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OZET

MITRAL KAPAK PROLAPSUSU TANILI COCUK OLGULARIN
KARDiIYOVASKULER DEGERLENDIRILMESI

Amagc: Cocukluk caginda MKP’nin kardiyovaskiiler sistem {izerindeki etkisinin
belirlenmesi,  hastalarin  takiplerinde  izlem  rutinlerinin  gelistirilmesi,

komplikasyonlarin 6ngoriilebilirliginin arttirilmasi ve dnlenebilmesi amag¢lanmastir.

Gereg ve Yontem: Saglik Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan Siileyman Saglik
Uygulama ve aragtirma Merkezi, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne 02/02/2020-
02/02/2021 tarihleri arasinda bagvuran daha 6nceden primer MKP tanili veya yeni tani
alan 1-18 yas araligindaki 52 ¢ocuk hasta ve 31 saglikli gocugun bilgileri geriye doniik
olarak incelenmistir; hasta gruplari mitral yaprake¢ik kalinligt >5 mm olanlar klasik
MKP ve <5Smm olanlar klasik olmayan MKP olarak 2 alt gruba ayrilmistir. Gruplarin
demografik verileri, anamnez ve fizik muayene bulgular kayit edilerek dosyalarinda
bulunan anlik EKG verileri, 24 saatlik ritim holter EKG incelemeleri,
ekokardiyografik incelemeleri, egzersiz stres testi (EST) sonuglar1, karotis intima

media kalinlig1 61¢iim sonuglar1 degerlendirilmistir.

Bulgular: Hasta ve kontrol gruplari demografik veriler agisindan benzerdi. Sag ve sol
KIMK 6lgiimleri klasik MKP grubunda daha diisiik saptandi. Mitral kapak alan klasik
MKP grubunda artmis saptandi. Aortik sertlik klasik MKP grubunda daha belirgin
olmak Uzere hasta gruplarinda artmis, gerilim ve esneklik ise azalmig saptandi. Hasta
gruplarinin tamaminda en az 1 adet mitral kleft izlendi. QT dispersiyonu klasik MKP
grubunda daha belirgin olmak iizere hasta gruplarinda kontrol grubuna kiyasla artmis
saptand1; ancak aritmilere gore hastalar gruplandirildiginda QT dispersiyonu agisindan
farklilik gozlenmedi. 24 saatlik ritim holterde klasik MKP grubunda 7(%23,3) hastada
supraventrikuler ekstrasistol (SVES), 15(%50) hastada ventrikdiler ekstrasistol (VES),
klasik olmayan MKP grubunda 5(%22,7) hastada SVES, 8(%36,3) hastada VES
bulgular1 vardi. EST’de hasta grubunda 7(%13,4) hastada VES,4(%7,6) hastada SVES

bulgular1 vardi, kontrol grubunda aritmi yoktu.

Sonug: MKP, ¢ocukluk ¢aginda saptanabilen, nadir olmayan, genellikle iyi prognozlu



seyreden ancak ciddi komplikasyonlari olabilen bir kalp kapak hastaligidir. MKP tanili
hastalarin takibinde de QT dispersiyonunun ve EST’nin kullaniminin artmasi ve
MKP’li hastalarda topluma gore agikca artmis siklikta kleft varliginin MKP ile

iliskisinin ortaya konmasinda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler; ekokardiyografi, elektrokardiyografi, mitral kapak

prolapsusu, karotis intima media kalinhgi, vaskiler sertlik

Vi



ABSTRACT

CARDIOVASCULAR ASSESSMENT IN CHILDREN WITH MITRAL
VALVE PROLAPSE

Aim: In this study, it is aimed to determine the effect of MVP on the cardiovascular
system in childhood, to develop follow-up routines in patients, to increase the

predictability of complications and prevent them.

Materials and Methods: 52 pediatric patients aged 1-18 years old, diagnosed with
primary MVP who applied to Pediatric Cardiology Outpatient Clinic and 31 healthy
children’s informations were reviewed retrospectively. Patients with MVP were
separated into two groups: classical MVP(mitral leaflet thickness >5 mm); non-
classical MVP(mitral leaflet thickness <5 mm). Electrocardiographic (ECG) data, 24-
hour holter ECG examinations, echocardiographic examinations, exercise stress test
(EST) results, carotis intima media thickness (CIMT) measurement results were

evaluated.

Results: In terms of demographic statistics, both the patient and control groups were
comparable. The classical MVP group had decreased CIMT measures. Aortic stiffness
was higher in the MVP groups, particularly in the classical MVP group, aortic strain
and distensibility were lower. In the MVP groups at least one mitral cleft was observed.
When compared to the healthy control group, QT dispersion increased in the MVP
groups. In a 24-hour rhythm holter, supraventricular extrasystole(SVES) in 7(23.3%)
patients and ventricular extrasystole(VES) was found in 15(50%) patients in the
classical MVP group; SVES in 5(22.7%) patients and VES was found in 8(36.3%)

patients in the non-classical MVP group.

Conclusion: MVP is a heart valve disease that can be diagnosed as early as childhood,
iIs not uncommon, has a favorable prognosis, but can lead to major problems. More
research is needed to show that QT dispersion and EST are used more frequently in

the follow-up of patients with MVP, as well as to expose the link between the

vii



occurrence of clefts and MVP, which occurs at a significantly higher rate in patients

with MVP than in the general population.

Keywords; carotid intima-media thickness, echocardiography,

electrocardiography, mitral valve prolapse, vascular stiffness
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1.GIRIS VE AMAC

Ilk kez 1966 yilinda Barlow tarafindan mitral kapak arka yaprak¢igm sol
atriuma dogru yer degistirdigi anjiografik olarak kanitlanarak varligi gosterilen mitral
kapak prolapsusu (MKP); bir veya her iki mitral kapak yaprak¢iginin sol ventriktlin
kasilmasi1 sirasinda sol atriuma dogru bombelesmesi olarak tanimlanan kalp kapak
hastaligidir. (1) MKP’nin pediatrik popiilasyondaki siklig1 ise %2 ile %5 araliginda
degismektedir. (2) MKP etyolojik olarak izole mitral kapagin etkilendigi primer MKP
ya da diger hastaliklara bagli olarak gelisen sekonder MKP seklinde
siniflandirilmaktadir. Kalitsal bag doku hastaliklarina, Marfan sendromuna, Ehler
Danlos sendromuna, osteogenezis imperfekta vb. hastaliklara MKP’nin artmis
prevalansi eslik etmektedir. Herhangi bir sistemik, romatizmal hastalik bulunmaksizin
eklemlerin normalin iizerinde hareket genisligine sahip olmasi ile karakterize
hipermobilite sendromunun da MKP’ye eslik ettigi bazi1 ¢alismalarda gosterilmistir.
(3) Primer MKP genellikle ¢ocuklarda iyi bir prognoza sahiptir, ancak bazi hastalarda
mitral yetersizlik, infektif endokardit, serebrovaskler olaylar, aritmiler ve ani 6lim
gorilebilir. (4) Ekstraseluler matriksin destekleyici yapisinin metalloproteinaz
aktivitesi ile hasarlanmasi, elastin yikimi ve anormal kollajen yapisi nedeniyle
MKP’de kalbin yalniz mitral kapak yaprake¢iklarinin degil miyokardinin, diger kalp

kapaklarinin ve biiyiik damarlarin etkilenmesi 6ngoriilebilir.

Cocukluk ¢aginda MKP ile ilgili kisitli sayida ¢alisma oldugundan, mevcut
caligmalarda ise ¢aligsmaya alinan ¢ocuk sayisi az oldugundan hastalik ile ilgili bilgiler
hala detayli eriskin ¢alismalarindan saglanmaktadir, cocuk yas gruplari ile yapilan yeni
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu ¢alisma ile primer MKP tanili ¢ocuk hastalarda
MKP’nin kardiyovaskiler sistem Gzerindeki etkisinin belirlenmesi, gelisen
komplikasyonlarin 6nceden tahmini ve Onlenebilmesi amaciyla hastalarin 0yku ve
fizik muayene bulgularini, radyolojik goriintiileme yontemlerinin sonuglarini geriye

donulk olarak inceledik ve saglikli kontrol gruplari ile farkliliklarini karsilastirdik.



2.GENEL BiLGILER

2.1 MITRAL KAPAK PROLAPSUSU

2.1.1. Tamim

MKUP, kalbin sistolii sirasinda bir veya her iki mitral yaprak¢igin mitral anulus

hizasini gegerek sol atriuma dogru sarkmasidir. (5)

2.1.2. Tarihge

Mid-sistolik klik ve geg sistolik tifiiriim gibi klinik bulgularin mitral kapak ile
iliskili olabilecegi ilk olarak Reid tarafindan 19. yiizyilin sonlarinda ortaya atilmistir.
(6) MKP ise, ilk kez 1966 yilinda Barlow tarafindan dort hastada mitral kapak arka
yaprak¢igin sol atriuma dogru yer degistirdigi anjiografik olarak kanitlanarak

tanimlanmustir. (1)

2.1.3. Epidemiyoloji

Son yillarda yapilan ¢alismalarda ¢ocukluk ¢aginda MKP sikliginin %2-5
arasinda degiskenlik gosterdigi saptanmustir. Kizlarda daha fazla goriilmekte olup,
ergenlik donemine geldik¢e sikligi artmaktadir. (2) Ohara ve arkadaslarinin 4238
cocuk olguyu 4 yas grubuna ayirarak yaptigi ¢aligmada yenidogan grubunda hig
MKP’ye rastlanmamuis, 6-18 ay aras1 grupta MKP insidans1 %0,25, 6-7 yas grubunda
%2,1, 12-15 yas grubunda ise %5,1 ile anlaml1 olarak yiiksek bulunmustur. (7)

2.1.4. Smiflandirma

MKP’nin pek ¢ok smiflandirma sekli bulunmaktadir. Etyolojik olarak MKP
primer ve sekonder olarak iki alt sinifa ayrilir. Sadece mitral kapaga zarar veren izole
bir lezyon olarak goriildiigiinde primer MKP, mitral kapak yapisini etkileyen diger
hastaliklarin (Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu, infektif endokardit vb.)



sonucu olarak goriildiigiinde ise sekonder MKP olarak adlandirilir. (8) MKP’lerin
¢ogunlugunu olusturan primer MKP ise eslik eden bag dokusu hastaligi olmadan
mitral yaprak¢iklarin miksomat6z dejenerasyonu ile karakterize sporadik primer MKP
ve ailesel gecisin eslik ettigi ailesel primer MKP olarak ikiye ayrilir. (9) MKP
smiflamasi klinik olarak yapildiginda ise kardiyak dig1 tutulum (kunduraci gégsii vb.)
varliginda sendromik MKP, izole olarak mitral kapak prolapsusu gozlendiginde ise
sendromik olmayan MKP olarak adlandirilir. Morfolojik olarak siniflandirildiginda
mitral yaprakg¢iklarin kalinligina gore klasik ve klasik olmayan MKP olarak ikiye
ayrilir. Klasik MKP, bir veya her iki yaprake¢ikta sarkma olmakla birlikte mitral
yaprakgiklarda 5 mm ve iizerinde kalinlagma varlig1 olarak tanimlanir. Klasik olmayan
MKP’de ise yaprakciklarda kalinlasma goriilmez veya kalinlasma 5 mm’nin

altindadir. (10)

2.1.5.Etyopatogenez ve Genetik

Mitral kapagi olusturan tabakalar; ventrikiil tarafinda fibrosa tabakasi, atrium
tarafinda atrialis tabakasi, atrialis ve fibrosa tabakalar1 arasindaki orta tabaka da
spongiosa tabakasi olarak adlandirilir. (11) Spongiosa tabakasindaki asit
mukopolissakkaritlerin artis1 kollajen yapmin bozulmas: ile karakterize miksomattz
degisikliklere neden olmaktadir. MKP patolojisinin temelini spongiosa katmaninin
kalinlasmasi olusturur ve MKP’nin en karakteristik histopatolojik bulgusu
yaprakgiklarin spongiosa ve fibrosa tabakalarinda glikozaminoglikan birikimi ve
kollajen  fragmanlarinin  pargalanmigs  gorintimuddr.  (11) (12) (13)
Glikozaminoglikanlarin yaprake¢iklar tizerinde uygunsuz birikimi kapakgiklarda
kalinlagsmalara, ylizeyde diizglin olmayan genislemelere ve kapagin sol atrium i¢ine
bombelesmesine yol acar. Kollajen yapisini bozan asit mukopolisakkaritlerin birikimi
ile yaprakg¢iklar yumusak ve daha gevsek bir hal alir. (5) Histolojik yapidaki benzer
bozukluklar korda tendinealarda ve papiller kaslarda da goérilebilir. Miksomat6z korda
tendinealar gevsek yapida ve giigsiiz kollajenler i¢erdiginden kordalarda uzayarak
incelmeler ve kopmalar gorulebilir. (14)

Primer MKP gelisiminde kalitsal faktorlerin etkisi vardir ve primer MKP’de

g6zlenen dejenerasyon miksomat6z dejenerasyon, fibrolelastik doku kaybi1 ve FLNA



gen mutasyonuna sekonder filamin sentezindeki hasara bagl gelisen MKP olarak ¢
alt grupta incelenebilir. Miksomat6z MKP; kapakgiklarin uzamasi, kalinlagmasi,
atrium i¢ine sarkmasi ve mitral anulusun genislemesi ile karakterizedir. Mitral anular
genisleme ile, mitral kapakg¢iklarin uzamasi ya da riiptiiriine bagl olarak mitral
yetersizlik gozlenebilir. Ana histolojik bulgusu spongiosa tabakasindaki miksomatoz
dejenerasyondur. Fibroelastik doku kaybinda mitral kapakgiklar ince, normal
uzunlukta ve mitral anulus genislemesi miksomatdz dejenerasyona goére daha hafif
duzeydedir. Histolojik olarak kollajen, elastin ve proteoglikanlarin kaybi gozlenir.
FLNA mutasyonlu MKP ise X’e bagh kalitilir ve kadin hastalarda daha hafif
seyrederken, erkek hastalarda klinik olarak daha agir siddette seyreder. FLNA
mutasyonlu MKP’de ¢oklu kapak tutulumu goriilmekte ve kapakgiklarda kalinlagsma
ve uzama gozlenmektedir. MKP’nin bu alt tipinde de miksomatdz dejenerasyon
raporlanmustir. (15) (16) (17) Primer MKP’de ailesel bir kiimelesme goriildiigi ve X’e
bagli kalittmi olabilecegi ilk kez 1969’da Monteleone ve Fagan tarafindan
belirtilmistir. (18) 1982 yilinda 45 indeks vaka ile birinci derece akrabaligi bulunan
179 klinik olarak saglikli vaka ile yapilan ¢alismada MKP siklig1 %30 saptanmustir.
(19) Benzer galismalar ilerleyen yillarda da yapilmis ve MKP’de 16p11.2-p12.1
mutasyonu varligi 1999 yilinda yapilan bir ¢alismada, 11p15.4 mutasyonu 2003
yilinda yapilmis bir ¢calismada, 13q31.331.2 mutasyonu da 2005 yilinda yapilmis bir
caligmada ailesel gegis ile birlikte gosterilmistir. Bu ¢alismalarda otozomal dominant
kalitim, ortak kalitim olarak kabul edilmistir. (20) (21) (22) 2015 yilina gelindiginde
Durst ve ark. DCHS1 eksikliginin mitral kapakta hiicre migrasyonunu bozdugunu,
mitral kapak yaprakgiklarinin yapisal hasara ugrayarak MKP’ye zemin hazirladigin
ve 11. kromozomdaki sorundan DCHS genindeki fonksiyon kaybinin sorumlu
oldugunu gostermislerdir. (23) Son yillarda yapilan ¢alismalarda LMCD-1 faktoriinln
ve fokal adhezyon protein tensin 1’in hiicre ¢ogalmasi ve migrasyonu iizerindeki
etkileri ile atriyoventrikiler kapak defektlerinden sorumlu oldugu ve bu proteinleri
kodlayan 2g35, 17p133 ve 22912 gen lokuslar ile izole MKP’nin iligkili oldugu
saptanmustir. (24)

2.1.6. Semptomlar



Cocuklarda klinik semptomlar yas ile birlikte artis gosterir. Primer MKP tanis1
almig hastalar, cogunlukla asemptomatiklerdir ve ailede MKP varlig1 ya da rastlantisal
olarak saptanan oskiiltasyon bulgular1 ile ¢ocuk kardiyolojiye yoOnlendirilerek tani
alirlar. Malcic ve ark. tarafindan MKP tanili 656 vakanin degerlendirildigi bir
caligmada hastalarin %71,8’inde dogumdan itibaren 18 yillik izlem siiresince herhangi
bir semptom gézlenmemistir. (25) Carpinti, gogiis agrisi, nefes darligi, bas donmesi,
bayginlik, panik atak benzeri semptomlar MKP ile iliskilendirilmektedir. (26) Kontrol
gruplar ile yapilan pek ¢ok ¢alismada ise semptom iliskili MKP diisiiniilen hastalar
kardiyolojik olarak tetkik edildiginde semptomlar ile MKP arasinda anlamli fark
bulunmamuistir. Heidenreich ve ark’nin yaptigi c¢alismada klinik olarak MKP
diistiniilen 147 hasta transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile taranmis olup saptanan
MKP orani toplumla anlamli olarak farkli saptanmamistir. Framingham c¢aligmasinda
da MKP mevcut olan ve olmayan gruplar arasinda da gogiis agrisi, nefes darligi,
carpinti, anksiyete sikayetleri agisindan anlamli fark bulunamamustir. (27) (28) Sikayet
ile bagvurup tanmi alan hastalarda bagvuru anindaki en sik semptom carpintidir. (29)
Siklikla atrial ve ventrikiiler erken atimlar ¢arpintiya neden olurlar. Hastalarin siniis
ritmindeyken carpint1 sikayetleri olabildigi gibi atrial veya ventrikiiler ritimde iken
aktif sikayetleri olmayabilir. (5) Bisset ve ark’min 119 cocuk hasta ile yapilan
calismasinda, hastalarin %18'inde g6giis agris1 sikayeti goriilmiis ve gogiis agrisi en

sik goriilen semptom olmustur.

