniis nodunu etkilemekte ve
kalp hizin1 dakikada 60-70 atim seviyesine diisiirmektedir. Dinlenme esnasinda kalp
hizimin sempatik ve parasempatik otonominin etkisinde oldugunu unutmamak
gerekir. HRV otonomik sistemle iliskili olan RR intervalindeki dalgalanmalari
6lgmektedir. Fakat bu konuda otonomik ton hakkinda bilgi verdigi gibi yanlis
cikarimlar yapilmaktadir (31). KHD ayrica kompleks sekilde otonomik sistemi
diizenleyen feedback mekanizmalarinin da ayrintili sekilde gostermektedir.

Sirkadiyen ritim genel olarak otonom sistemi yonetmektedir. Gundizleri

artmis sempatik otonomiyi goriirken, geceleri parasempatik otonominin baskin
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oldugunu gormekteyiz (32). Uyku sirasinda uykunun farkli sathalarinda ve bazi
kisilerde solunum-uyku bozuklugu, periyodik kalca hareketi, huzursuz bacak
sendromu ve uykusuzluk problemleri varliginda KHD’nin degistigini
g6zlemlemekteyiz (33-36).

Baroreseptor aktivite kalp hizinda dalgalanma yapabilmektedir (37). Bu

aktivite birden ayaga kalkmak ya da egik durmakla degismektedir. VVagus sinirinin,
solunumun hizi ve derinligine bagl olarak uyar1 ¢ikarimi degisebilmektedir. Bazi
kisilerde R-R intervalinin fazla miktarda dalgalanmasina neden olan bu durum
solunumsal sinds aritmisi (RSA) olarak bilinmektedir (38,39). Bu durum metronomik
ya da yavas solunumda abartili dalgalanmalarla karsimiza ¢ikabilmektedir.
Fiziksel ve mental stres faktorleri de R-R intervalinde dalgalanma yapmaktadir.
Bunu vagus sinirim uyar1 ¢ikarmasimi azaltarak ve sempatik aktivasonla
gerceklestirmektedir. Bazi durumlarda otonomik olmayan durumlar da KHD’yi
etkiler (Hormonal durumlar, ...). Ayrica siniis nod disfonksiyonu ve atrial erken
uyarilar da KHD degiskenligini arttirabilmektedir (40,41).

2.2.2.2 Otonom sinir sistemi ve aritmiler

Otonom sinir sistemi malign ventrikiler aritmilerin tetiklenmesi ve
strdirtlmesinde rol oynayabilmektedir. KHD analizleri bu durumlar1 agiklamak

agisindan otonom sinir sistemi {izerinden kullanilabilir.

Sempatik sinir sistemi

Miyokardiyal disfonksiyon durumunda sempatik sistem aktiflenebilir ve
ketokalemin artis1 izlenebilmektedir (42,43). Bu durum elektrofizyolojiyi de
mekanizmadan bagimzsiz olarak degistirmektedir (44,45). Bazi durumda sempatik
aktivasyon tasikardiyi arttirirken, bazi durumda da ventrikiiler repolarizasyonda
heterojenite ile aritmiler indiklenmektedir.

Miyokardiyal iskemi sempatik dejarj1 arttirirken, parasempatik uyariy
baskilar. Bu da aritmiyi kolaylastirir (46,47). iskemi ayrica epikardiyal sempatik

sinirlerden norepinefrin salgilanmasimna neden olur. Bu da ekstraseluler potasyum
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konsantrasyonu ile polarizasyonda heterojenite yaratip, reentri mekanizmasi ile
ventrikiiler tasikardilere neden olabilir (48).

Miyokard enfarktisi iskemik bolgede sempatik sinirleri etkileyip
denervasyona neden olmaktadir. Boylelikle noniskemik alan sempatik uyariya
normal cevap verirken iskemik alan cevap verememekte, refraktdr periyotlarda

bolgesel fark olup reentri mekanizmasi ile aritmi indiiklenebilmektedir (49,50).

Parasempatik sinir sistemi

Parasempatik sistem kalp hizin1 azaltarak ve sempatik sistemi baskilayarak
antiaritmiktir (51-54). Parasempatik sistem ayrica KHD’yi olumsuz etkiyeleyen
inflamatuvar stireci de diizenler (55,56). Fakat artmig parasempatik otonomi her
zaman iyi olarak belirtilemez. Bu durumlar senkop, ileti blogu ve artmis atrial

refraktorliige bagl atriyal fibrilasyon gelismesidir (57).

Sekil 2: Kalbin otonomik inervasyonu

Servikal Sempatik
Gangliyonlar ve Sinirler

Vagus Siniri

Orta
Alt
Torasik
sempatik LE
g.ar.ngllyonlar ve T2
sinirler
T3
T4
SA noda, AV noda ve TS
atriyal miyokarda
gidenler

~ =" SA noda, AV noda ve
atriyum-ventrikdil
miyokardina gidenler

Parasempatik Sempatik
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2.2.3. KHD yontemi, tanim1 ve normal degerleri

KHD degerleri normal kalp atimlarmin R-R intervallerinden elde

edilmektedir. Baslica kulanilan methodlar (31,44,58-62):

e Zaman alan1 parametreler

e Frekans alan1 parametreler

e Kalp hiz1 tiirbiilans1

e Lineer olmayan/kompleks parametreler
Klinik pratikte time domain ve frequency domain kullanilirken, kalp hiz1 tiirbiilans1
genelde c¢alismalar i¢in ele almir. KHD genelde otonomiyi anlamak igin

degerlendirilir ve dogru sonug i¢in hasta siniis ritminde, R dalgalar1 goriilebilir ve
dogru olmalidir (41,63).

2.2.3.1 KHD parametreleri

2.2.3.1.1 Zaman alan parametreler

a) Ortalama R-R (Dakikadaki kalp atimi): Basgli bagina degiskenligi
gostermese bile otonomik fonksiyon hakkinda énemli bilgi verir

b) SDNN (RR standart sapmasi): Inceleme boyunca biitiin NN intervallerinin
farkinin standart sapmasi

c) SDANN (Ortalama RR standart sapmasi): dakikalik kayitlarda ortalama
NN intervallerinin standart sapmasi

d) NN50: Tim kayit boyunca aralarinda 50 ms’den fazla fark olan komsu NN
intervali sayisi

e) PNN50 (RR yuzdesi): NN50 sayisinin toplaminin tiim NN sayisina boliimii

f) rMSSD (RR interval farkinin karekok ortalamasi): 24 saatlik kayitta
ortalama NN araliklarinin farklhiliklarinin karelerinin toplaminin karekokii

(Parasempatik aktivasyonu gosterir)

15



2.2.3.1.2 Frekans alan parametreler

a)
b)

d)

f)

9)

Total power (TP): KHD’ nin toplam degiskenligi

Very low frequency power (VLF): Her 25 saniyede ve her 5 dakikada bir
frekanslarda kalp hiz1t modelinde yatan salinimlarin bilyiikliigii (Parasempatik
aktiviteyi gosterir)