Hastalar gbgiis agrisini sol gégiis 6n duvarinda veya sternum altinda hisseder,
agrida yansima veya yayilma gozlenmez. Gogiis agrisina 6zellikle emosyonel stres
neden olur ve stres faktorii sonra erdiginde gogis agrist saniyeler iginde
kaybolabilecegi gibi saatlerce siirebilir. (30) MKP’li ¢ocuklarda go6glis agrisinin
nedeninin mitral kapak yaprak¢iklarinin sarkmasi nedeniyle kordalarda olusan gerilim
ve sol ventrikul hipertrofisine sekonder subendokardiyal beslenmenin bozulmasi
oldugu disiiniilmektedir. (31) Yapilan calismalarda MKP’li ¢ocuklardaki gogiis
agrisinin kardiyak disi nedenlerden 6zofagus motilite bozukluklarina, psikojenik
nedenlere bagh olabilecegini gostermistir. (30) (32) Nefes darlig1 sik goriillmesine
ragmen miyokard disfonksiyonu veya mitral kapak yetmezligi ile iligkili degildir.
MKP’de nefes darligimin eforla iligkisi gdsterilememistir, hatta nefes darlig1 eforla

gerileyebilir. MKP’li hastalarin egzersiz toleransi iyidir. (33) Bayginlik hissi, bayillma



gibi sikayetler ritim bozukluklar: ile iligkili olabilse de genellikle hastalarin kalp
debisi, kan basinci degisiklikleri ile iliskili oldugu diistiniilmektedir. Sempatik ve
parasempatik aktivite duzensizlikleri, intravaskiiler voliim azalmasi, voliim
azalmasia anormal renin, anjiotensin, aldosteron yanitlar1 ortostatik degisikliklerle
sonuglanabilir. (5) MKP’de saptanan panik atak, anksiyete benzeri noropsikiyatrik
semptomlara otonom sinir sistemi disfonksiyonunun neden oldugu diisiiniilmektedir

ancak disfonksiyon ile semptomlar arasindaki iliski net olarak kanitlanamamustir. (34)

2.1.7. Klinik Bulgular

Astenik viicut tipi, dar gogiis 0n arka duvar gap1, kunduraci ve giivercin gogsii,
kifozis, skolyoz, diiz sirt sendromu, uzun ekstremiteler gibi iskelet anomalileri MKP’li
hastalarda sik goriiliir. MKP’li hastalarin genellikle viicut kitle indeksi diisiiktiir; kulag
mesafeleri boylarindan daha uzundur ve eklem hipermobilitesi gibi anomaliler
goraldr. (35) Kunduraci gégsii olan 87 gocuk hastada yapilan bir ¢alismada hastalarin
%23 tinde MKP saptanmistir ve gégiis 6n arka duvar ¢ap1 dar olan 34 eriskin hasta ile
yapilan bagka bir ¢aligmada hastalarin %50’sinde MKP saptanmis ve skolyoz, diiz sirt
sendromu gibi iskelet anomalileri MKP ile anlamli olarak iligkili bulunmustur. (36)

(37)

Mid-sistolik klik ve geg¢ sistolik iifirim MKP’li hastalarin tipik kardiyak
dinleme bulgusudur. Klik sesinin, sistol sirasinda mitral kapak yaprakg¢iklarinin sol
atrium i¢ine dogru bombelesmesi ve mitral kapagin ani gerilmesi sonucu ortaya ¢iktigi
diistiniilmektedir. (38) MKP’deki klik non-ejeksiyon klik siifinda degerlendirilir.
Mid-sistolik klik, fonokardiyogramda kardiyak vurunun baglamasindan sonra
duyulmast ile ejeksiyon klik sesinden ayirt edilebilir. Klik en iyi apekste ve hasta sol
lateral pozisyonda iken duyulur. Klik her zaman MKEP ile iliskili olmayip ebstein
anomalisi, atrial miksoma, infektif endokardit, perikardit, aort yetmezligi gibi
durumlarda da duyulabilir. Fizik muayenede klik duyulan hastalarin %50’sinde MKP
mevcut iken, MKP’li hastalarin %15’inden azinda klik duyulabilmektedir. (39) Mid-
sistolik kligi izleyen ge¢ sistolik iiflirlim, orta yiiksek frekansli ve en iyi apekste
duyulan Ofurimddr. (40) Mitral kapak sistol sirasinda sol atriuma dogru
bombelesmeye baslar ve sol ventrikiil hacmi kritik degere diistiiglinde mitral kapak

daha fazla ilerlemez; bu nedenle sol ventrikiil hacmini azaltan ayaga kalkmak, valsalva



manevrasi gibi sol kalbe vendz doniisiin azaldigi, kalp kontraksiyonlarinin ve kalp
hizinin arttigi durumlarda sistol sirasinda bu kritik degere daha erken ulasilir ve
iifiirim daha erken duyulur. Tam tersine ¢omelme, bacaklarin kaldirilmasi, izometrik

egzersizler gibi sol ventrikiil ardyiikiini arttiran durumlarda ise Uftirim ikinci kalp

sesine yaklasir. (41) (Sekil 1)
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Sekil 1: Mitral kapak iiflirlimiiniin girisimlere yanitt




Sistolik Klige sistolik tifiiriim eslik ettiginde %80 oraninda ekokardiyografide
MKP gozlenmektedir. (39) Ufiiriimiin siiresi mitral yetersizligin agirlig1 ile orantilidir.
Uftrim ge¢ sistolde duyuluyorsa mitral yetersizlik genellikle hafiftir. Mitral
yetersizlik siddetlendik¢e {iflirim sistolde birinci kalp sesine yaklasir, holosistolik
ufurim duyulabilir ve klik kaybolabilir. (38) Postural degisiklikler veya sol ventrikiil
diyastol voliimiindeki degisikliklere gore klik ve iifiiriimiin zamani, toplam stiresi ve
yogunlugundaki karakteristik degisiklikler MKP i¢in en spesifik tanisal fizik muayene
kriteridir. (42)

Herhangi bir sistemik romatolojik hastalik ile iliskisi olmaksizin eklem hareket
genisliginin normalin tlizerinde olmasi1 ile karakterize klinik duruma eklem
hipermobilite sendromu (EHS) adi verilir. EHS ilk olarak 1957 yilinda Rotes ve
Argany tarafindan tanimlanmis ve 1989 yilinda Beighton ve arkadaglar1 tarafindan bu
konuda yapilan detayli klinik ¢alismalar yaymlanmistir ve bir puanlama sistemi
gelistirilmistir (Sekil 2) (43) (44).

1.Besinci metakarpofalengeal eklemin
pasif dorsifleksiyonu.
90°C uzerinde pozitif puan alir. Test

bilateral uygulanir.

2.Dirsegin pasif hiperekstansiyonu.
10°C uzerinde pozitif puan alir. Test

bilateral uygulanir.




3.Dizin pasif hiperekstansiyonu.
10°C uizerinde pozitif puan alir. Test

bilateral uygulanir.

4. Omuz 90°C fleksiyonda, dirsek ekstansiyonda ve el pronasyonda iken bag parmagin 6n kolun
fleksor yiiziine dogru pasif appozisyonu. Tiim bas parmak 6n kolun fleksor yiiziine degiyorsa kisi

pozitif puan alir. Test bilateral uygulanir.

Sonug:Pozitif Sonug:Negatif

5.Dizler kirllmadan gévdenin ileri dogru fleksiyonu. Her iki avug i¢i kolaylikla yere degebiliyorsa

kisi pozitif puan alir.

Sonug:Pozitif Sonug:Negatif

Skorlama: Madde 1-4 arasi tiim maddelerde her taraf i¢in 1 puan alinir. (Her maddeden en fazla sag
ve sol olmak iizere en fazla 2 puan alinir.) 5.maddeden 1 puan alinabilir. Maksimum alinabilecek

hipermobilite skoru 9 puandir.

Sekil 2:Beighton Skoru Puanlamasi



Ligamentlerin gevsekligi EHS i¢in 6n kosuldur, saglikli ¢ocuk ve eriskinlerde siklikla
goriilmesine ragmen bag doku hastaliklarinda da siklikla goriilmektedir. Eklem
hipermobilitesinin toplumdaki siklig1 %10-15 arasinda degismekle birlikte, kadinlarda
erkeklerden daha sik goriilmektedir. Yapilan pek ¢ok ¢alisma EHS ve MKP nin ortak
bir patofizyolojisi oldugunu ortaya koymaktadir ve iki durum ig¢in de kollajen
bozukluklari su¢glanmaktadir. Gulpek ve ark.’nin 2004 yilinda MKP tanis1 almig 35
hastadan 20’sinde Beighton kriterlerine gore EHS saptanmustir. (45) (46)

2.1.8. Tan1 ve Tanida Kullanilan Goriintiileme Yontemleri

2.1.8.1. Ekokardiyografi:

Ekokardiyografi, ultrasonik ses dalgalari ile kalbin ¢esitli yapilarini incelemeye
olanak saglayan bir goriintiileme yontemidir; 6yku ve fizik muayene ile birlikte MKP
tanisinda kullanilir. TTE parasternal uzun eksen kesitte sistol sirasinda mitral kapagin
On veya arka kapak yaprakgiklarinin bir kisminin veya tamaminin mitral anuluslari
birlestiren ¢izgiden >2 mm sol atriuma dogru ¢okmesi MKP i¢in kesin tani kriteridir.
Mitral anulusun >3 cm genislemesi ve mitral yaprak¢iklarin >5 mm kalinlasmast MKP
acisindan yol gosterici TTE bulgularidir, ancak tani kriteri olarak kullanilmamaktadir.
(47) Mitral yaprakgiklarin kalinligina gore, yaprak¢ik kalinligi Smm ve iizerinde ise
klasik MKP, kalinlik 5 mm altinda ise klasik olmayan MKP olarak adlandirilir. (10)
Kronolojik agidan ilk olarak 1970 yilinda, secilen bir hat boyunca proba yaklasan ve
uzaklasan hareketlerin zaman ekseni kesitinde goriintiilenmesi olarak tanimlanan m-
mod ekokardiyografi MKP tanisinda kullanilmigtir. Zamanla 2D ekokardiyografi
kullaniminin yayginlasmasi ve mitral kapak anatomisinin daha iyi anlagilmas1 nedeni
ile 2D ekokardiyografi, prob pozisyonlarina bagli yanlis pozitif negatif sonuglara yol
acabilen m-mod ekokardiyografinin yerini almistir. (35) (48) 2D ekokardiyografi ile
MKP’de tan1 konmasina ek olarak mitral yetersizlik ve yetersizligin derecesi,
atriumlarin  genislikleri, sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve olas1 vejetasyonlar da
degerlendirilebilir. (49) MKP olan hastalarda TTE’de mitral yaprakg¢iklarda

kalinlagma, miksomatdz degisiklikler, kapak yiizey alaninda artis, anular genisleme ve
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korda tendinealarda uzama gorulebilir. (5) Mitral yetersizlik tedavisi i¢in gelistirilen
perkitan girisimsel igslemlerdeki hizli ilerleme nedeni ile mitral kapak anatomik
yapisinin ii¢ boyutlu olarak degerlendirilmesi ©onemli hale gelmektedir. 3D
ekokardiyografi dinamik bir goriintiilleme olanagi sagladigindan mitral kapak ve mitral
anulus daha iyi degerlendirilir, mitral yetersizlik hacminin, akim hizinin ve alaninin,
eksantrik mitral yetersizligin degerlendirilmesinde 2D ekokardiyografiden daha iyi
bulgular verir. Mitral kapakta ameliyat sirasindaki gibi atmakta olan kalpteki dinamik
goruntiler elde edilir ve bu durum perkitan girisimlerin basar1 oranlarini
arttirmaktadir. (50) (51)

2.1.8.2. Elektrokardiyografi:

Kalpteki sinirsel iletimin ve kalp kasinin ¢alismasini incelemek amaciyla
meydana gelen elektriksel degisikliklerin kaydedilmesi yontemine elektrokardiyografi
(EKG) ve bu kayitlarm grafige dokiilmiis haline elektrokardiyogram denir. ilk EKG
kaydi 1895 yilinda Hollandali bir fizyolog olan Willem Einthoven tarafindan
yapilmistir. EKG, kalbin sistol ve diyastolinun atrium ve ventrikuldeki evrelerini,
kalbin uyarilarinin iletilmesinde ortaya ¢ikan elektriksel aktivitelerin milimetrik kagit
tizerinde grafik olusturmasi temeline dayali bir goriintiileme yontemidir. MKP’li
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun EKG kayitlari normaldir. En sik goriilen EKG
patolojisi inferior derivasyonlarda (DII, DIl ve aVF) T dalga terslesmesi ve ST
depresyonudur. (52) Bu degisikliklerin mitral kapak yaprakg¢iklarinin prolabe olarak
posteromedial papiller kas tizerinde olusturdugu ¢ekime bagl inferior duvar iskemisi
nedeniyle olustugu ongoriilmektedir. Bisset ve ark.’nin 119 primer MKP’li ¢ocuk
hastada yaptig1 bir calismada hastalarin 47°sinde inferior derivasyonlarda T dalga
terslesmeleri gozlenmistir. (30) MKP’li hastalarin EKG degisiklikleri arasinda daha az
siklikla farkli derecelerde iletim gecikmeleri, belirgin U dalgalar, sivri T dalgalar1 ve
QTc’de uzama goriilebilir. (53) Aritmi siklig1 toplumdan fazla oldugundan tani almis
hastalara EKG onerilmektedir. QT mesafesinde uzamanin ventrikiiler aritmilerle
iliskisi oldugu saptanmistir, MKP’li hastalarda ani 6liimden 6n planda ventrikiiler
fibrilasyon sorumlu tutulmakla birlikte ciddi mitral yetersizlik, kompleks aritmiler, QT

mesafesinde uzama ve senkop hikayesi varligt ani 6liim i¢in bu hastalarda risk faktorii

11



kabul edilmektedir. (54) QRS kompleksinin basindan T dalgasinin sonuna kadar olan
mesafe ventrikiler depolarizasyon ve repolarizasyon siiresini gosterir ve QT araligi
olarak isimlendirilir. QT dispersiyonu; EKG derivasyonlarindaki en kisa ve en uzun
QT mesafesi arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir. QT dispersiyonu ventrikil
repolarizasyonundaki bolgesel farkliliklar: yansittigindan ritim bozukluklari agisindan
prediktif bir deger kabul edilmektedir. (55) (56) Cetinkaya ve ark. 37 primer MKP’li
cocuk hasta ve 26 saglikli kontrol ile yaptiklar1 ¢alismada QT dispersiyonunu kontrol

grubuna kiyasla anlamli derecede artmis olarak bildirmislerdir. (57)