Low frequency power (LF): Dakikada ¢ ila dokuz dongii araliginda kalp
hizi salimmlarmin biiyiikligii (Sempatik ve parasempatik sistemin birlikte
aktivitesini gosterir)

High frequency power (HF): Dakikada 9 ila 24 devir araliginda kalp atis
hiz1 titresimleridir ve tipik yetiskin solunum frekanslarinin araligidir
(Ventilasyona bagl parasempatik aktivite degisimini gosterir)

Normalized low frequency (LFnu): Diisiik frekanslh gii¢le hesaplanan KHD
oran1 (KHD Uzerindeki sempatik etkiyi gosterir)

Normalized high frequency (HFnu): Yiksek frekansh giicle hesaplanan
KHD oran1 (KHD (zerindeki parasempatik etkiyi gosterir)

LF/HF: Sempatovagal dengeyi gosterir (Oran arttikga sempatik baskinlik

vardir)

2.2.3.1.3 Kalp hz tiirbiilansi

Kalp hiz1 tirbiilans1 diger parametrelere gore daha yeni kullanilan bir

sistematiktir. Bu parametre ventrikiiler ekstrasistol varliginda RR intervalindeki

salinim1 kardiyak output ile iligkili olarak ortaya koyar (64). Otonomik disfonksiyonu

ve artmis kardiyovaskiiler riski iyi gostermesine ragmen klinik pratikte kullanimi

yoktur ve sadece ¢aligmalarda ele alinmaktadir.

2.2.3.2 KHD parametrelerinin yorumlanmasi

a)

SDNN: Diisiik deger olmasi sirkadyen ritmin bozuldugunu gosterirken,

yiiksek deger olumsuz bir anlam tasimaz. Yalnizca atriyal fibrilasyon varsa
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deger anlamsiz sekilde yiiksek olur. Ayrica UK-Heart ¢alismasinda SDNN >
100 msn olmasi kronik kalp yetmezliginde yillik mortalite %5,5 iken, SDNN
<50 ise yillik mortalite %51,4 olarak bulunmus (65).

b) SDANN: 24 saatlik kayit sonunda sirkadyen ritm hakkinda bilgi vermektedir
(66).

c) VLF: Parasempatik sistem hakkinda bilgi verir. Atropin ile etkisi yok
olurken, beta blokorden etkilenmez. Ayrica ACEi ile degerinin diismesi
renin-anjiyotensin sistemini etkiledigini gostermektedir (67).

d) LF: Hem parasempatik hem de sempatik sistemi kombine sekilde gosterir.
Ayrica barorefleks aktivite ile dlizenlenir (68).

e) HF: Ventilasyona bagl olan efferent vagal tonu gosterir. Diisiik solunum hizi
LF gicunu dizenler ¢linki hem sempatik hem de parasempatik sistem aktiftir
(69-71). Fakat hizli solunumda parasempatik baskilanma olur ve HF giicii
diiser (72).

f) LF/HF orami: LF hem parasempatik hem de sempatik balansi gosterirken,
HF parasempatik sistemi gosterir. Bundan dolayr bu oran sempatik ve
parasempatik arasindaki degiskenligi yansitir.

Sirt dstii pozisyonda uzanan insanlarda parasempatik sistem aktive olur. O

yuzden holter cihazi takilirken ilk 5 dk’lik sirt {isti uzanir pozisyon kayidi

alinmalidir. Boylelilikle KHD baglangic ve degisim miktarlar1 hesaplanabilir.

Ayrica tMSSD ve pNN50 degerleri de 5 dk’lik 6l¢iimlerle alinabilir. Bunlar da

parasempatik otonomiyi gosterir ve HF ile benzer degerler verirler.

2.2.3 KHD Kklinik kullanimi

1996 yilinda yaymlanan gorev gucl raporuna gére KHD’nin iki klinik
kosulda kullanilmas1 6nerilmektedir:
e Miyokard infarktusii (MI) sonrasi kardiyak 6liim ve ventrikiiler aritmi
riskini tahmin igin
e Diyabetli hastalarda otonomik néropati tayini icin
a) MI sonras1 erken donem mortalite tahmini: Yapilan eski ¢alismalarda Ml

sonrast 14. giine dek azalmis KHD degerleri 3-4 kat artmis mortalite ile
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b)

d)

iligkilendirilmistir. Fakat son zamanlarda uygulanan basarili tedaviler ile bu
testi duyarliligi diismektedir (73-75).

Perkutanoz revaskiilarizasyon yapilmaya baslandiktan sonra SDNN < 50 msn
olmas1 mortalite a¢isindan énemliligini yitirmistir (76).

KHD 6l¢iimlerinin ne zaman yapilmasi gerektigi tam netlik kazanmamustir.
MI sonrasi erken donemde yapilan Ol¢limlerde mortalite daha yiiksek
cikabilir. Fakat 6 hafta sonra yapilan Olgiimler ise daha dogru sonuglar
vermesi acisindan kullamilabilir.

MI sonrasi ge¢c donem mortalite tahmini: Yapilan caligmalarda erken
donem MI sonrasi perkiitan koroner girisim (PKG) yapilmadigi zamanlarda
azalmis KHD seviyesi mortalite ile iligkili bulunmustur. Ancak mortalite ile
iligkili oldugu zamanin prediktif degeri i¢in calismalar yapilmistir. Cardiac
Arrhythmia Pilot Study’de hastalar 3, 6 ve 12 ay takip edilmis ve sonucta 3
aya kadar KHD parametlerinin diizeldigi sonrasinda kararli kaldigi
goriilmistir (77). Daha oOnceki caligmalarda ise diisiik seyreden KHD
seviyelerinin ileride gerceklesebilecek kardiyovaskiiler olay agisindan MI
sonrast anlamli oldugu goriilmiistiir (78-81).

Koroner arter hastalari: Bir calismada elektif olarak koroner anjiyografi
yapilanlarda tek damarda %50’den fazla darlik go6rulenlerde KHD
degerlerinin istatiksel anlamli olarak azaldig goriilmiistiir.Ozellikle LF
degerinin 250 ms2’den diislik olmas1 bagimsiz risk faktorii olarak goriilmiis
(82).

Kalp yetmezligi hastalari: Yapilan calismalarda kalp yetmezligi ya da
kardiyomiyopati olanlarda diisik KHD seviyesi NYHA smifinda ilerleme,
blyuk diyastolik sol ventrikil ¢api, azalmis EF ve O pik tiuketim seviyesi ile
iligkili bulunmustur (65,83-89). Ayrica prognostik olarak diisik KHD
seviyesi toplam mortalite, kalp yetmezligine bagli mortalite, ani kardiyak
6lum, ventrikller aritmi ve kalp nakli ihtiyaci agisindan bagimsiz risk faktotii
olarak saptanmistir (65,88). KRT gibi tedavilerle KHD seviyelerinin
diizelmesi de kalp yetmezliginin tedavi basarisini  gostermek igin

kullanilabilecegi gosterilmistir.
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e) Atriyal fibrilasyon hastalari: KHD parametrelerinin ¢ogu atriyal fibrilasyon

f)

durumunda kullanilamasa da degiskenlik ve ventrikller interval cevabinin
diizensizligi (VRI), kronik AF ve AF tekrarlamasi agisindan prognostik
onemde oldugu gosterilmistir (90,91).

e Bir ¢alismada kronik AF hastalarinin VRI degerlerinin diismesi ve
diizensizlesmesi artmis kardiyovaskiiler 6liimle iliskilidir (90).

e Bagka bir ¢alismada kardiyoversiyon yapilan hastalarda siniis ritmi
doneminde RR degiskenligindeki diisiis, AF rekiirrensi acisindan
anlamli bulunmustur (91).

AF hastalarinda atimlar arasi otonomik kontrol kaybolmus olmasina ragmen,
sirkadyen ritmin etkilerini gosterebiliriz. Ozellikle sirkadiyen ritmi gosteren
SDANN parametresinin diisiik olmas1 AF hastaliginin ilerlemis olabilecegini
gOstermektedir (66).

Genel toplumda azalmms KHD seviyeleri: Yapilan bircok ¢alismada diisiik
KHD seviyeleri artmis mortalite ve kardiyak risk acisindan artis1 gostermistir
(92-96).

e Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) g¢alismasinda azalmis
zaman alan parametreleri kardiyovaskiler 6lim ve tim nedenlere
bagl artmis 6liimle iligkili bulunmustur (93).

e 05 yas ve listii hastalarda yapilan Cardiovascular Health Study (CHS)
sonucuna gore Framingham Risk Score diisiik olsa bile anormal KHD
ve kalp hizi tiirbiilans degerleri artmig mortalite ile iligkilidir (97).

e Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) calismasinda zaman
alan parametrelerinde en diisiik ylizdelikte yer alan hastalarda 8 yil
icinde kalp yetmezligi gelisme ihtimali en yiiksek olmustur (95).

2013 yilinda yayinlanan bir meta analizde, en diisik SDNN degeri olan
hastalarin kardiyovaskiiler risk acisindan en yiiksek riske sahip oldugu

goriilmiistiir (96).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Dumlupinar Universitesi Tip Fakiiltesi Evliya Celebi Egitim ve
Aragtirma Hastanesi yogun bakim iinitelerinde 24 saatlik vardiyalar halinde ¢alisan
51 hemsire dahil edildi. Calismaya katilan tiim katilimcilardan imzali onam formu

alindi. Calisma Helsinki Bildirisi’nin etik standartlarina uygun olarak tasarlandu.

Calismaya dahil edilen hemsirelerin bilinen herhangi bir kardiyak hastaligi,
hipertansiyon ve diyabetes mellitusu bulunmamaktadir. Kalp hiz1 ve ritim {izerine

etki eden ila¢ kullanim Oykiisii olanlar 6nceden 6grenilip calismaya dahil edilmedi.

Hemsireler 24 saatlik (09.00-09.00) ndbet ve istirahat giinlerine gore ¢alisma
ve kontrol grubu olarak ikiye ayrildi. Tiim hemsirelere 24 saatlik ndbet giinlerinde ve
ndbet sonrasi olmayan istirahat giinlerinde 24 saatlik EKG Holter cihazi (3 kanalli
Beneware Cardiotrak CT-08, Cin) takildi. Ayni markanin yazilimi kullanilarak
veriler analiz edildi. Kayit sirasinda olusan parazit ve ekstra atimlar arastirmaci
hekimler tarafindan degerlendirilip calisma disinda birakildi. Ayn1 zamanda aym

analiz programu ile kalp hiz1 degiskenligi parametreleri elde edildi.

(Calismada katilmcilardan elde edilen demografik veriler ve holter
kayitlarindan alinan veriler degerlendirildi. Demografik bilgiler yas, cinsiyet, boy,
kilo, medeni durum, sigara iciciligi ve yogun bakim calisma siiresiydi. Holter
kayitlarindan ise maksimum kalp hizi, ortalama kalp hizi, minimum kalp hizi, supra
ventrikiiler ve ventrikiiler ekstra atim sayisi, 24 saatlik zaman alan parametreleri
(ortalama NN, SDNN, SDANN, rMSSD, pNN50) ve frekans alan parametreleri (TP,
VLF, LF, HF, LFnu, HFnu ve LF/HF) elde edildi.

Bu ¢alisma icin Dumlupimar Universitesi Tibb1 Etik Kurulu’nun 2017-10/2

sayil1 karar1 ile onay alind1.
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Istatistiksel Yontem:

Bu calismada veriler SPSS 24.0 (Statistical Package for the Social Sciences
for Windows, Chicago, Illinois) istatistik paket programi kullanilarak analiz edildi.
Calisma verilerinin tanimlayici istatistiksel sonuglar1 aritmetik ortalama + standart
sapma, %, olarak ifade edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilima uygun olanlarda parametrik test (Paired
Samples T test), normal dagilima uygun olmayanlarda ise parametrik olmayan testler
(Wilcoxon Signed Ranks test) kullanildi. Kategorik ve niimerik 6zellikteki verilerin
birbirleri ile iliskilerinin analizinde ise Pearson Ki-Kare ve Pearson Korelasyon
testleri kullanildi. Uygulanan istatistiksel testlerden elde edilen sonuglarda p

degerinin 0,05’in altinda olmas1 anlaml1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Arastirma Grubunun Tanimlayic1 Ozellikleri

Bu arastirmada c¢alisma grubunu 15 erkek ve 36 kadin olmak {izere toplam 51

hemsire olusturmaktadir. Grubun yas ortalamasi 29,35 + 6,408°dir. Vicut Kitle

indeksleri 24,79 £ 4,08°dir (Tablo 3).

Arastirma grubunda yer alan kisilerin %37,3 ‘i sigara kullanmaktaydi ve
%49’u evliydi. Kesintisiz olarak yogun bakimda g¢alisma siiresi ise ortalama 39,12
(3-130) aydir. (Tablo 3).

Tablo 3: Arastirma grubunun tanimlayici 6zellikleri

Ozellikler OrtalamazSS (En Sayi(%)
diisiik-En yuksek)
Yas, yil 29,356,408 (21-44) 51 (%100)
Vilcut Kitle indeksi | 24:794,08 (19,03-38,28) | 51 (%100)
Yogun bakim 39,12+32,89 (3-130) 51 (%100)
caliyma siiresi, ay
Cinsiyet
Erkek 15 (29,4)
Kadin 36 (70,6)
Sigara
Iciyor 19 (37,3)
Icmiyor 32 (62,7)
Medeni durum
Bekar 25 (49)
Evli 26 (51)
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4.2.1. Nobet ve Istirahat Giinlerinde Kalp Hizi Parametrelerinin

Karsilastirilmasi

Istirahat ve nobet giinlerinde kalp hizi parametreleri arasinda kiyaslama
yaptigimizda ortalama kalp hiz1 (p=0,177), minimum kalp hiz1 (p=0,002), 24 saatlik
ortalama NN (p=0,000), gundiuz ortalama NN (p=0,002) ve gece ortalama NN
(p=0,000) degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmistir. Ortalama kalp hiz1 ve
minimum kalp hiz1 ndbet giinlerinde daha yiiksek goriiliirken; 24 saatlik ortalama
NN, giindiiz ortalama NN ve gece ortalama NN degerleri istirahat glinlerinde daha
yiiksek olarak goriilmiistiir (Tablo 4).