2.1.8.3. Ambulatuar elektrokardiyografi (holter):

Ambulatuar monitorizasyonun ilk adimlar1 1947 yilinda Dr. Norman Jefferis
Holter tarafindan elektroensefalografi monitorizasyonu ile atilmistir. 1950 yilina
gelindiginde siirekli ambulatuar EKG monitorizasyonu yonteminin gelistirilmesiyle
disritmilerin tant ve izleminde kardiyoloji pratiginde ilerlemeler kaydedilmistir.
Ambulatuar EKG ile 24 saat ile 1 haftalik zaman dilimi arasinda 5 elektrot ve bunlara
bagli kablolarin baglandigi kaydedici bir cihaz ile ii¢ kanaldan ritim kayitlari
yapilabilmektedir. (58) Normal anlik dinlenme EKG’sinde aritmiler gozlenebilmesine
ragmen bu aritmilerin giivenilir bir sekilde dogrulanmasi i¢in ambulatuar EKG
kayitlarina ihtiya¢ duyulmaktadir. Carpinti, senkop, presenkop, EKG’de QTc uzamasi
varliginda ciddi disritmilerin saptanmasinda rutin EKG’den daha duyarli oldugundan

24 saatlik holter EKG gorunttilemesi gerekmektedir. (57)

2.1.8.4. Egzersiz stres testi:

Egzersiz stres testi (EST) kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisinda, egzersiz
kapasitesinin saptanmasinda, hastaliklarin prognozunda ve tedavi etkinliginin
kontroliinde kullanilan bir yontemdir. EST nin temel prensibi dinlenme sirasinda
gozlenmeyen kardiyovaskiiler anormalliklerin fiziksel stres olusturarak ortaya
cikarilmasidir. EST motor aracili hareket eden bant iizerinde yiiriiyerek ve kosarak
yapilir. Protokole gore bant hiz1 ve egimi belirli araliklarla arttirilir. Giiniimiizde

cogunlukla 1963 yilinda tanimlanmis olan standart Bruce protokolii kullanilir. (59)
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Bruce protokolii iicer dakikalik 10 evreden olusur. Maksimum 12,07 km/saat hiza,
%28 egime ulasabilir. Egzersiz kapasitesi diislik olan ¢ocuklarda %0 ve %5 egimlerde
2,74 km/saat hizda licer dakikalik 2 evre ile baslanilan modifiye Bruce protokolii
uygulanir. Krasuski ve ark.’nin 191 klasik MKP hastasi ile yaptig1 bir ¢alismada
MKP’ye bagli 22 hastada komplikasyon gelistigi bildirilmis ve bu komplikasyonlar
acisindan prediktif faktorler ambulatuar EKG ve EST ile arastirilmistir. Bu galismada
EST’de artmis sistolik kan basincinin MKP’de komplikasyon gelisme agisindan
anlamli oldugu bildirilmistir. (60)

2.1.8.5. Teleradyografi:

Kalbin direkt radyolojik olarak goriintiilenmesine teleradyografik gortntiileme
ad1 verilir. Teleradyografi kalbin sekli, biiytikliigl, kalp bosluklarinin anatomik
yapilar1 hakkinda bilgi verir. MKP’li hastalarda genellikle teleradyografi normaldir.
Mitral yetersizligin siddetine bagli olarak kardiyomegali ve degisik derecelerde
pulmoner venoz konjesyon gorulebilir. Akut korda tendinea riptirinde ise
ventrikiillerde genisleme olmaksizin pulmoner o6dem gelisir. Goglis iskelet
deformiteleri teleradyografide yakalanabilir ve 6zellikle skolyoz gibi deformiteler
MKP tanisini diistindiirebilir. (61)

2.1.8.6. Diger goruntileme yontemleri:

Miyokardiyal perflizyon sintigrafisi, MKP hastalarinda eslik eden miyokard
iskemisi bulunup bulunmadiginin belirlenmesi agisindan egzersiz stres testinin
yaninda kullanilabilir ancak sintigrafinin negatif olarak sonuglanmasi gogiis agrist
sikayeti olan MKP hastalarinda gogiis agrisinin nedeni olarak iskemiyi ekarte ettirmez.
(62) Elektrofizyolojik testler, aritmilerin tanisinda aritmi mekanizmalarinin
belirlenmesinde, tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde, ani kardiyak oliim riskli
hastalarin saptamasinda kullanilir. MKP’li hastalarda preeksitasyon, supraventrikiiler
tasikardi, semptomatik ventrikiiler ektopi, tekrarlayan senkop varliginda
elektrofizyolojik ¢aligma yapilmalidir. Otonomik disfonksiyon ile iliskili semptomlar1

olan hastalarda tilt testi kullanilabilir. (63) Primer MKP hastalarinda konjenital damar
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anomalisi bulunmaz bu nedenle koroner arteriyografi primer MKP hastalarinda
genellikle normaldir. (62) Tanida altin standart kabul edilen 2D ekokardiyografinin
yaninda kardiyak manyetik rezonans goriintiileme yapildiginda MKP tanisinda %100
duyarlilik saglanir. (64) Tan1 amaglhi kullanimda yeri olmayan kardiyak manyetik
rezonans, MKP’ye sekonder mitral yetersizlik varliginda ventrikiil hacmi ve

fonksiyonlarmin 6lgiimii amaciyla kullanilmaya baglanmistir. (65)

2.1.9. Dogal Seyir ve Komplikasyonlar

Cocuklarda genellikle iyi seyirli olan primer MKP’de sagkalim, saglikli
kisilerdeki ile benzer bulunmustur. (4) (66) Primer MKP’nin komplikasyonlar
arasinda mitral yetersizlik, infektif endokardit, tromboembolik olaylar, aritmiler,
korda tendinea riiptiirii, kalp yetersizligi, kardiyak ani 6liim sayilabilir. (5) (7) Mitral
kapak ne kadar gevsek, miksomatéz durumda ise komplikasyonlar da ayni oranda

artmustir. (8)

2.1.9.1. Mitral yetersizlik:

Mitral yetersizlik, sik goriilen bir kalp hastaligidir. Toplumda %1-2 siklikla
gorilmektedir. (67) Gelismis iilkelerde organik nedenli mitral yetmezligin en sik
nedeni MKP’dir. Yapilan bir Framingham g¢alismasinda MKP’li hastalarda mitral
yetersizligin MKP’li olmayanlara gére daha sik saptandigi bildirilmistir. (26) Erigkin
Klasik MKP’li erigkin hastalarla yapilan ¢aligmada 6nemli mitral yetersizlik oran1 %7-
11,9 olarak bildirilmistir. MKP’de en sik goriilen komplikasyon mitral yetersizliktir.
Miksomatdz dejenerasyona bagli prolapsusun ilerlemesiyle mitral anulus genisler,
korda tendinealarin ve papiller kaslarin yapist bozulur. Bu degisiklikler sonucunda
yaprakciklar olmasi gerektigi gibi birlesemez ve mitral yetersizlik gelisir. MKP’li
hastalarda mitral yetersizlik gelisimi agisindan prediktif risk faktorleri belirlenmesi
amaciyla yapilan ¢alismalarin sonuglari farklilik géstermektedir. 245 MKP’1i hasta ile
yapilan bir ¢alismada mitral yaprakeiklarda belirgin prolapsusu olan hastalarin daha
siddetli mitral yetersizligi oldugu bildirilmistir. (68) 82 asemptomatik MKP’li hastanin

incelendigi bir c¢aligmada mitral yetersizligin siddetlenmesinde mitral anulus
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genislemesi tek faktor olarak saptanmistir. (69) Nishimura ve ark. ise ¢aligmalarinda
sistolik Gflirim varligini, kapakgiklarda kalinlagmayz, ileri yasi, erkek cinsiyeti ve sol
ventrikiilde buylimeyi mitral yetersizlik gelisimi acisindan risk faktorl olarak
bildirmislerdir. (66) MKP’li hastalarda mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik Gftrim
genellikle mitral yetersizlik ile iligkilidir. Panidis ve ark.’nin yayinladigi bir ¢alismada
onemsiz derecede mitral yetersizligi olan 47 MKP’li eriskin hastanin 7’sinde fizik
muayenede dinleme bulgusu yokken onemli derecede mitral yetersizligi olan 8
hastanin tamaminda mid-sistolik klik veya gec sistolik ifliriim oskiilte edildigi
bildirilmistir. (70) Mitral yetersizlik, MKP’li hastalarda kademeli olarak ilerler. Mitral
yetersizlik ilerledikge sol atrium ve sol ventrikiil genislemeye baslar ve atrial,
ventrikller aritmilerle birlikte sol ventrikil disfonksiyonuna neden olarak konjestif
kalp yetmezligine yol agar. (8) Fizik muayenede dinleme bulgusu olarak duyulmakta
olan ge¢ sistolik iifiirimiin pansistolige donlismesi mitral yetersizlik siddetinin
arttigin1 gosterir. (71) Mitral yetersizligin siddeti doppler ekokardiyografi ile 6l¢iiliir.
2 mm’nin altindaki yetersizlik alani hafif, 2-5mm yetersizlik alani1 orta, 5 mm iizeri
yetersizlik alani varligi ise ileri mitral yetersizlik siddetini gosterir. (72) Mitral
yetersizlik varligt MKP’ye bagli diger komplikasyonlarin gelismesinde etken olarak
gosterilmektedir. (66) Mitral yetersizligi olan MKP’li hastalarda mitral yetersizlik
siddetinin artisinin 6nlenmesi, komplikasyonlarin engellenmesi agisindan medikal ve
cerrahi tedavi yontemlerine bagvurulmaktadir. Kronik primer mitral yetersizligi olan
ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (EF) %60 altinda ve semptomu mevcut olan
hastalar ile kapak cerrahisi adayr olmayan semptomu mevcut olan hastalar Avrupa
Kardiyoloji Dernegi 2017 kilavuzuna gore anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE)
inhibitord , anjjyotensin-11 reseptor bloker (ARB), beta bloker ve dilretikler ile tedavi
edilmelidir. (73) MKP’li hastalarda spontan korda tendinea veya papiller kas rpturi
gibi akut ciddi mitral yetersizlige neden olan durumlar ise acil cerrahi miidahale ile

tedavi edilmelidir. (26)

2.1.9.2. infektif endokardit:

Infektif endokardit (IE) dogal veya prostetik kalp kapaklarinin, endokardin ve

kalp ici cihazlarin enfeksiyonudur. Cocukluk c¢aginda gorilme sikligi 3-
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10/100000°dir. IE insidans1 ¢ocuklarda eriskinlere gore daha azdir. (74) (75) MKP’li
hastalarda IE igin risk faktdrii olarak erkek cinsiyet, 45 yasin {izerinde olmak,
oskiiltasyonla sistol sirasinda iiftiriim alinmasi, mitral yetersizlik varligr ve
kapakgiklarda kalinlasma olmasi gosterilmektedir. (76) Mitral yetersizligin yarattigi
turbulan akimin miksomatéz kalin kapake¢ik dokusunda hasara yol agtigi ve
bakteriyemi durumunda sekonder vejetasyon olusmasina sebep oldugu
diisiiniilmektedir. Katan ve ark.’nin MKP’li 896 hastay1 11 yil izleyerek yaptigi bir
calismada IE riskinin saglikli popiilasyona gore 8,1 kat arttign bildirilmis, mitral
yetersizlik saptanmayan hastalarn hicbirinde IE gosterilememis, mitral yetersizlik
siddeti arttikga IE riskinin arttig1 gdzlenmistir. (77) Mortalitesi yilksek oldugu icin
gecmis yillarda IE agisindan MKP’li hastalara endokardit profilaksisi yapilmasi
onerilmekteyken 2015 yilinda yayinlanan Amerikan Kalp Dernegi/Avrupa Kardiyoloji
Cemiyeti yonergesinde MKP’ye mitral yetersizligin eslik edip etmemesine

bakilmaksizin IE profilaksisi dnerilmemektedir. (78)

2.1.9.3. Serebrovaskuler olaylar:

Serebrovaskiler olaylar, gecici iskemik atak ve iskemik inme olarak
tanimlanmaktadir. Gegici iskemik atak vaskiiler yetmezIligin neden oldugu 24 saat
icinde tamamen diizelen gecici bir defisit durumu iken akut iskemik inme bir haftadan
kisa siire once gelisen vaskiiler yetmezlige bagli 24 saatten uzun siiren klinik bulgular

battnuddr.

MKP’li hastalarda serebrovaskiiler olaylar agisindan ileri yas en onemli risk
faktori iken, genc hastalarda da saglikli popiilasyona kiyasla daha sik serebrovaskiiler
olaylara rastlanmaktadir. (79) MKP’li hastalarda goriilen serebrovaskler olaylar daha
cok atrial fibrilasyon ve trombotik olaylarla iliskilendirilmektedir. Serebrovaskuler
olaylar sonucu kaybedilen hastalarin otopsi serilerinde mitral kapak {izerinde
trombiislere rastlanmistir. (80) MKP’li gocuk hastalarda serebrovaskiiler olaylari
degerlendirmek amaciyla yapilan bir calismada ayni aile iiyesi olan 27 kisi
degerlendirilmis ve 8’inde MKP saptanmistir. Calismada yer alan 8 MKP’li hastanin
4’tinde ilk 20 yasta 8 adet serebrovaskiiler olay gozlenmistir ve bu hastalarda

serebrovaskiiler olaylar agisindan MKP disinda risk faktorii bulunmamistir. Calismaya
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alman saglikli aile bireylerinde ise serebrovaskiiler olay gézlenmemistir. (81) Bu
calisma ile ayni aile bireyleri ele alindigindan serebrovaskiiler olay gelisimi agisindan
diger genetik faktorler diglanmaya ¢alisilmis ve ailesel serebrovaskiiler olay gelisimi

acisindan MKP’nin bir risk faktorii olabilecegi ortaya konmustur.