Istirahat ve ndbet giinlerindeki diger kalp hizi parametresi olan maksimum

kalp hiz1 (p=0,177) kiyaslandig1 zaman ise anlamli bir fark bulunmamuistir (Tablo 4).

Ayrica istirahat ve ndbet gilinlerinde takilmis olan holter cihazinin kayit

stireleri (p=0.153) karsilastirildiginda ise yine anlamli fark bulunamamistir (Tablo 4).

Tablo 4: Istirahat ve nobet giinleri kalp hiz1 parametrelerinin karsilastirilmasi

Kalp hiz1 parametreleri | Istirahat Nobet p Test
Maksimum kalp hizi, 146,72+16,16 | 143,25+13,15 | 0,177 ?at'erse:‘ Samples
bpm

OrtalamaxSS

Ortalama kalp hizi, bpm | 80,64+9,59 85,1+8,29 0,00 ?ﬁt'g:td Samples
OrtalamazSS

Minimum kalp hizi, bpm | 50,47+6,86 52,63+6,63 | 0,002 | Paired Samples
Ortalama+SS

Ortalama NN (Toplam), | 754,88+90,65 | 712,76+69,41 | 0,000 | Paired Samples

T test
msn
OrtalamazSS
Ortalama NN (Gunduz), | 710 (152) 671 (94) 0,002 gig‘gggg‘anks
msn test
Median (IQR)
Ortalama NN (Gece), 839,64+144,83 | 762,42+91,77 | 0,000 ﬁiefsfsamp'es
msn
OrtalamaxSS
Kayit suresi, dakika 1399 (90) 1385 (87) 0,153 ;"i’ig‘rfgg(;{"anks
Median (IQR) test
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4.2.2. lIstirahat ve Nobet Giinlerinde 24 Saatlik Kalp Hizi Degiskenligi

Parametrelerinin Karsilagtirnlmasi

Istirahat ve ndbet giinlerinde 24 saatlik kalp hiz1 degiskenligi parametreleri
arasinda karsilastirma yaptigimzda SDNN (p=0,00), SDANN (p=0,00), tMSSD
(p=0,000), pNN50 (p=0,002), TP (p=0,04) VLF (p=0,017), HF (p=0,001), LFnu
(p=0,000), HFnu (p=0,000) ve LF/HF orami (p=0,000) arasinda anlamli fark
bulunmustur. SDNN, SDANN, rMSSD, pNN50, TP, VLF, HF ve HFnu degerleri
istirahat giiniinde yiiksek bulunurken, LFnu ve LF/HF oran1 ndbet giiniinde yiiksek
bulunmustir (Tablo 5).

24 saatlik istirahat ve nobet giinii karsilastirmasinda ise LF degeri (p=0,963)

bakimdan anlamli bir fark bulunmamustir (Tablo 5).

Tablo 5: 24 saatlik istirahat ve nobet giinlerinde kalp hizi degiskenligi

parametrelerinin karsilastirilmasi

Kalp hiza Istirahat Nobet P Test
degiskenligi

parametreleri

SDNN, msn 146 (57) 116 (44) 0,00 ?Z/Sitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

SDANN, msn 130 (50) 104 (43) 0,00 mtlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

rMSSD, ms 36 (20) 31 (21) 0,00 ?Z’Sitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

pPNN50, % 11,72 (16,98) | 8,47 (13,8) 0,002 ;V;tlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

TP, msn? 3000 (2788) 2757 (2618) 0,04 | Wilcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

VLF, msn? 1471 (1063) 1276 (1042) 0,017 | Wileoxon Signed Ranks
Median (IQR)

LF, msn? 960 (828) 873 (976) 0,963 t\Z/Sitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

HF’ man 455 (617) 320 (549) 0’001 Z\:/Sitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

LFnu 64,44+13,82 70,06+£12,35 0,000 | Paired Samples T test
OrtalamazSS

HFnu 35,59+13,79 29,93+12,35 0,000 | Paired Samples T test
OrtalamazSS

LF/HF 1,89 (1,59) 2,51 (2,51) 0,000 tVeVSigCOXOH Signed Ranks
Median (IQR)
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4.2.3. Istirahat ve Nobet Giinlerinde Giindiiz Kalp Hizi Degiskenligi

Parametrelerinin Karsilagtirnlmasi

Istirahat ve nébet giinlerinin giindiiz vakti kalp hiz1 degiskenligi parametleri
kiyaslandiginda ise SDNN (p=0,001), SDANN (p=0,001), rMMSD (p=0,001),
PNN50 (p=0,002), TP (p=0,014), HF (p=0,001), LFnu (p=0,014), HFnu (0,001) ve
LF/HF oran1 (p=0,035) arasinda anlamli fark goériilmiistiir. SDNN, SDANN, rMSSD,
pNN550, TP, HF, HFnu degerleri istirahat guniinde yuksek iken; LFnu ve LF/HF
degerleri nébet giiniinde yiiksek bulunmustur (Tablo 6).

Gunduz nobet ve istirahat glnlerinin  diger kalp hiz1 parametreleri
karsilastirildiginda ise VLF (p=0,1) ve LF (p=0,257) arasinda anlamli fark

bulunmamustir (Tablo 6).

Tablo 6: istirahat ve nébet giinlerinin giindiiz vakti kalp hiz1 degiskenligi

parametlerinin kiyaslanmasi

Kalp hiza Istirahat Nobet P Test
degiskenligi

parametreleri

SDNN, msn 101 (58,5) | 79 (36) 0,001 ?e’vsitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

SDANN, msn 76 (55) 57 (32) 0,001 ?Z’Sitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

rMSSD, ms 31 (2615) 26 (21) 0,001 mtlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

PNNS50, % 9,31 (18,68) | 5,38 (12,31) 0,002 EZ’;tlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

TP, msn? 2979 2713 (2210) 0,014 | Wilcoxon Signed Ranks
Median (IQR) (2466,5)

VLF, msn? 1393 1194 (1130) 0,1 EeVsitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR) (1298,5)

LF, msn? 1046 (978) | 941 (915) 0,257 tV:Sitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

HF, msn? 370 (907) 247 (386) 0,001 tVeVSitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

LFnu 73,67 78,7 (14,39) 0,014 t\zlsitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR) (20,75)

HFnu 26,32 20,24 (13,89) 0,001 t\zlsitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR) (20,37)

LF/HF 3,73(2,85) | 4,64 (3,18) 0,035 tVeVSitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

25




4.2.4. [Istirahat ve Nobet Giinlerinde Gece Kalp Hizi Degiskenligi

Parametrelerinin Karsilagtirnlmasi

Istirahat ve nobet giinlerinin gece vakti kalp hiz1 degiskenligi parametleri
kiyaslandiginda SDANN (p=0,053), tMMSD (p=0,005), pNN50 (p=0,002), LFnu
(p=0,001), HFnu (p=0,001) ve LF/HF orami (p=0,000) arasinda anlamli fark
bulunmusgtur. rMSSD, pNN50 ve HFnu degerleri istirahatta yiiksek goriiliirken;
SDANN, LFnu ve LF/HF orani ise ndbette yiiksek goriilmiistiir (Tablo 7).

Istirahat ve nobet giinlerinin gece vakti diger kalp hizi degiskenligi
parametleri karsilastirildiginda ise SDNN (p=0,504), TP (p=0,308), LF (p=0,873) ve
HF (p=0,215) degerleri arasinda anlamli fark bulunamamustir (Tablo 7).

Tablo 7: istirahat ve nobet giinlerinin gece vakti kalp hizi degiskenligi

parametlerinin kiyaslanmasi

Kalp hiz Istirahat Nobet p Test
degiskenligi

parametreleri

SDNN, msn 113,72+36,76 116,94+37,74 | 0,504 | Paired Samples T test
OrtalamatSS

SDANN, msn 84,76+£32,69 95,04+36,64 0,053 | Paired Samples T test
OrtalamatSS

rMSSD, ms 42,5 (30,5) 34,5 (30) 0,005 | Wilcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

pNN50, % 17,29 (26,14) 10,32 (20158) 0,002 :Zsitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

TP, msn? 3166,5 (3541) 2957,5 (3502) | 0,308 gsitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

VLF, msn? 1455,5 1385,5 (1577) | 0,233 zzfsitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR) | (1523,75)

LF, msn? 978 (1002,5) 881 (1174) 0,873 zzfsitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

HF, msn? 556,5 (719) 449,5 (812) 0,215 :Zfsitlcoxon Signed Ranks
Median (IQR)

LFnu 61,44+13,56 66,83+12,44 0,001 | Paired Samples T test
OrtalamazSS

HFnu 38,73+13,3 32,89+12,16 0,001 | Paired Samples T test
OrtalamatSS

LF/HF 2,15 (1,97) 2,84 (2,82) 0,000 :’:Sitlmm Signed Ranks
Median (IQR)

26



4.2.5. istirahat ve Nobet Giinlerinde Saatlik Olarak Kalp Hiz1 ve Kalp Hizi

Degiskenligi Parametrelerinin Karsilagtirilmasi

24 saat boyunca yapilan holter takibinde ortalama NN degeri istirahat ve
ndbet glnlerinde paralel bir seyir izlese de istirahat glinlindeki 6glen vakti degerlerin
degisim miktarinin fazlalilig1 ve istirahat sabah1 07.00-08.00 aras1 degerde yiikselme
olmasina ragmen ndbet sabahi ayni saatlerde degerde diisme goze carpmaktadir
(Sekil 3).

Sekil 3: Ortalama NN degerinin 24 saatlik egilimi
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24 saatlik egilim olarak ortalama SDNN degeri ndbet ve istirahat giiniinde
paralel seyir izlese de nobet giini 09.00-12.00 saatleri aras1 degerde yiikselme ve
ayni saatlerde istirahat gliniinde diislis izlenmektedir. Ayrica gece 04.00-07.00
saatleri arasinda istirahat giiniinde degerde ylikselme olurken, ndbet giiniinde diisme
ve saat 07.00-08.00 aras1 istirahat giiniinde diisiis olurken ndbet giiniinde yiikselme

olmasi goze carpmaktadir (Sekil 4).
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Sekil 4: Ortalama SDNN degerinin 24 saatlik egilimi
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24 saatlik egilim olarak TP degeri istirahat giinii 6gle vakti ylikselme
gosterirken, nobet gunl yukselme goriilmemektedir. Aksam 19.00-23.00 saatleri
arasi istirahat glinii degerlerde diisme ardindan yiikselme olurken, ndbet giinii tam
tersi once yiikselme sonra diigme goriilmektedir. Ayrica saat 07.00-08.00 arasi
istirahat giiniinde degerlerde diisme olurken, nobet giinlinde degerlerde yiikselme

gorilmektedir (Sekil 5).

Sekil 5: Ortalama TP degerinin 24 saatlik egilimi
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24 saat diliminde VLF degeri sabah saatlerinde nobet degerlerinde artis,
istirahat donemlerinde sabitlik gortlmektedir. Aksam 18.00-23.00 saatleri arasi ters
korelasyon goriilmektedir. Ayrica 07.00-08.00 saatleri arasi nobet giinii degerlerde
belirgin artis olurken, istirahat giinii bir diisiis géze ¢arpmaktadir (Sekil 6).

Sekil 6: Ortalama VLF degerinin 24 saatlik egilimi
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LF degeri acisinda 24 saatlik dilimde nobet wve istirahat guni
karsilastirildiginda, trend genel olarak paralel seyir izlerken 12.00-15.00 ve 07.00-
08.00 saatleri arasinda ters korelasyon oldugu goriilmektedir (Sekil 7). Fakat 24
saatlik ortalama LF degerinin nobet ve istirahat giinleri kiyaslamasinda istatiksel

anlamli bulunmamasi figiiriin yorumlanmasini zorlastirmaktadir (Tablo 5).

Sekil 7: Ortalama LF degerinin 24 saatlik egilimi
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24 saatlik dilimlerde HF degerleri agisindan, istirahat gununde sabah
saatlerinde degerlerin daha hizli yiikseldigi goriilmektedir. Ayrica saat 17.00-18.00
arasi nobet giliniinde ani diisiis ve 19.00-22.00 saatleri arasi nobet ve istirahat i¢in ters
korelasyon gbze carpmaktadir. Sabaha karsi 06.00-08.00 saatleri arasi istirahat
giintindeki deger diisiisii, nobet giinline oranla deha keskin olmustur (Sekil 8).

Sekil 8: Ortalama HF degerinin 24 saatlik egilimi
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LFnu ve HFnu degerleri 24 saatlik dilimlerde ndbet ve istirahat giinlerinde
paralel seyir izlese de, saat 03.00-05.00 arasi ters korelasyonlar g6ze carpmakta ve
05.00-08.00 arasinda istirahat giiniinde degerlerdeki degisim ndbet giiniine gére daha
keskin ve fazla olmaktadir (Sekil 9, Sekil 10).