2.1.9.4. Aritmi:

MKP’1i hastalar hemodinamik olarak stabil olsa da atrial ve ventrikuler erken
vurular, supraventrikiiler tagikardi, atrial flutter, atrial fibrilasyon, ventrikiiler tagikardi
ve ventrikuler fibrilasyon gibi aritmiler gozlenebilmektedir; 6zellikle QT uzamasi ve
mitral yetersizligin yol actig1 hacim yiiklenmesi nedeniyle olusan ventrikiiler aritmiler
ve elektrofizyolojik anormallikler ¢alismalarda bildirilmistir. (82) MKP’li hastalarda
ritim bozukluklarinin nedenleri arasinda, otonom islev bozuklugu, mitral kapagin
yaylanmasina bagli papiller kaslarda c¢ekilme, ventrikiiler gerilme, miyokardin
yaprakgiklar tarafindan mekanik olarak uyarilmasi, yaprake¢iklarda trombosit, fibrin
birikimi ve miyokardin fibrozisi sayilabilir. (83) Mitral yetersizligi olan MKP’li
hastalarda atrial ve ventrikiiler aritmi siklig1 mitral yetersizligi olmayan MKP’li

hastalardan daha sik saptanmistir. (84)

Kompleks ventrikiiler aritmiler, MKP’li hastalarda ventrikiiler fibrilasyon ve
ventrikiiler tasikardiden olusmaktadir. Kompleks ventrikiiler aritmiler ii¢ veya daha
fazla ventrikiiler erken atimli aritmiler olarak ikiye ayrilmaktadir. Minor ventrikiiler
aritmiler ise ventrikiiler erken atim, couplet veya bigemine ventrikiiler atim olarak
siniflanmaktadir. Kompleks ventrikiiler aritmiler sustained (24 saatlik ritim holter
kaydinda >100 vuru/dk, 30 saniyeden uzun siiren ve sonlandirmak i¢in miidahale
gerektiren tasikardi) veya non-sustained (24 saatlik ritim holter kaydinda

>100vuru/dk, 30 saniyeden kisa siiren, 3 veya daha fazla ardisik ventrikiiler erken

atim) olabilir. Ventrikiiler erken atimlar ise seyrek (kosu bandi egzersizinde <5, 24
saatlik ritim holterde <30 erken vuru), uniform (kosu bandi egzersizinde >5, 24 saatlik

ritim holterde >30 erken vuru), multiform olarak siiflandirilmaktadir. (85) Kavey ve

ark’nin izole MKP’li 103 ¢ocuk hasta ile yaptig1 bir caligmada hastalarin %38’inde 24

saatlik ritim holter EKG’de, %15’inde kosu bandi egzersizinde ventrikiiler erken
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atimlar gorlilmiistiir. 24 saatlik ritim holter EKG’de aritmi saptanmis olan 39
hastalanin 24’linde seyrek, 7’sinde uniform, 5’inde multiform, 3’iinde couplet
ventrikiiler erken atim ve 2 hastada supraventrikiiler tasikardi saptanmustir. (86) Mitral
yetersizlik nedeniyle mitral kapak cerrahisi ihtiyaci olan 246 MKP’li hasta ile yapilan
bir calismada, atrial fibrilasyon siklig1 %15, paroksismal atrial fibrilasyon siklig1 %13
saptanmustir. (87)

2.1.9.5. Ani kardiyak 6lim:

Ani kardiyak 6lim, semptomlarin akut olarak baglamasindan sonraki bir saat
icinde ani biling kaybiyla kendini gosteren, altta yatan kardiyak bir nedene baglanan
dogal 6liim olarak tanimlanir. MKP’nin en nadir ancak en ciddi komplikasyonudur.
MKP’li hastalarda ani kardiyak oliim orani yapilan g¢alismalara gore genellikle
ventrikller fibrilasyona sekonder gelismekte olup %0,2-0,4 arasindaki siklikla
gozlenmektedir ve bu oran popiilasyonda saptanan ani kardiyak Oliim oraninin
yaklagik olarak 2 katidir. (66) (88) Ani kardiyak 61tm risk faktorleri arasinda uzun QT
sendromu, ailede ani 6liim Oykiisii varligi, ventrikiiler erken atimlar, her iki mitral
yaprakgiktaki prolapsus ve kalinlasmalar, uzayan supraventrikiiler tasikardiler, mitral
yetersizlik sayilabilir. Yapilan pek ¢ok calismada mitral yetersizlige bagli sol ventrikiil
disfonksiyonu olan MKP’li hastalarda ani 6liim riskinde artis saptanmustir. (84) Basso
ve ark’nin ani kardiyak 6liim nedeni ile geriye doniik inceledigi 650 hastanin 43’linde
1zole MKP saptanmis olup, gegmiste EKG’si mevcut olan 12 hastanin %83’iinde T
dalga terslesmesi ve tamaminda sag dal blogu saptanmistir. Hastalarin %70’inde ise

kompleks ventrikiler aritmiler saptanmistir. (89)

2.1.10. Tedavi

Aritmisi ve mitral yetersizlik bulgulari olmayan ve semptom gostermeyen
MKP’li hastalara 2-4 yil aralarla kontrol muayenesi yapilmalidir. Risk grubu diisiik
saptanan bireyler diizenli egzersiz yapmalar1 ve normal hayatlarina devam etmeleri
konusunda bilgilendirilmelidir. (87) Orta ve siddetli mitral yetersizligi bulunan

MKP’li hastalara ise farmakolojik destek tedavileri verilir, bu tedavi ile
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komplikasyonlar1 6nlemek amaglanir, sol ventrikiil disfonksiyonu yavaslatilarak

kapak cerrahisi ihtiyaci geciktirilebilir.

2017 Avrupa Kardiyoloji Dernegi Kilavuzu’na ve 2014 Amerikan Kalp
Dernegi/Amerikan Kardiyoloji Koleji Kilavuzu’nun 2020 giincellemesine gére kronik
primer mitral yetersizligi ve sol ventrikiil EF%60 olan semptomatik hastalar ile kapak
cerrahisine aday olmayan semptomatik hastalar kalp yetmezligi gibi tedavi
edilmelidir. Tedavide ACE inhibitori, ARB, B-bloker ve diuretikler bulunmaktadir.
(90) (91)

ACE inhibitdrleri, cerrahi ihtiyaci olmayan hastalarda inotropik etkileri ile 6n
ve ardylkii azaltarak mitral yetersizlikte gerileme sagladiklarindan ilk basamak
tedavide kullanilmaktadir. Tischler ve ark.’nin asemptomatik ancak MKP’ye bagl
ileri derecede mitral yetersizligi olan 12 hasta ile yaptig1 ¢alismada hastalara enalapril
giinde 2 kez 2,5mg olarak baslanmis ve doz artirimu ile giinde 2 kez 10 mg olacak
sekilde tedavileri diizenlenmistir. Calismada 6 ay boyunca hastalarin 2 hafta aralarla
EKG, TTE, EST tetkikleri yapilmig, 6 aym sonuna gelindiginde hastalarin sol
ventrikiil sistol ve diyastol sonu hacimlerinde azalmalar oldugu ve EF’de anlaml1 artig

oldugu saptanmustir. (92)

ARB’ler mitral yetersizlik tedavisinde yan etkileri az oldugundan, oksiirtige
neden olmadiklarindan MKP’li hastalar i¢in uygun bir ilag grubudur. MKP’li
hastalarda ventriktler ektopi, ventrikiiler tasikardi gibi aritmiler saglikli
popiilasyondan daha sik goriildiigiinden 6zellikle ventrikiiler aritmisi olan hastalarda
B-bloker tedaviler kullanilmaktadir. B-blokerler B adrenerjik aktiviteyi bloke ederek
kalp hizinda diisiis saglamakta ve katekolaminlerin ventrikil zerindeki aritmojenik
etkisinin 6nline gegmektedirler. Varadajan ve ark.’nin 16 semptom gosteren MKP’li
hasta ile yaptig1 bir calismada hastalara propranolol tedavisi baslangi¢ dozunda
baslanmis olup kademeli olarak arttirilmistir. Tedavi sonunda dinlenme EKG’sinde
dakikalik kalp tepe atimi1 ortalamasi 73 iken 59’a gerilemis, EST’de maksimum kalp
atim hiz1 154’ten 120’ye ve 24 saatlik ambulatuar holter EKG’de maksimum kalp atim
hizi 121°den 97’ye gerilemistir. Paroksismal ventrikiler tasikardisi olan 4 hastanin
3’linde, bigemine ventrikiiler erken atimi olan 9 hastanin 4’linde, sik ventrikiiler erken

atimi olan 9 hastanin 5’inde aritmiler ortadan kalkmustir. (93)
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Vazodilator tedavi akut semptomatik mitral yetersizlik tedavisinde etkili iken,
kronik mitral yetersizlikte sinirli sayida ¢alisma mevcut olup sonuglari yiiz giildiiriicti
degildir. MKP’li hastalarda vazodilator tedavi ile sol ventrikiil genisligi azaltilir ancak
bu durum mitral kapanma eforunu da azaltacagindan mitral yetersizlik siddetini
arttirabilir. (90)

Mitral yetersizlik nedeni ile cerrahi ihtiyaci gelisen durumlarin basginda MKP
gelmektedir. Mitral yetersizlige sekonder cerrahi tedavi endikasyonlarinda kilavuzlar,
mitral yetersizlik derecesi, semptom durumu, sol atrium genislemesi, sol ventrikiil
diyastol sonu ¢ap1, sol ventrikul EF, atrial fibrilasyon varligi, pulmoner hipertansiyon
varlig1 gibi durumlarin degerlendirilmesini 6nermektedir. Cocukluk ¢agi MKP hasta
grubunda kapak cerrahisinin olabildigince geciktirilmesi Onerilmektedir. Pediatrik
MKP’li hastalarda biiylimeye bagli protez kapak uyumsuzlugu, antikoagulan tedavi
uyumsuzlugu siklikla goriildiigiinden protez kapak cerrahisine kiyasla daha sik olarak
kapak onarimi ya da kapak degisimi yapilmaktadir. Uzun donem sonuglari ele
alindiginda ¢ocuk hastalarda mitral kapak onariminin mitral kapak replasmanindan
daha iyi prognozu oldugu gosterilmistir. (94) Aharon ve ark.’nin 79 mitral yetersizligi
olan MKP’li ¢ocuk hasta ile yaptig1 bir calismada kapak tamirinin diisiik mortalite ile
iligkili oldugu gosterilmis, kapak onarmmi ile gocuklarda kapak biiylimesine imkan
verilmigtir. Operasyon sonrast kontrol TTE’lerde hastalarin %82’sinde mitral
yetersizlik minimal saptanmis veya hi¢ yetersizlik saptanmamistir. Uzun donem

sonuglar ile degerlendirildiginde ise hastalarin %98’inde semptom izlenmemistir. (95)

2.2. EKOKARDIYOGRAFi

Cocuk kardiyoloji pratiginde en sik kullanilan invaziv olmayan tani
yontemlerinden birisi TTE’dir. TTE yontemini kullanirken daha dogru ve giivenilir
Olgtimler elde edebilmek amaciyla 2D ekokardiyografi, 3D ekokardiyografi, stirekli
doppler ekokardiyografi, doku doppler ekokardiyografi gibi ek ydntemler
kullanilmaktadir. (96)
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2.2.1. M-Mod Ekokardiyorafi

Proba yaklasan veya uzaklasan hareketlerin (M), zaman ekseni kesitinde (T)
gorinttlenmesi yontemine m-mod ekokardiyografi adi verilir; kalp hareketlerinin ve
kalbin yapisinin zamana dayali olarak incelenmesi yontemine dayanir. M-mod
ekokardiyografi ile kardiyak dongiilerin art arda kaydedilmesi saglanir ve bu yontem
kalp duvarlarinin  kalinliginin, trikuspit, pulmoner, aort ve mitral kapak
yaprakgiklarinin, aort ¢apinin, sol atrium ve sol ventrikiil ¢aplarinin ve perikardin
durumu hakkinda bilgiler elde edilmesine yardimci olur. Kisa veya uzun eksende
kullanilan m-mod ekokardiyografi kesiti ile sol ventrikiil boyutlari, interventrikiiler
septum ¢ap1 (IVSD), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVDD), sol ventrikiil arka duvar
kalinlig1 (LVPWD), atim hacmi (SV), EF, kisalma fraksiyonu (FS), sol ventrikl sistol
sonu (ESV) ve diyastol sonu hacmi (EDV) dl¢iimleri yapilabilir. (97)

2.2.2. 2D Ekokardiyorafi

Tarihte ilk kez 2D ekokardiyografi Kisslo ve ark. tarafindan parasternal kesitler
ile kullanilmustir. Ilerleyen dénemlerde ise Morganroth ve ark. tarafindan apikal
kesitler de kullanilmistir. (98) (99) Giiniimiizde kullanilan 2D ekokardiyografide ise
apikal dort bosluk, parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen incelemeleri
mevcuttur. MKP tanisi i¢in yaprakgiklarin en az 2 mm prolapsusu; 2 mm ve tzerindeki
cokmelerde mitral yetersizlik, sol atrium geniglemesi ve mitral yaprak¢iklarin
kalinlagmas1 gibi komplikasyonlarin sikliginda anlamli artis Saptandigindan sinir
deger kabul edilmistir. (100) 2D ekokardiyografi ile mitral yetersizliginin derecesi, sol
atrium ve ventrikiil genislemelerinin varligi, sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu
Olctimleri, aort incelemesi, sol ventrikiil duvar kalinligi, korda tendinealarin durumu,

EF ve FS 6lglimleri, valvuler vejetasyonlarin varligi incelenebilir. (49)

2.2.3. Doppler Ekokardiyorafi

Doppler ekokardiyografi, 2D ekokardiyografi ile birlikte kullanildiginda kan
akim hizinin, intrakardiyak basinglarin, kapak darliklart ve yetmezliklerinin

derecelendirilmesinde ve mevcut hemodinamiyi degerlendirmek amaciyla
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kullanilmaktadir. Doppler ekokardiyografide proba dogru yaklasan akim kirmizi,
uzaklasan akim ise mavi olarak goriilmektedir. Doppler ekokardiyografi ile MKP’li
hastalarda oldukca sik goriilen bir komplikasyon olan mitral yetersizligin siddeti
simiflandirilir. Doppler ekokardiyografinin strekli dalga (CW) doppler ve darbeli
dalga (PW) doppler olmak UGzere iki alt tipi mevcuttur. CW dopplerde ses dalgalarini
stirekli alan ve veren iki adet transdiiser mevcuttur. Bu yontem, akimin varligint ve
yoniinii tespit edebilir fakat akimin hangi derinlikten geldigini saptamada yetersiz
kalir. PW dopplerde ise ses dalgalar1 vurular halinde gonderilir. Gonderilen ve
ardindan geri donen ses dalgalar1 arasinda 6lgiilen siire ile sesin hangi diizeyden geldigi
anlagilir. (101) Miyokard hareketlerinin doppler ekokardiyografi ile kantitatif olarak
degerlendirilmesi yontemi olarak kullanilan ve PW’nin modifiye edilmis hali olan
doku doppler net olarak doppler ile degerlendirilemeyen diisiik hizli, yiiksek

amplitiidlii duvar hareketlerinin goriintiilenmesine yardimci olur. (102)

2.3. KALP FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

2.3.1. Sistolik Kalp Fonksiyonlar:

EF, sol ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan énemli bir
indekstir; sol ventrikilun her sistolde kendisine gelen kanin ne kadarini pompaladigini
gosterir. Sol ventrikil diyastol sonu hacminden sol ventrikl sistol sonu hacminin
c¢ikarilmasi ve sonucun sol ventrikiil diyastol sonu hacmine béliinmesi ile hesaplanir.
FS ise her kasilma sirasinda sol ventrikiil capindaki degisim yiizdesidir; sol ventrikdl
diyastol sonu capindan sol ventrikiil sistol sonu c¢apinin ¢ikarilmasi ve sonucun

diyastol sonundaki ¢apa boliinmesi ile hesaplanir. (103)

2.3.2. Diyastolik Kalp Fonksiyonlar:

2D ekokardiyografi diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan goriintiileme yontemidir. PW doppler ekokardiyografi ile ventrikillerin
dolumu sirasinda mitral ve trikiispit kapaklardan gecen kan akim hiz1 farkli evrelerde

Olculir. Saglikli bir sol ventrikiilde diyastolik dolumun biiyiik kism1 E dalgas ile
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gosterilen erken fazda olur. Diyastolik dolusta atrial kontraksiyonun rolii daha diisitk
oldugundan atrial kontraksiyonunu ifade eden A dalgasi, E dalgasina kiyasla daha
kicuktir. Diyastolik disfonksiyon gelisen sol ventrikiilde ise ventrikiiliin
doldurulabilmesi icin atrial kontraksiyona daha fazla ihtiyag duyuldugundan A dalgasi
biiyiir, dolum hizlarinin ve diyastolik disfonksiyonlarin degerlendirilmesi i¢in A ve E
dalga hizlar1 6l¢timii, E/A oraninin hesaplanmasi, erken diyastolik hizli dolus evresinin
en yuksek hiza ulastigi nokta ile akimin sonlandig1 nokta arasindaki siireyi gosteren
deselerasyon zamani 6l¢iimii gereklidir. Diyastolik fonksiyon durumunu gosteren bir
diger parametre ise izovolumetrik gevseme zamani (IVRT)’dir. IVRT aort kapak
kapanmasiyla baslayan mitral kapagin ag¢ilmasina kadar siiren izovolumetrik
diyastolik gevseme donemini gostermektedir. Diyastolik disfonksiyonda E hiz1 diiser,
E/A orani azalir ve IVRT uzar. E hiz1 6n yiikten etkilenmeden diyastolik fonksiyonun

glvenilir bir gostergesidir (104) (105)