Sekil 9: Ortalama LFnu degerinin 24 saatlik egilimi
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Sekil 9: Ortalama HFnu degerinin 24 saatlik egilimi
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LF/HF orami agisindan degerlerin dagilimi anlaminda benzerlikler olsa da
istirahat giinu saat 10.00-11.00 aras1 degerde ani yiikselme olurken, ndbet giinii bu
saatlerde degerde diisme goriilmektedir. Ayrica 03.00-04.00 arasi ndbet giinii ani
yukselme ve 04.00-05.00 arasi ani disiis gortlmektedir. 05.00-08.00 arasi nobet
guninde grafikte hafif yikselme g6ze carparken, istirahat gintnde belirgin yikselme
dikkati cekmektedir (Sekil 11).

Sekil 11: Ortalama LF/HF oram degerinin 24 saatlik egilimi
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5. TARTISMA

Kalp hiz1 degiskenligine olan ilgi otonom sinir sisteminin girisimsel olmayan
bir yontemle arastirilmasina dayandigi i¢in son yillarda giderek artmaktadir (107).
Bircok farkli hasta popiilasyonunda bu yontem kullanilmis ve hastaliklarin
mekanizmalar1 hakkinda degerli bilgiler elde edilmistir. Ayrica saglikli popiilasyonda
da maruz kaldiklar1 dis ortam etkilerini belirlemek i¢in bu yontem tercih edilir
olmustur. Ozellikle saglk calisanlar1 gibi yogun is temposu altinda olan ve gece
nobet tutan kisilerde, maruz kalinan stresorleri belirlemek icin kalp hizi degiskenligi
caligmalarda ele alinmigtir (12, 98, 99, 101-104). Biz bu ¢alismay1 51 tane yogun
bakim hemsiresinin 24 saatlik calisma ve 24 saatlik istirahat giinlerindeki kalp hiz1
degiskenligi parametlerelerini kiyaslayarak olusturduk.

Kalp hiz1 degiskenligi bir¢ok farktdrden etkilenmektedir. Bunlar yas, cinsiyet,
1k, fiziksel kondisyon, klinik durum, sigara, ila¢ kullanimi, stres hali ve sirkadiyen
ritmin bozulmasidir (100, 105). Katilimcilar benzer yas araligindaydi ve her iki
cinsiyetten de calismaya alindi (Tablo 3). Katilimcilarin bilinen herhangi bir kronik
hastalik ve ilag kullanim Oykiisii yoktu. Tiim katilimcilar 24 saat boyunca benzer
calisma ve istirahat ortaminda iken holter kayitlar1 alindi.

Kalp hizi parametreleri olarak, ortalama kalp hizi ve minimum kalp hizi
degerleri nobet gilinlinde daha yiiksek ve istatiksel olarak anlamli olarak goriildii. Bu
klinik olarak beklenen bir durumdu. Ciinkii hem calisma ortaminin stresi hem de
fiziksel yorgunluk kalp hizinda artis1 olusturmaktadir. Maksimum kalp hizi ise
istirahat giiniinde daha yiiksekti ve istatiksel olarak anlamsiz bulundu. Bunu da ndbet
ginunde 24 saat boyunca benzer fiziksel yiike maruz kalinmasi ve anlik kalp hizi
yiiksekligine viicudun ihtiya¢ duymamasina, istirahat giiniinde ise dis ortamdan farkl
zamanlarda farkli is yliklerine maruz kalinmasi ve viicudun bunu kalp hizim
yukselterek cevap vererek tolere etmesine bagladik. Ortalama NN, giindiiz NN ve
gece NN degerleri nobet giiniinde istirahat giinline gore daha diisiik ve istatiksel
olarak anlamli goriildii. Bunu da ortalama kalp hizina benzer sekilde ndbet giiniinde

artmis stresin ve 1§ ylikiiniin kalbi daha hizli ¢calismaya zorlamas: ile agikladik.
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24 saatlik kalp hizi parametrelerini kiyasladigimizda ise SDNN, SDANN,
rMSSD, pNNS50, total power (TP), VLF, HF ve HFnu degerleri istirahat gunlerinde
daha ylksek ve istatiksel olarak anlamli goriildii. Tam tersi LFnu ve LF/HF orani ise
nobet gliniinde yliksek ve istatiksel olarak anlamli goriildi. SDNN ve SDANN
degerlerinin  diisikk olmasi1 sirkadiyen ritimdeki degisimleri gosterebilirken
gosterirken, yiiksek olmasinin bir anlam tagimadigi daha Onceki calismalarda
gosterilmistir (65,66). Bizim ¢alismamizda da nobet giliniinde ortalama SDNN ve
SDANN degerlerinin diisiik olmasi hemsirelerin giindiiz ve gece aktif olarak
caligmasina baglanmistir. tMSSD, VLF, HF ve HFnu degerleri parasempatik
sistemin etkisinde ylkselen degerlerdir. Calismamizda bunlarin ndbet giiniinde
anlaml diisiik ¢ikmasi ise baskilanmig parasempatik sistem ile agiklanabilir. pNN50
ve TP degerleri ise kalp hiz1 degiskenligini gdsteren parametrelerdir. Bu 2 deger
otomatisitenin dengeli olmast ile giin i¢in farkli seviyelere ulagmaktadir. Eger
sempatik ya da parasempatik sistemden herhangi biri baskin olursa bu degerlerde
diisme meydana gelmektedir. Calismamizda istirahat gilinlerinde bu degerin anlamhi
yiiksek olmas1 2 sistemin es zamanli aktivitesine, ndbet giiniinde diisiik ¢ikmasi ise
sadece sempatik baskinlik olmasina baglanmistir. LFnu ve LF/HF orani ise sempatik
baskinlig1 gosteren testlerdir. Nobet giinlerinde degerlerinin anlamli yiiksek ¢ikmasi
calisma ortami, stresorler ve uykusuzlugun olusturdugu sempatik baskinliga
baglanmistir (Tablo 4).

Giindiiz vakti kalp hiz1 degiskenligi degerleri kiyaslandiginda ise; SDNN,
SDANN, rMSSD, pNN50, TP, HF ve HFnu degerleri istirahat giiniinden istatiksel
olarak anlamli ve yiiksek bulunurken, LFnu ve LF/HF orani ise nobet giiniinde
istatiksel olarak anlamli ve yiiksek bulunmustur. Bu degerler total 24 saatlik
degerlendirme ile benzer goriilmiistiir. Degerlerin anlamlandirilmas: agisindan ise
giindiiz vakti nobet giiniinde is ylikiiniin ve mental yorgunlugun artmasi strese neden
olmaktadir. Bu da istirahat giiniine nazaran ndbet giiniinde degerlerin sempatik yone
kaymasini agiklamak i¢in degerlendirilebilir (Tablo 5).

Gece vakti kalp hiz1 degiskenligi parametreleri incelendigi zaman; rMMSD,
pNNS50 ve HFnu degerleri istirahat giinlinde istatiksel olarak anlamli ve yiiksek
bulunurken; LFnu ve LF/HF orani ndbet giiniinde istatiksel olarak anlamli ve yiiksek

bulunmustur. SDNN ve SDANN degerleri ise 24 saat toplam ve giindiiz
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vakitlerinden farkli olarak istatiksel olarak anlamsiz goriilmiistiir. Istatiksel olarak
anlamli olan veriler kiyaslandigi zaman ise ndbet geceleri hem ¢alismanin ortaminin
hem de uykusuzlugun olusturdugu fiziksel-mental yiik nedeniyle viicutta stres ortami
olusturmaktadir. Bu da degerlerin nébet gecesi sempatik sisteme olan ydnelimini
aciklamak i¢in kullanilabilir (Tablo 6).