2.3.3. Miyokardiyal Performans indeksi (MPI)

Sistolik ve diyastolik o6lgiimleri birlestiren doppler ekokardiyografi ile
Olgiilebilen Tei indeksi ilk kez Tei ve ark. tarafindan kullanmilmistir ve ventrikil
performansini global olarak degerlendiren bir parametredir. Tei ve ark. tarafindan
MPI, izovolumetrik kontraksiyon zamani (IVCT) ve IVRT toplammin ejeksiyon
zamani (ET)’ na orani olarak tanimlanmustir. (106) ET; sol ventrikiildeki basincin, aort
basincini gecerek aort kapagini actig1 andan aort kapaginin kapanmasina kadar gecen
siiredir. IVCT ise diyastoldeki atriumlarin kasiimasini gdsteren mitral A dalgasinin
bitiminden ET’1n baslangicina kadar gecen zamandir. Cocuklarda MPI’nin normal
degerleri sol ventrikiil i¢in 0,35+0,03, sag ventrikiil i¢in 0,34+0,06 olarak
bildirilmistir. (107)

2.4. TRIKUSPIT KAPAGIN ANULER PLANDA SiSTOLIK YER
DEGISTIRMESI (TAPSE)

Apikal dort bosluk kesitte, m-mod ekokardiyografi ile lateral trikuspit kapak

anulusunun sistoldeki hareketinin 6l¢iimii olarak tanimlanan TAPSE, sag ventrikiil

23



sistolik fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan parametrelerden biridir. TAPSE’nin
normal degeri 15-20 mm’dir ve TAPSE’nin <15 mm olmas1 sag ventrikiil sistolik

disfonksiyonunu gosterir. (108) (109)

2.5. MITRAL KAPAGIN ANULER PLANDA SiSTOLIK YER
DEGISTIRMESIi (MAPSE)

MAPSE, sol ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullanilan bir yontem
olup m-mod ekokardiyografi teknigi ile mitral anulusun yer degistirmesinin
Olgiilmesine dayanir. (110) Koestenberger ve ark.’nin yaptigi1 ¢alismada MAPSE
degerinin <0,7 cm olmasinin ciddi sol ventrikiil disfonksiyonunu saptamada %92

duyarlilik ve %7 6zgiillige sahip oldugu bildirilmistir. (111)

2.6. AORTIK SERTLIK, AORTIK ESNEKLIK, AORTIK GERILIiM
DEGERLENDIRILMESI

Aortik sertlik (stiffness), aortun gerilime kars1 olusturdugu elastik direngten
kaynaklanir. Sistol sona erdikten sonra aort i¢ine kanin pompalanmasi durmasina
ragmen aortanin baslangictaki ¢apina donmeye ¢alismasi, dolasimin devam etmesini
saglayan en onemli kuvvettir. Aortik sertlik yasla beraber, aterosklerozis, diyabet,
kronik bobrek yetersizligi, bag dokusu hastaliklari, sigara i¢imi, hiperkolesterolemi
gibi durumlarda artmaktadir. (112) (113) Arteryel sertlesmenin dnemi sonuglarindan
biri Ps’de artis ve Pd’de azalmadir. (114) Aortik esneklik (distensibilite) arter
duvarinin gerilebilirligini ifade eder, basing artigindaki rélatif cap degisimidir ve aortik
sertligin sayisal dl¢iimiidiir. (115) Aortik gerilim (strain) ise basing stresine karsi

olusan direnci ifade eder. (116)

2.7. KAROTIS INTIMA MEDiA KALINLIGI (KIMK)

Viicuttaki tiim arterler en dista adventisya, ortada media ve en igte intima

tabakas1 olmak tiizere ii¢ tabakadan olugsmaktadir. En icte yer alan intima tabakasi tek
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sira diizenli endotelden olugmaktadir ve aymi zamanda aterosklerotik lezyonun
olustugu tabakadir. Adventisya tabakasi yogun kollajen ve elastik lifler icermekte
iken, ortada yer alan media tabakas1 diiz kas hiicrelerini, elastik ve kollajen lifleri
icermektedir. KIMK artis1 intima veya media tabakasinin kalinlasmasi ile olmaktadir.
(117) (118) Saglikl1 eriskinlerde 0,25 ile 1 mm aras1 normal, 1 mm iizerindeki KIMK
Olgiimleri anormal kabul edilmektedir; ancak cocuklar igin heniiz yasa gore KIMK
skalas1 mevcut degildir. (119) Aterosklerozun erken ddénemindeki en 6nemli
degisikliklerden biri olan intima media kalinh@indaki artis, koroner arter hastaligi

acisindan yiiksek riskli bireylerin belirlenmesinde kullanilmaktadir. (120)

3.GEREC VE YONTEM

3.1.ARASTIRMA SEKLI

Calismamiz retrospektif tipte bir ¢alisma olup ¢alismamiza Saglik Bilimleri
Universitesi Kanuni Sultan Siilleyman Saglik Uygulama Arastirma Merkezi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne 02/02/2020
ile 02/02/2021 tarihleri arasinda bagvuran daha énceden primer MKP tanili veya yeni
tan1 alan 1-18 yas araligindaki ¢ocuk hastalar ve herhangi bir sebeple Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvurmus, yapilan tetkikler ile saglikli oldugu tespit edilen
hasta grubuyla benzer yas, cinsiyet dagilima sahip 31 saglikli cocuk ¢alismaya dahil
edildi.

3.2.HASTA POPULASYONU

SBU Kanuni Sultan Siileyman SUAM Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigi’ne belirlenen 02/02/2020 ile 02/02/2021 tarih araliginda
basvuran hastalar tarand1 ve 57 MKP’li hasta saptandi. Bu hastalardan 5’1 (3’1t Marfan
Sendromu tanili oldugundan, 1‘inde akut romatizmal atese sekonder ciddi mitral
yetersizlik goriildiigiinden ve 1 hastanin mitral yetersizlik nedeniyle operasyon dykiisii

bulundugundan) ¢alismaya alinmadi. Calismaya alinan 52 hastanin hasta bilgilerine
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SBU Kanuni Sultan Siileyman SUAM Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigi arsivindeki mevcut hasta dosyalarindan ve dijital hastane arsiv
sisteminden erigildi. Saglikli kontrol grubuna ise herhangi bir sebeple Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvurmus, yapilan tetkikler ile saglikli oldugu tespit edilen
31 saglikli birey dahil edildi. Hasta grubunun yas, cinsiyet, boy, kilo, aile ykdsu, tani
yas1, tan1 anindaki ve bagvuru anindaki sikayetleri, ek hastalik dykiisii, beighton skoru,
kardiyak fizik muayenedeki klik ve tftirtim varligi, sistolik ve diyastolik tansiyonlar,
nabiz, skolyoz durumu, gogiis deformiteleri, iskelet deformiteleri not edildi. Saglikli
kontrol grubunun ise yas, cinsiyet, boy, kilo, aile Oykiisii, sikayetleri, ek hastalik
Oykiisii, beighton skoru, kardiyak fizik muayene bulgulari, sistolik ve diyastolik

tansiyonlar, nabiz, skolyoz durumu, gogiis deformiteleri, iskelet deformiteleri not

edildi.

Hastalarin dosyalarinda bulunan anlik elektrokardiyografi verileri, 24 saatlik
ritim holter EKG incelemeleri, ekokardiyografik incelemeleri, egzersiz stres test

sonugclar1, KIMK &l¢iim degerleri sonuclar1 degerlendirmeye alindi.

3.3.EKOKARDIYOGRAFIK OLCUMLER

Hastalarin ekokardiyografik incelemeleri General Electric Vivid 7 Pro, Florida,
USA ekokardiyografi cihazi ile GE 3S ve 6S problar1 kullanilarak yapilmistir.
Ekokardiyografik incelemelerde m-mod, iki boyutlu, renkli doppler, CW ve PW
doppler kullanilmistir. Ekokardiyografik incelemeler sirasinda hasta sol omzu Uzerine
yatirilarak apikal dort bosluk, parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen ve sirtiistii

yatirilarak suprasternal bakis kullanilmistir.
MKP tanisinda 2D TTE apikal dort bosluk goriintillemede mitral kapak 6n veya
arka yaprakciklarinin veya her ikisinin sistol sirasinda mitral anulus diizleminden =

2mm sol atriuma dogru yer degistirmesi kullanilmistir (121) (Sekil 3). Mitral 6n
yaprakeik kalinligr Smm ve lizerinde 6l¢iildiigiinde klasik MKP, kalinlik 5Smm altinda
ol¢iildiigiinde klasik olmayan MKP olarak degerlendirildi. (10)
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Sekil 3: 2D TTE apikal dort bosluk goriintiillemede mitral kapak prolapsus miktari
Oleuma

M-mod ve 2D ekokardiyografi ile kaydedilen gortntilerden 1VSD, LVDD,
LVPWD, SV, Aort kéki (Ao), Sol atriyum (LA) cap1, Sol atriyum/aort kokii orani
(LA/A0), mitral kapak alan1 (MVA), mitral anulus ¢ap1 (MAD), trikiispit anulus ¢ap1
(TAD), Mitral prolapsus miktar1 (mitral anterior yaprak¢ik ¢okme miktart), mitral
anterior yaprakcik Kkalinligi, trikiispit prolapsus miktart (trikispit kapak ¢Ookme
miktart), mitral yetersizlik uzunlugu (MY), vena kontrakta (VC), As, Ad , aortik
anulus ¢ap1, aortun valsalva siniis diizeyindeki genisligi (SVC), aortun sinotubuler
bileske diizeyindeki genisligi (STJ), descendan aorta (inen aorta genisligi), MAPSE,
TAPSE olcumleri veri dosyasina kaydedildi.

Doppler ve doku Doppler ekokardiyografi ile kaydedilen géruntuler ile; Mitral
E, E’(m/s); Mitral A, A’(m/s); Mitral E/A orani, Trikiispit E/A orani, Trikiispit E/E’
orant; mitral IVCT, IVRT, ET 6l¢iimleri yapildi.

Tim gruplarda ekokardiyografik verilerden yola g¢ikilarak formdlsel

hesaplamalar ile veriler elde edildi.

e EF hesaplamasi i¢in; EF (%) = (EDV-ESV) / EDVx100
e FS hesaplamasi i¢in; FS (%) = (LVDD-Sol ventrikil sistol sonu ¢ap) /
(LVDDx100)
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e Aortik sertlik hesaplamasi igin; Aortik stiffness index = In (Ps/Pd) /
[(As-Ad)/Ad] formiili kullanildi.

e Aortik gerilim hesaplamasi i¢in; Aortik Strain = (As-Ad)/Ad formali
kullanildi.

e Aortik esneklik hesaplamasi igin; Distensibilite = 2x(As-Ad) / [Ad(Ps-
Pd)] formiilii kullanilda.

e MPI hesaplamasi icin, MPI=(IVRT+ IVCT) / ET formiilii kullanilda.

3.4 ELEKTROKARDIYOGRAFiK OLCUMLER

Hastalarin elektrokardiyografik dlgtimleri 12 derivasyonlu Schiller Cardiovit
AT-102 G2 cihazi ile 25mm/s hiz ve 10mm/mV voltajda yapilmistir. Biitiin EKG’ler
yuksek ¢cozunirlikli optik tarayici ile dijital ortama aktarilmis ve ¢aligmada dijital
ortamdaki veriler taranmistir. EKG’ler ritim, hiz, T dalga terslesmesi, ST-T
degisiklikleri, QT intervali, QT dispersiyonu agisindan incelendi. Tiim o6lgiimler,
olgularin ait oldugu grubu bilmeyen bir arastirmaci tarafindan dijital ortamda
blyutilerek Adobe Photoshop Siiriim 21.02 ile yapildi. QT araligi, QRS kompleksinin
baslangi¢ noktasi ile T dalgasinin bitis noktasi arasindaki mesafe olarak olgiildii.
Lepeschkin ve Surawicz’in tanimladig Olgiitlere goére T dalgasinin, U dalgasindan
ayrimi ve T dalgasinin nerede sonlandirilacagi belirlendi. (122) T dalgasinin net olarak
belirlenemedigi derivasyonlar, artefaktli derivasyonlar ve ektopik komplekslerin yer
aldig1 derivasyonlar 6lglimlere dahil edilmedi. Her derivasyonda (¢ adet QT mesafesi
Ol¢iillip ortalamalar1 alinarak o derivasyon i¢in not edildi. 12 derivasyonlu EKG i¢in
12 ortalamas1 alinmis QT mesafesinden en uzun ve en kisa QT mesafeleri belirlenerek
aralarindaki fark QT dispersiyonu olarak kaydedildi. Diizeltilmis QT mesafesi ise;
Bazett formiilii kullanilarak QT araliginin kalp atim hizina gore duzeltilmesi ile
hesaplandi. (Diizeltilmis QT= QT/VRR) (123) 12 derivasyonlu EKG’de her
derivasyon i¢in ortalamalar1 hesaplanmis QT mesafelerinin en uzun ve en kisalarinin
da diizeltilmis QT mesafeleri hesaplanarak her hasta i¢in diizeltilmis QT dispersiyonu

hesaplanda.
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3.5.AMBULATUAR EKG OLCUMLERI

Ambulatuar EKG kayitlar1 DMS-300 Holter cihaz1 (DMS, Nevada, USA) ile
yapilmis olup 24 saatlik kayitlarin degerlendirilmesi CardioScan yazilimi 11.0 siiriimii
ile yapilmistir. Hastalarin minimum ve maksimum kalp hizlari, ventrikiler erken
atimlari, atrial erken atimlari, supraventrikiiler ve ventrikller tasikardi varligi
degerlendirilmistir. Kayitlardaki ventrikiiler ritim bozukluklart modifiye Lown
Olcutlerine gore siiflandirildi (Tablo 1) ve Sinif >3 ventrikiiler ritim bozukluklari,

kompleks ventrikuler ritim bozuklugu olarak kabul edildi.

Tablo 1: Modifiye Lown Siniflamasi

Simif 0: | Ventrikiler erken vuru yok

Smif 1: | Izole uniform ventrikiler erken vuru (<30/sa)

Smif2: | Sik ventrikiiler erken vuru (>30/sa)

Sinif 3: Multiform ventrikiler erken vuru

Simif 4: | Tekrarlayan ventrikiler erken vuru (4a: ikili [couplet], 4b: ventrikller
tasikardi)

3.6.EGZERSIiZ STRES TESTI

Egzersiz stres testi, siirekli EKG monitorizasyonu altinda Schiller Cardiovit
CS-200 cihaz1 ile Bruce protokoliine uygun olarak yapilmistir. (59) Her t¢ dakikada
bir hiz ve egim miktar1 arttirilarak, hastalar yorulana kadar miimkiin olan en yiiksek
asamaya kadar sozlii olarak motive edilerek devam edilmistir. Test sirasinda ritim
takibi yapilmis, her basamakta kan basinci 6lgtimleri tekrarlanmistir. Test, kalp tepe
attimi belirtilen yas icin maksimum seviyeye gelindiginde veya hasta devam
edemeyecegini belirttiginde sonlandirilmistir. Kan basinc1 ve EKG monitorizasyonu
test sonlandirildiktan 5-10 dakika sonrasina kadar uzatilmigtir. Hasta dosyalarindan
ulasilan test raporlar1 ve EKG traseleri incelendi, test sirasinda ve test sonrasinda
gozlenen ritim farkliliklart not edildi, maksimum kalp hizlari, maksimum sistolik ve

diyastolik kan basin¢lar1 degerlendirildi.
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3.7. KIMK OLCUMU

Hastalarin ve kontrol grubundaki bireylerin kardiyolojik degerlendirme
sirasinda karotis intima media kalinlig1 6l¢timii i¢in doppler USG’leri Toshiba Aplio
300 ekokardiyografi cihazi ile 11L4 probu kullanilarak yapilmistir. KIMK 6l¢iimii

yapilmis olan bireylerin sag ve sol KIMK &l¢iim sonuglar1 degerlendirmeye alindi.

3.8.ISTATISTIiKSEL ANALIiZ

Istatistiksel analiz IBM SPSS 22.0 (IBM Corp., NY, USA) programi ile
yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilks testleri ile degerlendirildi.
Tanimlayici analizler strekli degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma veya ortanca
(minimum-maksimum) olarak; kategorik degiskenler i¢in ise olgu sayis1 ve % seklinde
verildi. Ikili gruplar arasinda normal dagilima sahip olan siirekli degiskenler i¢in
student’ T test ve nomal dagilima sahip olmayan siirekli degiskenler i¢in Mann
Whitney U testi kullanildi. ikiden fazla olan gruplarda karsilastirmalar icin normal
dagilima sahip stirekli degiskenlerde tek yonlii Anova Test, normal dagilima sahip
olmayan siirekli degiskenler i¢in Kruskal-Wallis testi kullanildi, ikiden fazla gruplarin
karsilagtirildigr degerleri ikili gruplarda karsilagtirmak i¢inse post hoc Tamhane testi
kullanildi. Gruplar arasinda siireksiz degiskenlerin karsilastirilmasi igin ki-kare testi
kullanildi. Siirekli degiskenler arasinda korelasyon analizi igin Pearson ve Spearman
korelasyon testleri, kategorik degiskenlerin korelasyon analizi i¢inse dortlii korelasyon

analizi testi yapildi. Sonuglarda p<0.05 istatistiksel anlamlilik olarak tanimlandi.