Bu caligmada tiim kalp hiz1 ve kalp hiz1 degiskenligi parametreleri tim gin
icinde 24 saatlik periyotlara bolinerek karsilastirilmali olarak incelendi. Ortalama
NN degeri tiim saatler temel alindiginda, ndbet giiniinde istirahat giiniine nazaran
daha diisiik seyretti. Bu ndbet giiniiniin viicut iizerindeki fiziksel ve mental strese
bagli olarak sempatik aktiflenmeye baglanmistir. Ayrica ndbet ve istirahat gilinlinde
de, ortalama NN degerinin giindiiz vakti gece vaktine gore daha diisiik seyrettigi
gorildi. Bu da otonomik sistemin sirkadiyen ritmin etkisinde oldugu ve ndbet-
istirahat gundnden genel anlamda etkilenmedigini gostermektedir. Ayrica Ogle
saatlerinde ortalama NN degerleri istirahat giiniinde yiikselirken, nébet giiniinde sabit
gitmistir. Bu da ¢aligma saatlerinde strese bagli sempatik baskinliga bagli oldugu
diisiiniildii. Normal sartlar altinda kortizol hormon yiikselme pik zamani sabah
07.00-08.00 saatleri arasinda beklenirken, ndbet tutanlarda gece uyku diizenin
bozulmasina bagli hormon yiikselmesi daha erken saatlerde olmaktadir (100,106).
Calismada sabah 07.00-08.00 saatleri arasinda ortalama NN degerleri istirahat
giinlinde minimal artig gosterirken, nobet giiniinde diisiis gostermektedir. Bu ise
nobet sonrasi artan uykusuzluk ve yorgunluk nedeniyle sirkadiyen ritmin zamaninda
kayma ve kortizol hormonunun ndbet tutanlarda daha erken salgilanmasina
baglanmistir (Sekil 3).

SDNN degeri 24 saatlik dilimler halinde incelendiginde ise yine ndbet
giiniinde istirahat gilinline gore daha diisiik seyretmistir. Cilinkii bu degerin yliksek
seyretmesi daha Oncede bahsettigimiz gibi parasempatik baskinligi ve sempatik
baskilanmay1 gdstermektedir. Istirahat giiniinde sabah hafif yiiksek olan deger, 6glen
ve erken aksam saatlerinde diisiis goOstermis, gecenin ilerleyen saatlerinde ise
yiikselme gdstermistir. Nobet giiniinde bunun tam aksine sabah erken saatlerde daha
diisiik olan deger 6glen ve erken aksam saatlerinde yiikselmis, gece ise bu yiikselis
trendi devam etmistir. Bu durum nébet giinii sabah ise gelecek olan personelin ise

baslamadan Once yasamis oldugu mental olarak nobet tutacak olma stresine
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baglanmistir. Sliskovic ve arkadaglari yaptiklar1 bir ¢alismada otonomik
regiilasyonun caligmadan bagimsiz olarak sirkadiyen ritme uyarak diizenlendigini
gostermislerdir (12). Fakat ito ve arkadaslar1 ise yaptiklari bir calismada ayn
hemsire gurubunun farkli nobetlerdeki HRV degerlerini karsilagtirmislar ve sonug
olarak sirkadiyen ritmin farkli nobetlerde c¢alisma sartlarindan etkilendigini
gostermislerdir (11). Bizim ¢alismamizda ise her 2 gurupta da gece degerleri giindiiz
degerlerine gore daha yiiksek goriilmistiir (Sirkadiyen ritmin degismemis etkisi).
Asil goze carpan ise gece 03.00-07.00 saatleri arasi nobet giinlinde SDNN degerinde
diisme olurken, istirahat giiniinde yiikselme olmasidir. Yine saat 07.00-08.00 saatleri
arasinda ise istirahat giiniinde degerlerde diisme olurken, ndbet giinlinde yilikselme
olmustur. Bu ise az Once belirttigimiz gibi kortizol hormon yiikselisinin pik
seviyesinin ndbet tutanlarda daha erken gériilmesine baglanmistir (Sekil 4).

TP parametresinin klinik kullanimi halen net olarak agiklanamamuistir. Fakat
bircok c¢aligmada SDNN degeri ile benzerlik gosterdigi soylenilmistir. Genel
anlamda TP otonomik sinir sisteminin total ¢alismasini yansitmaktadir. 24 saatlik
dilimler halinde TP degerleri incelendiginde ndbet giinii sabah ve dglen saatlerindeki
degerlerin, istirahat gilinline gore daha diisiik ve dalgalanmanin daha az oldugu
gorilmektedir. Bu durum is yogunlugunun fazla oldugu giindiiz saatlerinde sempatik
baskinlik ve parasempatik baskilanmayla beraber otonomik fonksiyonun dengesinin
sempatik yone kaymasina baglanmigtir. Yine sabaha karsi 04.00-07.00 saatleri
arasinda nobet giiniinde degerde diisme, istirahat gilinlinde artis ve 07.00-08.00
saatleri arasinda nobet giiniinde degerde hizl artis, istirahat giiniinde hizli diisiis ise
kortizol seviyesinin nobet gecesi erken pik yapmasina bagli oldugu diisiiniilmiistiir
(Sekil 5).

VLF degeri genel anlamda parasempatik sistem hakkinda bilgi vermektedir.
Sekil 6 incelendigi zaman genel anlamda giindliz vakti, geceye gore daha diisiik
seyretmistir. Ayrica giin i¢inde sabahin erken saatlerinde ve gecenin ilerleyen
saatlerinde nobet guinlintin, istirahat glintine oranla daha diisiik degerlerde seyretmesi
ve sabaha karst 07.00-08.00 saatleri arasi ters iligki goriilmesi; TP konusunda
bahsedilen nedenlerin ayn1 mekanizmalariyla agiklanabilecegi diisiintilmiistiir.