3.9. ETiK KURUL

Calismaya baslamadan 6nce Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik Uygulama (Good
Clinical Practice) ilkelerine uygunlugu ve denek arastirma etik kurular ile

celismeyecegi imza altina alinarak SBU Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma
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Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na sunulmus ve gerekli etik kurul onay1

2021/03.104 sayili karartyla alinmistir.

4. BULGULAR

Calismaya 02/02/2020 ile 02/02/2021 tarih arahginda SBU Kanuni Sultan
Stleyman SUAM Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne
bagvurarak kardiyolojik muayeneleri yapilan, altta yatan konjenital kalp hastaligi,
kardiyomiyopati, akut romatizmal ates gibi edinsel kalp hastaliklari, iskemik kalp
hastalig1 ve mitral kapak yapisini etkileyerek sekonder MKP’ye neden olabilecek
Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu, infektif endokardit vb. kalp hastaliklar
olan hastalar calisma dis1 birakilarak, 1-18 yas araliginda 52 primer MKP tanili olan
veya yeni tani alan ¢ocuk hasta dahil edildi. Kontrol grubuna ise herhangi bir sebeple
klinigimiz Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvuran ve yapilan fizik muayene ve

tetkikler neticesinde saglikli oldugu tespit edilen 1-18 yas araliginda 31 ¢ocuk dahil
edildi.

Hastalarimizin (n=52) 44’1 (%384,6) kiz, 8’1 (%15,4) erkek, kontrol grubunun (n=31)
ise 26’s1 (%83,9) kiz, 5’1 (%16,1) erkekti (p=0,859). Hasta grubunda yas ortalamasi
13,14 + 4,22 (1,1-18,8), kontrol grubunda 13,04 + 3,91 (1,1-18) idi (p=0,850). Hasta
grubunda ortalama viicut agirlig1 42,51 + 14,8 (9,5-65) kg, kontrol grubunun ise 47,4
* 14,9 (10-66) kg saptand1 (p=0,851). Hastalarin ortalama boy uzunlugu 148,9 £+ 22,9
(70-185) cm, kontrollerin ise 149,4 + 21,4 (76-175) cm saptandi (p=0,573). Hasta
grubunda viicut kitle indeksi (VKI) ortalamasi, 18,5 + 3,6 (12,9-35,6) kg/m?, kontrol
grubunda 20,5 + 3 (15,1-27,3) kg/m? idi (p=0,685). Hastalarin viicut yiizey alani
(VYA) ortalamas1 1,32 + 0,33 (0,40-1,8) m?, kontrollerin VYA ortalamasi 1,39 + 0,32
(0,44-1,76) m?idi (p=0,824). istatistiksel olarak degerlendirildiginde hasta ve kontrol
gruplari arasinda cinsiyet, yas, viicut agirhgi, boy, VKI ve VYA agisindan anlamli bir

fark saptanmamistir (Tablo 2).

Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunda cinsiyet, yas, viicut agirhgi, boy, VKI, VYA
karsilastirilmasi
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Hasta Grubu (n=52) | Kontrol Grubu (n=31) | p degeri

Cinsiyet
Kiz (n) 44 (%84,6) 26 (%683,9) 0,859
Erkek (n) 8 (%15,4) 5(%16,1)

Yas

13,14 + 4,22 (1,1-18,8) 13,04 +3,91(1,1-18) = 0,850

Vieut Agirhgi (k) | 4551 4148 (9,5-65) = 47,4+ 14,9 (10-66) 0,851

Boy (cm) 148,9 + 22,9 (70-185) | 149,4 + 21,4 (76-175) = 0,573

T 2
VKI (kg/m?) 185+3,6 (12,9-356) = 20,5+3(151-27,3) | 0,685

2
VYA (mf) 1,32 +0,33 (0,40-1,8) 1,39+ 0,32 (0,44-1,76) 0,824

Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Hasta grubunda ortalama tani yas1 7,82 + 3,4 (0-17) idi. Hastalarin tani aninda
25 (%48)’inde sikayet yoktu. Sikayeti olan hastalarin ise 15 (%28,8)’inde carpinti, 12
(%23)’sinde gogiis agrist, 6 (%11,5)’sinda nefes darligi, 4 (%7)’iinde bas donmesi, 3
(%5,7)inde gozlerde kararma, 2 (%3,8)’sinde bayilma, 2 (%3,8)’inde bas agrisi
sikayetleri mevcuttu. Yapilan son muayenelerinde hastalarin 22 (%42)’sinde aktif
sikayet yoktu ve 18 (%34,6)’inde carpinti, 10 (%19,2)’sinde gogiis agrisi, 7
(%13,4)’sinda nefes darligi, 5 (%9,6)’linde bas donmesi, 1 (%1,9)’linde gozlerde
kararma, 2 (%3,8)’sinde bayilma, 2 (%3,8)’inde bas agris1 sikayetleri mevcuttu
(Tablo 3).

Tablo 3 : Hasta grubunun tan1 anindaki ve aktif sikayetleri

Hasta Grubunun Tan1 Hasta Grubunun Aktif
Anindaki Sikayetleri Sikayetleri
(arpinti 15 (%28,8) 18 (%634,6)
Goguis Agrist 12 (%623) 10 (%19,2)
Nefes Darlig 6 (%11,5) 7 (%13,4)
Bas Donmesi 4 (%7) 5 (9%09,6)
Gozlerde Kararma 3 (%65,7) 1 (%1,9)
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Bayilma 2 (%3.8) 2 (%3.8)

Bas agrisi 2 (%3,8) 2 (%3,8)

Veriler hasta sayisi (toplam hasta sayisinda yiizdesi) olarak verilmistir.

Hasta grubunda 12 (%23,1) hastada ailede MKP 6ykusi mevcut iken kontrol
grubunda ailede MKP 6ykisu yoktu (p=<0,001*) Hasta grubunda 45 (%86,5) hastada
bilinen ek bir hastalik oykiisii yoktu ve 3 (%5,8) hastada alerjik astim, 1 (%1,9) hastada
absans tipi epilepsi, 1 (%1,9) hastada Tip 1 diyabetes mellitus, 1 (%1,9) hastada
hiperaktivite bozuklugu, 1 (%1,9) hastada gilbert hastalig1 ve livedoid vaskiilit
birlikteligi mevcut idi (Sekil 4). Kontrol grubunda ise bilinen hastalik 6ykiisti yoktu
(p<0,001%).

Hiperaktivit

e

uklugu
%

Ek hastalik

ilbert
stalig1 ve
livedoid
vaskdlit

2%

6%

Sekil 4: Hasta grubunda ek hastalik varligi

Hasta grubunda mid-sistolik klik 7 (%13,4) hastada mevcut idi. Hasta
grubunun 24 (%46,2)’linde geg¢ sistolik ifiirim mevcut idi. Hasta grubunun 3
(%5)’inde pansistolik tifiiriim mevcut idi. Kontrol grubunda 1 (%3) hastada 2/6 sistolik
ufurim mevceuttu (p<0,001*). Mid-sistolik klik ve geg sistolik tifiirim birlikteligi 6
hastada (%11,5) saptandi. Hasta grubunda 30 (%57,7) hastada gogiis deformitesi
yoktu, 17 (%32,7) hastada giivercin gogsu, 3 (%S5,8) hastada kunduraci gogsii, 2
(%3.,8) hastada gogiis kafesi asimetrisi vardi. Kontrol grubunda gogiis deformitesi
yoktu (p<0,001*). Hasta grubunda 20 (%38,5) hastada skolyoz vardi, 32 (%61,5)
hastada skolyoz yoktu. Kontrol grubunda skolyoz yoktu (p<0,001%*). (Tablo 4)
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Tablo 4 : Hasta grubunun fizik muayene bulgulari

Say1 (n) Yuzde (%)
Mid-sistolik klik 7 %13,4
Geg sistolik tflrum 24 %46,2
Pansistolik uftrim 3 %5
Mid-sistolik klik ve geg sistolik 6 %11,5
uflirtim birlikteligi
Gogiis deformitesi 29 %42,3
Giivercin gogiis 17 %32,7
Kunduraci gogsii 3 %5,8
Gogiis kafesi asimetrisi 2 %3,8
Skolyoz 20 %38,5

Hastalarin bakilan ortalama sistolik kan basunci 108,8 + 12,9 (80-130) mmHg,
kontrol grubunun ise 106,03 + 12,24 (80-127) mmHg idi (p=0,652). Hasta grubunda
diyastolik kan basinci ortalamasi1 71,86 + 11,16 (50-90) mmHg iken kontrol grubunda
diyastolik kan basinci ortalamasi 68,58 + 9,13 (50-87) mmHg idi (p=0,202). Hasta
grubunun kalp hizi ortalamasi 94,44 + 16,4 (66-137) atim/dakika, kontrol grubunun
kalp hizi ortalamasi 98,41+ 23,26 (61-174) atim/dakika idi (p=0,169). Fizik
muayenede Beighton skor hasta grubunda ortalama 6,5 £ 1,83 (0-9) idi, kontrol
grubunda ise ortalama 1,87 + 1,56 (0-5) saptandi. (p<0,001). (Tablo 5)

Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunda Beighton skor, sistolik kan basinci, diyastolik
kan basinci, kalp hiz1 karsilastirilmasi

Hasta Grubu (n=52)

Kontrol Grubu (n=31)

p degeri

Beighton skoru

6,5 + 1,83 (0-9)

1,87+1,56 (0-5)

<0,001*
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Sistolik kan basinci

108,8+12,9 (80-130) | 106,03+12,24(80-127) 0,652
(mmHg)

Diyastolik kan basinci

71,86+11,16 (50-90) 68,58+9,13 (50-87) 0,202
(mmHg)

Kalp hizt (atim/dk) 04,44+16.4 (66-137) | 98.41+23.26(61-174) | 0,169

Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Hasta grubundaki hastalar mitral anterior yaprakg¢ik kalinligina gore klasik ve
klasik olmayan MKP olarak 2 alt gruba ayrildi. Mitral anterior yaprak¢ik kalinligi >5
mm olanlar klasik MKP grubu, mitral anterior yaprak¢ik <5 mm olanlar ise klasik
olmayan MKP grubu olarak isimlendirildi. Hasta grubundaki 52 hastanin 30’u klasik
MKP, 22’si klasik olmayan MKP olarak gruplandirildi.

Klasik MKP grubumuzun (n=30) 25’1 (%83,3) kiz, 5’1 (%16,6) erkek, klasik
olmayan MKP grubunun (n=22) ise 19’u (%86,3) kiz, 3’1 (%3,6) erkekti (p=0,556).
Klasik MKP grubunda yas ortalamas1 13,24 + 4,05 (3,5-18), klasik olmayan MKP
grubunda 12,99 + 4,54 (1,1-18,8) idi (p=0,635). Klasik MKP grubunda ortalama viicut
agirligr 44,28 + 14,55 (15-65) kg, klasik olmayan MKP grubunun ise 40,11 + 15,3
(9,5-60) kg saptand1 (p=0,441). Klasik MKP grubunun ortalama boy uzunlugu 151,9
+ 20,9 (89-185) cm, klasik olmayan MKP grubunun ise 144,9 + 25,4 (99-169) cm
saptand1 (p=0,257). Klasik MKP grubunda viicut kitle indeksi (VKI) ortalamasi, 18,6
+ 4,23 (13,3-35,6) kg/m?, klasik olmayan MKP grubunda 18,2 + 2,86 (12,9-23,06)
kg/m? idi (p=0,423). Klasik MKP grubunda viicut yiizey alan1 (VYA) ortalamas1 1,36
+ 0,31 (0,58-1,80) m?, klasik olmayan MKP grubunun VYA ortalamasi 1,26 + 0,35
(0,40-1,65) m?idi (p=0,238). Istatistiksel olarak degerlendirildiginde klasik ve klasik
olmyan MKP gruplar1 arasinda cinsiyet, yas, viicut agirligi, boy, VKI ve VYA

acisindan anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo 6).

Tablo 6: Klasik MKP ve klasik olmayan MKP grubunda cinsiyet, yas, viicut agirligi,
boy, VKI, VYA karsilastiriimasi
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Klasik MKP grubu Klasik olmayan MKP p

(n=30) grubu (n=22) degeri
Cinsiyet
Kiz (n) 25 (%83,3) 19 (%86,3) 0,556
Erkek (n) 5 (%16,6) 3 (%13,6)
Yas 13,24 + 4,05 (3,5-18) = 12,99+ 4,54 (1,1-18,8) = 0,635

Vieut Agirhgi(kg) | 4498 + 1455 (15-65) | 40,11 + 15,3 (9,5-60) = 0,441

Boy (cm) 151,9 £20,9 (89-185) | 144,9 + 25,4 (99-169) = 0,257
i 2
VKI (kg/m?) 18,6 + 4,23 (13,3-35,6) | 18,2 2,86 (12,9-23,06) 0,423
2
VYA (m?) 1,36+ 0,31 (0,58-1,80) = 1,26 + 0,35 (0,40-1,65) = 0,238

Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Klasik MKP ve klasik olmayan MKP gruplari, MKP tan1 aninda sikayet varligi,
son kontrol muayenelerindeki aktif sikayet varligi, ailede MKP &ykiisii varhigi, fizik
muayenede klik varligi, pansistolik tifiirlim varligi, gec sistolik iiflirlim varligi, skolyoz
varhigl, gogiis deformitesi varligt ve ilag kullanimi agisindan karsilastirildi. (Tablo 8)
Klasik MKP ve klasik olmayan MKP gruplar1 arasinda yalnizca skolyoz varlig
acisindan istatistiksel anlamli fark saptandi (p=0,046). (Tablo 7)

Tablo 7: Klasik MKP ve klasik olmayan MKP grubu arasinda anamnez ve fizik
muayene bulgular karsilastiriimasi

Klasik MKP grubu Klasik olmayan p degeri
(n=30) MKP grubu (n=22)
Say1 % Say1 %
Tan1 aninda sikayet 16 53 12 54 0.788
Aktif sikayet 18 60 12 54 0,694
Ailede MKP 6ykust 7 23 5 22 0,959
Klik 4 13,3 3 13,6 0,756
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Pansistolik Gfturim 2 6.6 1 45 0,634
Geg sistolik Gfurim 13 43 11 50 0,634
Skolyoz 15 50 5 22 0,046*
Gogiis deformitesi 13 43 9 40 0,861
fla¢ kullanimi 15 50 7 31 0,190

Klasik MKP hasta grubunda sag KIMK ortalamas1 0,325 + 0,056 (0,22-0,44)
iken klasik olmayan MKP hasta grubunda 0,345 + 0,040 (0,25-0,43) idi. Kontrol
grubunda ise KIMK ortalamasi 0,345 + 0,059 (0,24-0,51) idi (p=0,271). Klasik MKP
hasta grubunda sol KIMK ortalamas1 0,330 + 0,042 (0,26-0,46) iken klasik olmayan
MKP hasta grubunda 0,366 + 0,084 (0,27-0,70) idi. Kontrol grubunda ise KIMK
ortalamasi 0,346 + 0,054 (0,23-0,50) idi (p=0,107). Sag ve sol KIMK ele alindiginda

klasik MKP, klasik olmayan MKP ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel anlamli
farklilik bulunmadi (Tablo 8).

Tablo 8: Klasik MKP, klasik olmayan MKP ve kontrol gruplarmin sag ve sol KIMK
degerlerinin karsilastirilmasi

Klasik MKP Klasik olmayan | Kontrol Grubu P
grubu (n=30) MKP grubu (n=31) degeri
(n=22)
Sag KIMK (M) | 4 3554 0,056 | 0,345+0,040 | 0,345+0,059 | 0,271
(0,22-0,44) (0,25-0,43) (0,24-0,51)
SOl KIMK (mm) | 33740042 | 0,366+0,084 | 0,346+0,054 | 0,107
(0,26-0,46) (0,27-0,70) (0,23-0,50)
Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Klasik MKP grubunda IVSD ortalamasi 8,34 + 1,69 (5,0-12,0) mm, klasik
olmayan MKP grubunun 7,77 + 1,44 (6,0-10,0) mm, kontrol grubunun ise 7,93 + 1,56
(5,0-12,0) mm idi (p=0,289). Klasik MKP grubunda LVDD ortalamasi 44,73 + 4,60
(35-54) mm, klasik olmayan MKP grubunun 40,54 + 6,64 (23-53) mm, kontrol
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grubunun ise 41,87 + 6,29 (26-53) mm idi (p=0,032). Klasik MKP grubunda LVPWD
ortalamast 86,34 + 1,58 (3,0-10,0) mm, klasik olmayan MKP grubunun 5,50 + 1,62
(2,0-9,0) mm, kontrol grubunun ise 5,71 + 2,05 (3,0-12,0) mm idi (p=0,273). Klasik
MKP grubunda EF ortalamasi1 68,58 + 6,12 (60-83), klasik olmayan MKP grubunda
69 + 6,36 (58-79), kontrol grubunda ise 70,67 + 6,33 (61-85) idi (p=0,473). Klasik
MKP grubunda FS ortalamasi 38,51 + 5,15 (32-51), klasik olmayan MKP grubunda
38,36 £ 5,12 (30-46), kontrol grubunda ise 40,0 £ 5,38 (32-53) idi (p=0,478). Klasik
MKP grubunda SV ortalamas1 60,62 + 15,47 (33-102) ml, klasik olmayan MKP
grubunda 51,36 £ 19,04 (15-105) ml, kontrol grubunda ise 55,71 + 18,15 (20-91) ml
idi (p=0,156). Klasik MKP grubunda ESV ortalamas1 31,2 + 18,11 (7-109) ml, klasik
olmayan MKP grubunda 24,5 + 11,68 (4-51) ml, kontrol grubunda ise 24,67 + 10,8 (6-
48) ml idi (p=0,157). Klasik MKP grubunda EDV ortalamasi 87,17 + 24,83 (40-141)
ml, klasik olmayan MKP grubunda 76,31 = 28,59 (19-137) ml, kontrol grubunda ise
79,35 + 28,37 (13-134) ml idi (p=0,322). Klasik MKP grubunda LA ortalamasi1 2,93 +
0,38 (2,30-3,90) mm, klasik olmayan MKP grubunun 2,65 + 0,42 (1,90-3,90) mm,
kontrol grubunun ise 2,55 + 0,43 (1,60-3,50) mm idi (p=0,013). Klasik MKP grubunda
Ao ortalamasi 2,40 = 0,28 (1,9-3,0) mm, Kklasik olmayan MKP grubunun 2,21 £ 0,47
(1,29-2,90) mm, kontrol grubunun ise 2,15 £ 0,34 (1,49-2,90) mm idi (p=0,020).
Klasik MKP grubunda LA/Ao ortancas1 1,20 (0,98-1,70), klasik olmayan MKP
grubunun 1,19 (0,89-2,26), kontrol grubunun ise 1,18 (0,87-1,52) idi (p=0,940).

M-mod ekokardiyografi 6l¢iimleri incelendiginde LVDD, LA, ve Ao 6l¢iimleri
3 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu. Istatistiksel olarak anlamli
bulunan degerler klasik ve klasik olmayan MKP grubu arasinda, klasik MKP grubu ve
kontrol grubu arasinda, klasik olmayan MKP ve kontrol grubu arasinda post hoc
analizleri ile karsilastirildi. Klasik MKP ve klasik olmayan MKP gruplari arasinda
LVDD ve LA o6lgiimleri arasinda anlamli istatistiksel fark saptandi (p degeri sirasiyla
0,034*; 0,046*). Klasik MKP ve kontrol grubu arasinda LA ve Ao Olglimleri
istatistiksel olarak anlamli farkli saptandi (p degeri sirasiyla 0,015*; 0,030%*). Klasik
olmayan MKP grubu ve kontrol grubu arasinda Ao 6lgiimleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p=0,032%*) (Tablo 9).
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Tablo 9: M-mod ekokardiyografi 6l¢iim degerlerinin klasik MKP, klasik olmayan
MKP ve kontrol gruplarinda karsilastirilmasi

Klasik MKP Klasik Kontrol P degeri
grubu (n=30) | olmayan MKP | Grubu (n=31)
grubu (n=22)
IVSD (mm) 834+160 | 777+144 | 793+156 | 0,289
(5,0-12,0) (6,0-10,0) (5,0-12,0)
LVDD (mm) 44,73 £ 4,60 40,54 + 6,64 41,87 + 6,29 0,032*
(35-54)2 (23-53)p (26-53)2P
LVPWD (mm) 6,34 + 1,58 550+162 | 571+205 0,273
(3,0-10,0) (2,0-9,0) (3,0-12,0)
EF (%) 68,58 £ 6,12 | 69 +6,36 (58- | 70,67 £ 6,33 0,473
(60-83) 79) (61-85)
SV (ml) 60,62 + 15,47 | 51,36 £19,04 | 55,71 £ 18,15 0,156
(33-102) (15-105) (20-91)
FS (%) 38,51 5,15 38,36 £ 5,12 40,0 £5,38 0,478
(32-51) (30-46) (32-53)
ESV (ml) 31,2+18,11 24,5+11,68 24,67 £ 10,8 0,157
(7-109) (4-51) (6-48)
EDV (ml) 87,17+ 24,83 | 76,31 +2859 | 79,35+2837 | 0,322
(40-141) (19-137) (13-134)
LA (mm) 2,93+0,38 2,65+0,42 2,55+0,43 0,013*
(2,30-3,90) | (1,90-3,90)° | (1,60-3,50)°
Ao (mm) 2,40 £0,28 221+047 | 2,15+0,34 0,020*
(1,9-3,0)2 (1,29-2,90)2 | (1,49-2,90)°
LA/Ao 1,20 (0,98- 1,19 (0,89- 1,18 (0,87- 0,940
1,70) 2,26) 1,52)
Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
Birbirinden farkli her harf siitunlarin birbirinden istatistiksel olarak farkli oldugunu
gostermektedir.
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Klasik MKP grubunda mitral kapak anterior yaprak¢ik prolapsus miktart degeri
ortancasi 5,03 (3,30-9,86) mm, klasik olmayan MKP grubunda 4,80 (3,30-8,22) mm
iken kontrol grubunda prolapsus izlenmedi (p<0,001*). Klasik MKP grubunda
trikispit kapak anterior yaprakg¢ik prolapsus miktar1 degeri ortancasi 1,20 (0-3,86)
mm, klasik olmayan MKP grubunda 2,32 (0-3,90) mm iken kontrol grubunda
prolapsus izlenmedi (p<0,001*). Klasik MKP grubunda mitral anulus genisligi degeri
ortancasi 33,92 (34,30-42,0) mm, klasik olmayan MKP grubunda 31,56 (21,32-43,06)
mm, kontrol grubunda ise 28,07 (18,54-33,56) mm idi (p<0,001*). Klasik MKP
grubunda trikiispit anulus genisligi degeri ortalamasi 24,09 = 3,00 (16-30,75) mm,
klasik olmayan MKP grubunda 22,20 + 3,11 (16,61-27,35) mm, kontrol grubunda ise
23,07 + 3,34 (14,69-30,88) mm idi (p=0,106). Klasik MKP grubunda mitral kapak
alam degeri ortalamas1 5,78 + 0,77 (3,38-6,70) cm?, klasik olmayan MKP grubunda
4,71 + 1,25 (2-6,60) cm?, kontrol grubunda ise 4,24 + 0,99 (1,50-5,80) cm? idi
(p<0,001*). Klasik MKP grubunda anterior yaprakg¢ik kalinligi degeri ortalamasi 5,76
+ 0,52 (5,0-7,0) mm, klasik olmayan MKP grubunda 4,21 + 0,50 (3,12-4,93) mm,
kontrol grubunda ise 3,13 + 0,42 (2,17-4,21) mm idi (p<0,001*). Klasik MKP
grubunda mitral yetersizlik uzunlugu degeri ortalamasi 31,76 + 8,60 (18,51-53,0) mm,
klasik olmayan MKP grubunda 27,39 * 5,48 (15,49-38,0) mm, kontrol grubunda ise
8,84 + 4,90 (0-20,96) mm idi (p<0,001*). Klasik MKP grubunda vena kontrakta
uzunlugu degeri ortancasi 4,38 (3,10-6,35) mm, klasik olmayan MKP grubunda 4,26
(3,02-5,18) mm, kontrol grubunda ise 2,09 (0-3,30) mm idi (p<0,001%*). Klasik MKP
grubunda sol ventrikiill MAPSE degeri ortalamas: 1,27 £ 0,15 (1,0-1,50) cm, klasik
olmayan MKP grubunda 1,26 + 0,39 (0,12-2,40) cm, kontrol grubunun ise 1,37 + 0,15
(0,90-1,60) cm idi (p=0,178). Klasik MKP grubunda sag ventrikiil TAPSE degeri
ortancasi 2,05 (1,30-2,50) cm, klasik olmayan MKP grubunda 1,94 (1,60-2,40) cm,
kontrol grubunun ise 2,00 (1,50-2,30) cm idi (p=0,399). Klasik MKP, klasik olmayan
MKP ve kontrol grubunun ekokardiyografik dlcimlerinin karsilastirilmasinda mitral
ve trikiispit kapak prolapsus miktari, mitral anulus genisligi, mitral kapak alani, mitral
anterior yaprakcik kalinligi, mitral yetersizlik uzunlugu, vena kontrakta degerleri
istatistiksel olarak gruplar arasinda anlaml1 saptanmustir (Tablo 10). Istatistiksel olarak
anlamli bulunan degerler klasik ve klasik olmayan MKP grubu arasinda, klasik MKP

grubu ve kontrol grubu arasinda, klasik olmayan MKP ve kontrol grubu arasinda post
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hoc analizler ile karsilastirildi. Klasik MKP ve klasik olmayan MKP gruplari arasinda

mitral kapak alani, mitral anterior yaprak¢ik kalinligi dl¢timleri arasinda anlaml

istatistiksel fark saptandi (p degeri sirasiyla 0,001%*; <0,001*). Klasik MKP ve kontrol

grubu arasinda mitral ve trikiispit kapak prolapsus miktari, mitral anulus genisligi,

mitral kapak alani, mitral anterior yaprake¢ik kalinligi, mitral yetersizlik uzunlugu,

vena kontrakta degerleri istatistiksel olarak anlamli saptandi (p degeri sirasiyla

<0,001*; <0,001*, <0,001*<0,001*, <0,001*, <0,001*, <0,001*). Klasik olmayan

MKP grubu ve kontrol grubu arasinda mitral ve trikiispit kapak prolapsus miktari,

mitral anulus genigligi, mitral anterior yaprak¢ik kalinligi, mitral yetersizlik uzunlugu,

vena kontrakta degerleri istatistiksel olarak anlamli saptandi (p degeri sirasiyla

<0,001*; <0,001*, 0,005*, <0,001*, <0,001*, <0,001%*).

Tablo 10: Ekokardiyografik 6lgiim degerlerinin klasik MKP, klasik olmayan MKP
ve kontrol gruplarinda karsilastirilmasi

Klasik MKP Klasik Kontrol Grubu | P degeri
grubu (n=30) | olmayan MKP (n=31)
grubu (n=22)
Mitral kapak anterior 5,03 (3,30- 4,80 (3,30- ob <0,001*
yaprakgik prolapsus 9,86)2 8,22)2
miktart (mm)
Trikuspit kapak 120(0- | 2,32 (0-3,90) 0P <0,001*
prolapsus miktari a
3,86)
(mm)
M't.ral'. ?D“;;IJZD 33,92 (18,0- | 31,56 (21,32- | 28,07 (18,54~ | <0,001*
genigligi (MAD) 42,0)? 43,06)? 33,56)°
(mm)
Trikispit anulus 2409+3,00 | 2220+311 | 23,07+334 | 0,106
genisligi (TAD) (16-30,75) | (16,61-27,35) | (14,69-30,88)
(mm)
2
MVA (cm?) 5784077 | 471+125 | 4244099 |<0,001*
(3,38-6,70)* |  (2-6,60)P (1,50-5,80)P
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Mitral anterior 576 + 0,52 4,21 + 0,50 3,13+0,42 |<0,001*
yaprakgik kalinligi (5,0-7,0)2 (312-493)° | (217-4,21)°
(mm)
MY (mm) 31,76 +8,60 | 27,39+548 | 884490 |<0,001*
(18,51-53,0)* | (15,49-38,0)* | (0-20,96)°
VC (mm) 438 (3,10- | 4.26(3,02- | 2,09(0-330)" | <0,001*
6,35)2 5,18)
LV MAPSE (cm) 127 +0,15 | 1,26+039 | 137015 | 0,178
(1,0-1,50) (0,12-2,40) (0,90-1,60)
RV TAPSE (cm) 2,05 (1,30- 1,94 (1,60- 2,00 (1,50- | 0,399
2,50) 2,40) 2,30)

Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
Birbirinden farkli her harf siitunlarin birbirinden istatistiksel olarak farkli oldugunu

gostermektedir.

MY (mm) ile LVDD (mm) siirekli degiskenlerinde yapilan korelasyon
analizinde p=0,024; korelasyon katsayis1 r=0,247 saptandi.

MY ile LA (mm) stirekli degiskenlerinde yapilan korelasyon analizinde

p=0,004; korelasyon katsayisi r=0,316 saptandi.

Mitral anulus genisligi (mm) ile LA (mm) siirekli degiskenlerinde yapilan

korelasyon analizinde p<0,001; korelasyon katsayisi r=0,446 saptandi.

Mitral anulus genisligi (mm) ile LVDD (mm) siirekli degiskenlerinde yapilan

korelasyon analizinde p<0,001; korelasyon katsayisi 1=0,451 saptandi.

Klasik MKP grubunda sol ventrikiil mitral doppler E dalgas1 hiz1 degeri
ortalamasi 0,770 + 0,148 (0,51-1,05) m/s, klasik olmayan MKP grubunda 0,797 +
0,161 (0,48-1,05) m/s ve kontrol grubunda 1,023 £ 0,20 (0,48-1,50) m/s idi
(p<0,001). Klasik MKP grubunda sol ventrikul mitral doppler A dalgasi hiz1 degeri
ortancasi 0,575 (0,41-1,02) m/s, klasik olmayan MKP grubunda 0,620 (0,36-0,99)
m/s ve kontrol grubunda 0,610 (0,40-0,97) m/s idi (p=0,724). Klasik MKP grubunda
sol ventrikul mitral doppler E dalgasi hizi/A dalgasi hizi orani ortancas: 1,240 (0,85-
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1,85), klasik olmayan MKP grubunda 1,320 (0,76-2,09) ve kontrol grubunda 1,620
(0,59-1,88) idi (p<0,001). Klasik MKP grubunda sol ventrikil mitral doku doppler
E’ dalgas1 hiz1 degeri ortancasi 0,160 (0,11-0,21) m/s, klasik olmayan MKP 0,155
(0,10-0,23) m/s ve kontrol grubunda 0,180 (0,13-0,24) m/s idi (p=0,023*). Klasik
MKP grubunda sol ventriktl mitral doku doppler A’ dalgasi hiz1 degeri ortancast
0,080 (0,06-0,15) m/s, klasik olmayan MKP grubunda 0,085 (0,06-0,16) m/s ve
kontrol grubunda 0,080 (0,05-0,10) m/s idi (p=0,032*). Klasik MKP grubunda sol
ventrikil mitral doku doppler E’ dalgas1 hizi/A’ dalgas1 hiz1 oran1 ortalamas: 1,887 +
0,249 (1,27-2,43), klasik olmayan MKP grubunda 1,836 + 0,438 (0,81-2,75) ve
kontrol grubunda 2,342 £ 0,215 (2,10-2,88) idi (p<0,001%).