LFnu ve HFnu seviyeleri 24 saatlik toplam, giindiiz ve gece kiyaslamalarinin

hepsinde ndbet ve istirahat giinleri arasinda anlamli fark bulunmustur. LFnu degeri
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sempatik sistem hakkinda bilgi verirken, HFnu degeri parasempatik sistem hakkinda
bilgi sunmaktadir. Genel olarak 24 saatlik dilimler incelendigi zaman nobet ve
istirahat gunlerinde grafikler paralel seyretmistir (Sekil 9, Sekil 10). LFnu degeri
nobet giinii daha yliksek degerlerle seyrederken, HFnu degeri ise istirahat giinii daha
yiiksek degerle seyretmistir. Bunun yaninda LFnu degeri hem ndbet hem de istirahat
giiniinde giindiiz yiliksekken, gece diismiis; bunun tersi HFnu degeri her 2 giinde
giindiiz diisiikken, gece yiikselmistir. Saat sabaha karsi 03.00-05.00 saatleri arasi
LFnu degeri ndbet giinii artis gosterip, istirahat giinli azalma gostermistir. Bunun tam
tersi yine ayni zaman diliminde HFnu degeri istirahat giinii artis gosterip nobet giinii
diisiis gostermistir. 05.00-08.00 saatleri karsilastirildiginda ise LFnu degeri istirahat
giinii nobet giinline gore daha hizli bir yiikselis gostermisken; HFnu degeri istirahat
giinii daha nébete gore daha hizli bir diisiis géstermistir. Tiim bu sonuglar daha 6nce
aciklanan mekanizmalara baglanmistir. Genel anlamda giin i¢indeki toplam farklilik,
ndbet glndndn tim giin boyunca daha stresli bir ortam yaratmasi nedeniyle sempatik
baskinligma baglanmistir. Sabaha kars1 olan farkliliklar ise yine kortizol
seviyesindeki erken yiikselis pikinin nobet giinii istirahat giiniine nazaran daha erken
olmasma baglanmistir. Bu hormonal degisiklik ise nobet gecesi sabah erken
saatlerinde karsilanmamis bir parasempatik baskinlia neden olmakta neticede
hemsilerde dikkat dagmikhigi ve fiziksel diiskiinliik goriilmektedir. Bunlar
sonucunda ndbet sabahlar1 hemsirelerin hata yapma ihtimali artmaktadir.

LF/HF orami genel anlamda sempatik-parasempatik dengeyi gosteren bir
belirtectir. Sekil 11°da goriildiigii lizere bazi saat dilimlerinde farkliliklar olmasina
ragmen genel anlamda nobet giiniiniin degerleri daha yiiksek seyretmistir. Istirahat
ginunde saat 10.00-11.00 arast ani pik olmasi deneklerin ¢alismadigi giin olmasi
dolayisiyla bu saatlerde uyanmalarina bagli sempatik ton artigina baglanmistir. Yine
daha once bahsedildigi gibi 03.00-05.00 aras1 nobet giliniinde degerlerde yiikselme,
istirahat giiniinde degerlerde diisme; ayrica 05.00-08.00 arasi istirahat gilintindeki
degerlerdeki yiikselme, nobet giiniindeki degerlere gore daha fazla olmasi ise kortizol
pik seviyesindeki farkliliklara baglanmistir.

Sonu¢ olarak otonom sinir sistemi ¢alisma ve ndbet tutma durumundan
etkilenmektedir. Kalp hiz1 degiskenligi de parametreleri ile bunu girisimsel olmayan

bir yontemle goOstermektedir. Giindiiz ¢alisma saatinde, dinlenme giiniine goére
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sempatik baskinlik tim anlamli ¢ikan parametrelerde goze carpmaktadir. Her ne
kadar ndbet ve istirahat giinleri arasinda sirkadiyen ritm anlaminda etkilenme
gosterilmese de, normalde sabahin ilk saatlerine kadar olan parasempatik baskinlik
nobet giinlerinde daha erkene ¢ekilmekte ve sabah karsilanmamis bir parasempatik
baskinlik gbéze c¢arpmaktadir. Furlan ve arkadaglarimin yiiriittiigi bir ¢alismada da
benzer sonuglar bulunmustur (104). Bunun sonucu olarak da nobet tutan
hemsirelerde kognitif ve fiziksel fonksiyonlarda zayiflamalar olabilmektedir. Bu
durum ise hata yapilmasi riskini arttirmaktadir. Bunun ©nine gecmek igin
hemsirelerin 24 saat ndbet usulii ¢aligsmasi yerine vardiyalar halinde ¢alismasini
Onermekteyiz. Vardiyalarin ne sekilde olmasi gerektigi de baska bir ¢aligmada ele
alinmistir. Shen ve arkadaglar1 yaptiklar1 bir caligmada, hemsirelerin 8 saatlik farkli
vardiyalarda calismasinin anksiyete, parasempatik sistem bozulmasi ve fiziksel-
mental sorunlara yol agtigi dolayisiyla 12 saatlik vardiyalarin hemsire sagligi
acisindan daha yararli oldugunu gostermislerdir (103). Biz de ¢calismanin sonuglarina
dayanarak hastanemizdeki hemsirelerin 24 saatlik ndbetler yerine vardiyalar halinde

calismasini dnermekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Yogun bakim hemsirelerinde 24 saatlik nobet ve istirahat giinlerindeki

kalp hiz1 degiskenliginin kiyaslanmasini arastiran bu ¢alisma sonucunda;

e Sempatik aktivite ndbet gunlerinde, istirahat glnlerine nazaran daha yuksek
saptand1. Bu durum nébet giinlerinde daha diisiik olan ortalama NN, SDNN,
SDANN, RMSSD, TP, LF, HF, VLF ve HFnu ve yiiksek olan LFnu degerleri
ile gosterilmistir. Bunlardan LF degeri hari¢ diger tim degerler istatiksel
olarak anlamli saptandi.

e Istirahat ve nobet giiniinden bagimsiz olarak kalp hiz1 degiskenligi
parametreleri sirkadiyen ritmin etkisinde benzer sonuglar gésterdi. Giindiz
sempatik baskinlik, gece ise parasempatik baskinlik hem ndbet hem de
istirahat glinlerinde goze ¢arpmustir.

e Nobet gurubunda gece 03.00-05.00 arasi1 sempatik degerlerde hafif artig
goruldi. Bu istirahat gunlerinde ise 07.00-08.00 saatleri arasinda
goriilmiistiir. Bu fark ise noébet giiniindeki uykusuzluga bagli kortizol
salimiminin erken saate kayip, sempatik tonusu arttirmasina baglanmistir.

e (Calismadan elde edilen verilerin 1s18inda nobet glinlerinin 24 saat yerine 12
saatlik vardiyalarla tutulmasi Onerilmektedir. Boylece vicudun Uzerindeki
fiziksel ve mental stres daha aza indirilmis olacaktir. Ayrica gece kortizol
salinimindaki degisiklik nedeniyle sabah saatlerinde sempatik baskinlik
yerine parasempatik baskinlik olmaktadir. Bu nedenle hemsirelerin dis
uyaranlara verdikleri tepkiler zayiflamakta ve islerinde yaptiklar1 hata pay1
artmaktadir. Ozellikle hemsirelerin sabaha kars1 kan alma, drnek toplama vb.
gibi dikkat gerektiren girisimsel islerinin fazla oldugu g6z Oniine alinirsa
vardiyalar halinde ndbet tutmanin daha giivenilir olacagini diigiinebiliriz.

e (Calismanin 6nemli kisithliklarindan biri katilimei sayisinin az olmasidir ve
daha ideal sonuglar icin genis katilimer gruplan ile yapilacak calismalara ve

yeni verilere gereksinim vardir.
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