Klasik MKP grubunda sol ventrikil mitral IVCT degeri ortalamasi 62,40 +
14,87 (33-89) ms, klasik olmayan MKP grubunda 56,04 + 11,94 (30-78) ms ve
kontrol grubunda 44,71 £ 8,06 (26-59) ms idi (p<0,001). Klasik MKP grubunda sol
ventrikil mitral ET degeri ortalamasi 256,5 + 27,87 (181-314) ms, klasik olmayan
MKP grubunda 257,8 £ 34,38 (181-329) ms ve kontrol grubunda 281,3 = 24,61 (222-
318) ms idi (p=0,002). Klasik MKP grubunda sol ventrikil mitral IVRT degeri
ortalamasi 76,40 + 12,79 (55-111) ms, klasik olmayan MKP grubunda 68,72 + 10,96
(55-89) ms ve kontrol grubunda 54,03 £ 6,25 (41-63) ms idi (p<0,001). Klasik MKP
grubunda sol ventrikiil MPI degeri ortancasi 0,543 (0,355-0,878), klasik olmayan
MKP grubunda 0,490 (0,381-0,633) ve kontrol grubunda 0,357 (0,241-0,481) idi
(p<0,001). Klasik MKP, klasik olmayan MKP ve kontrol grubunun doppler ve doku
doppler ekokardiyografi ile sol ventrikiil dl¢imlerinin karsilastirilmasinda mitral
doppler E dalgas1 hizi, mitral doppler E dalgas1 hizi/A dalgas1 hiz1 orani, mitral doku
doppler E dalgasi hizi, mitral doku doppler A dalgasi hizi, mitral doku doppler E
dalgasi hizi/A dalgas1 hizi orani, mitral IVCT, mitral ET, mitral IVRT ve sol
ventrikiil MPI degerleri istatistiksel olarak anlaml1 bulundu (Tablo 11). Istatistiksel
olarak anlamli bulunan degerler klasik ve klasik olmayan MKP grubu arasinda,
klasik MKP grubu ve kontrol grubu arasinda, klasik olmayan MKP ve kontrol grubu
arasinda ikili gruplar arasinda post hoc analizler ile karsilastirildi. Klasik MKP ve
klasik olmayan MKP gruplari arasinda mitral IVRT degeri i¢in anlaml1 istatistiksel
fark saptandi (p=0,025%*). Klasik MKP ve kontrol grubu arasinda mitral doppler E
dalgasi1 hizi, mitral doppler E dalgas1 hizi/A dalgas1 hizi orani, mitral doku doppler E
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dalgasi hizi, mitral doku doppler E dalgasi hizi/A dalgasi hizi orani, mitral IVCT,

mitral ET, mitral IVRT ve sol ventrikiil MPI degerleri istatistiksel olarak anlaml1
saptand1 (p degeri sirasiyla <0,001%*; <0,001%*, 0,005*, <0,001*, 0,003*, <0,001%*,
<0,001%*, <0,001%*). Klasik olmayan MKP grubu ve kontrol grubu arasinda mitral

doppler E dalgasi hizi, mitral doppler E dalgas1 hizi/A dalgasi hizi orani, mitral doku

doppler E dalgas1 hizi, mitral doku doppler E dalgasi hizi/A dalgas1 hizi orani, mitral
IVCT, mitral ET, mitral IVRT ve sol ventrikiil MPI degerleri istatistiksel olarak
anlaml saptand1 (p degeri sirasiyla <0,001*; 0,012*, 0,021*, <0,001*, 0,003*,
0,012*, <0,001*, <0,001%*).

Tablo 11: Doppler ve doku doppler ile sol ventrikiil ekokardiyografik 6lciim
degerlerinin klasik MKP, klasik olmayan MKP ve kontrol gruplarinda

karsilastirilmasi
Klasik MKP Klasik Kontrol Grubu | P degeri
grubu (n=30) olmayan MKP (n=31)
grubu (n=22)
DOMEM/S) | 577040148 | 0797+0,161 | 1,023+020 | <0,001*
(0,51-1,05) (0,48-1,05 | (0,48-1,50)°
DOMA (M) | 0575 (0,41-1,02) | 0,620 (0.36- | 0,610 (0,40- | 0,724
0,99) 0,97)
DOME/A 11940 (0,85-1,85) | 1,320 (0.76- | 1,620 (0,59- | <0,001*
2,09) 1,88)P
TDME"(m/s) | 160 (0,11-0,21)* | 0,155 (0,10- | 0,180 (0,13- | 0,023+
0,23)° 0,24)P
TDM A’ 0,080 (0,06-0,15)* | 0,085 (0,06- | 0,080 (0,05- | 0,032*
(m/s) 0,16)2 0,10)2
TD ME'/A’ 1,887+0249 | 1,836+0438 | 2,342+0,215 |<0,001*
(1,27-2,43)7 (0,81-2,75° | (2,10-2,88)°
MET (ms) 2565+27.87 | 257,8+34,38 | 2813+2461 | 0,002*
(181-314)° (181-329)¢ (222-318)P
MIVCT (M) | 624041487 | 56,04+11,94 | 4471+806 |<0,001*
(33-89)? (30-78)? (6-59)°
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MIVRT(MS) | 7640+1279 | 687241096 | 5403+625 |<0,001*

(55-111)? (55-89)P (41-63)°

LV MP1 0,543 (0,355- | 0,490 (0,381- | 0,357 (0,241- | <0,001*

0,878)2 0,633) 0,481)P

Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Birbirinden farkli her harf siitunlarin birbirinden istatistiksel olarak farkli oldugunu

gostermektedir.

MY(mm) ve LV MPI siirekli degiskenleri korelasyon analizi ile
karsilastirildiginda p<0,01; ve korelasyon katsayis1 =0,638 saptandu.

Klasik MKP grubunda sag ventrikul trikiispit doppler E dalgas1 hizi/A dalgasi
hiz1 oran1 ortalamasi 1,156 + 0,180 (0,77-1,50), klasik olmayan MKP grubunda 1,160
+ 0,206 (0,81-1,51) ve kontrol grubunda 1,235 + 0,154 (0,85-1,65) idi (p=0,168).
Klasik MKP grubunda sag ventrikdl trikiispit doku doppler E’ dalgas1 hizi/A’ dalgasi
hiz1 oran1 ortancasi 1,23 (0,75-1,68), klasik olmayan MKP grubunda 1,24 (0,91-1,59)
ve kontrol grubunda 1,36 (0,73-1,65) idi (p=0,104). Klasik MKP grubunda sag
ventrikiil MPI degeri ortalamas1 00,482 + 0,09 (0,317-0,692), klasik olmayan MKP
grubunda 0,495 + 0,107 (0,298-0,704) ve kontrol grubunda 0,399 + 0,056 (0,306-
0,556) idi (p<0,001%*). Klasik MKP, klasik olmayan MKP ve kontrol grubunun doppler
ve doku doppler ekokardiyografi ile sag ventrikiil dl¢timlerinin karsilagtirilmasinda
sag ventrikiil MPI degerleri istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 12). Istatistiksel
olarak anlamli bulunan degerler klasik ve klasik olmayan MKP grubu arasinda, klasik
MKP grubu ve kontrol grubu arasinda, klasik olmayan MKP ve kontrol grubu arasinda
ikili gruplar halinde post hoc analiz ile karsilastirildi.

Klasik MKP ve klasik olmayan MKP gruplari arasinda sag ventrikiil MPI
degeri acisindan anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p=0,639). Klasik MKP ve
kontrol grubu arasinda sag ventrikiil MPI degeri istatistiksel olarak anlamli saptandi
(p<0,001*). Klasik olmayan MKP grubu ve kontrol grubu arasinda sag ventrikiil MPI
degeri istatistiksel olarak anlamli saptandi (p <0,001%)
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Tablo 12: Doppler ve doku doppler ile sag ventrikiil ekokardiyografik 6l¢iim
degerlerinin klasik MKP, klasik olmayan MKP ve kontrol gruplarinda

karsilastirilmast
Klasik MKP Klasik olmayan | Kontrol Grubu | P degeri
grubu (n=30) MKP grubu (n=31)
(n=22)
DOTEA 1,156+0,180 | 1,160+0,206 | 1,235+0,154 | 0,168
(0,77-1,50) (0,81-1,51) (0,85-1,65)
TDTEVA™ 1 193(075-1,68) | 1,24(0,91-1,59) | 1,36 (0,73-1,65) | 0,104
RV ME] 0482+009 | 0495+0,107 | 0,399+0,056 | <0,001*
(0,317-0,692)° | (0,298-0,704)2 | (0,306-0,556)

Veriler ortalama veya ortanca + standart sapma (minimum-maksimum) olarak
verilmigtir.
Birbirinden farkli her harf siitunlarin birbirinden istatistiksel olarak farkli oldugunu

gostermektedir.

Klasik MKP grubunun As degeri ortalamasi 2,53 + 0,25 (1,6-2,9) mm, klasik
olmayan MKP grubunun 2,33 + 0,32 (1,7-2,8) mm ve kontrol grubunun ise 2,32 + 0,26
(1,8-3,0) mm idi (p=0,007%*). Klasik MKP grubunun Ad degeri ortalamasi1 2,31 + 0,23
(1,5-2,7) mm, klasik olmayan MKP grubunun 2,06 = 0,31 (1,4-2,5) mm ve kontrol
grubunun ise 2,04 £ 0,25 (1,5-2,7) mm idi (p=0,001). Klasik MKP grubunun aortik
sertlik degeri ortancasi 4,17 (2,39-8,75), klasik olmayan MKP grubunun 3,54 (1,57-
5,36) ve kontrol grubunun ise 3,47 (1,20-7,53) idi (p=0,012%*). Klasik MKP grubunun
aortik gerilim degeri ortancas1 0,088 (0,043-0,143), klasik olmayan MKP 0,122
(0,080-0,214) ve kontrol grubunun ise 0,136 (0,083-0,238) idi (p=0,003*). Klasik
MKP grubunun aortik esneklik degeri ortancast 0,0050 (0,002-0,009), klasik olmayan
MKP grubunun 0,0065 (0,004-0,017) ve kontrol grubunun ise 0,0068 (0,003-0,024)
idi (p=0,026%*). Klasik MKP grubunun aortik anulus degeri ortalamas1 19,80 + 2,32
(12,0-23,83) mm, klasik olmayan MKP grubunun 19,74 + 2,35 (12,0-23,83) mm ve
kontrol grubunun ise 17,86 + 2,22 (11,47-22,93) mm idi (p=0,011). Klasik MKP
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grubunun SVC degeri ortalamasi 26,69 + 2,88 (19-34,18) mm, klasik olmayan MKP
grubunun 22,95 + 4,20 (15,27-29,48) mm ve kontrol grubunun ise 22,21 + 3,09 (15,43-
27,44) mm idi (p<0,001). Klasik MKP grubunun STJ degeri ortalamas1 21,68 + 2,29
(15,0-25,35) mm, klasik olmayan MKP grubunun 18,40 + 2,95 (12,71-23,33) mm ve
kontrol grubunun 18,16 + 2,55 (11,47-22,92) mm idi (p<0,001).

Klasik MKP grubunun ascendan aorta genisligi ortalamasi 2,53 + 0,25 (1,6-
2,9) mm, klasik olmayan MKP grubunun 2,31 + 0,32 (1,7-2,8)mm ve kontrol grubunun
ise 2,32 £ 0,26 (1,8-3,0) mm idi (p=0,007). Klasik MKP grubunun transvers aorta
genigligi ortalamas1 19,18 £+ 2,00 (14-23,05) mm, klasik olmayan MKP grubunun
18,66 + 2,98 (12,22-24,51) mm ve kontrol grubunun ise 18,57 + 2,66 (12,09-22,90)
mm idi (p=0,615). Klasik MKP grubunun descendan aorta genisligi ortalamas1 15,60
+ 2,11 (10,62-21,85) mm, klasik olmayan MKP grubunun 14,44 + 2,19 (10,57-19,00)
mm ve kontrol grubunun ise 14,33 = 1,99 (10,0-17,39) mm idi (p=0,002%).

Klasik MKP, klasik olmayan MKP ve kontrol grubunun ekokardiyografi ile
aortik olcimlerinin karsilastirilmasinda As, Ad, aortik sertlik, aortik gerilim, aortik
esneklik, aortik anulus genisligi, SVC genisligi, STJ genisligi ve descendan aorta
genigligi degerleri istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli saptandi (Tablo 13).
Istatistiksel olarak anlamli bulunan degerler klasik ve klasik olmayan MKP grubu
arasinda, klasik MKP grubu ve kontrol grubu arasinda, klasik olmayan MKP ve
kontrol grubu arasinda ikili gruplar halinde post hoc analizler ile karsilastirildi. Klasik
MKP ve klasik olmayan MKP gruplari arasinda As, Ad, aortik sertlik, aortik gerilim,
aortik esneklik, aortik anulus genisligi, SVC genisligi, STJ genisligi, ascendan aorta
ve descendan aorta genisligi degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptandi (p
degerleri sirasiyla 0,019*; 0,005*; 0,018*; 0,009*; 0,005*; 0,048*, <0,001*;
<0,001*;0,019; 0,012*). Klasik MKP ve kontrol grubu arasinda As, Ad, aortik sertlik,
aortik gerilim, aortik esneklik, aortik anulus genisligi, SVC genisligi, STJ genisligi,
ascendan aorta genisligi ve descendan aorta genisligi degerleri agisindan istatistiksel
anlamli fark saptandi (p degerleri sirasiyla 0,016*; 0,001*; 0,014*; <0,001*; 0,002*;
0,017*; <0,001*; <0,001*; 0,016*; 0,003*).
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Tablo 13: Aortik ekokardiyografik 6l¢iim degerlerinin ve hesaplamalarin klasik
MKP, klasik olmayan MKP ve kontrol gruplarinda karsilastirilmasi

(mm)

(10,62-21,85)2

(10,57-19,00)

Klasik MKP Klasik Kontrol Grubu | P degeri
grubu (n=30) olmayan MKP (n=31)
grubu (n=22)
Sistol SonuAort 15 531 025 (1,6- | 233032 | 232+026 | 0,007
Capt (As) (mm) 2,9)8 (1,7-2,8)° (1,8-3,0)°
Diyastol SonuAort | 5 51 4 093 (15- | 2064031 | 204+025 | 0,001*
Cap1 (Ad) (mm) 2,72 (1,4-2,5)° (1,5-2,7)°
Aortik Sertik 4,17 (2,39- 354 (157- | 3.47(1,20- | 0,012*
(Stiffness Indeks) 8,75)2 5,36)P 7,53)P
Aort'_k Genigg 0,088 (0,043- | 0,122 (0,080- | 0,136 (0,083- | 0,003*
(Strain) 0,143)3 0,214)° 0,238)°
Aortik S 0,0050 (0,002- | 0,0065 (0,004- | 0,0068 (0,003- | 0,026*
(distensibilite) 0,009)2 0,017)° 0,024)b
Aortik AnUE 19.80+232 | 17.98+235 | 17.86+2,22 | 0,011*
(mm) (12,0-23,83)° | (12,0-23,83)° | (11,47-22,93)
SVC (mm) 2660+288 | 2205+420 | 2221+309 |<0,001*
(19-34,18)* | (15,27-29,48) | (15,43-27,44)°
ST (mm) 2168+229 | 1840+295 | 1816+255 |<0,001*
(15,0-25,35)° | (12,71-23,33)° | (11,47-22,92)°
Ascendan gorta 253+0,25(16-| 231+032 | 232+026 | 0,007*
(mm) 2,9)8 (1,7-2,8)° (1,8-3,0)°
Transvers Aorta 1918+2,00 | 18,66+298 | 1857+2,66 | 0,615
(mm) (14-23,05) (12,22-24,51) | (12,09-22,90)
Descendan Aorta 1560+2,11 | 14,44+219 | 1433+1,99 | 0,002*

(10,0-17,39)b

gostermektedir.

Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Birbirinden farkli her harf siitunlarin birbirinden istatistiksel olarak farkli oldugunu

Hasta grubunun yapilan ekokardiyografik incelemelerinde, hastalarin

tamaminda (%100) mitral anterior yaprak¢ik tizerinde kleft vardi. 30 hastadan olusan
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klasik MKP grubunun 24’iinde (%80) anterior mitral yaprakgik iizerinde 1 adet
(Sekil 5), 6’sinda (%20) 2 adet kleft, 2’sinde (%6,6) mitral kapak posterior yaprakeik
tizerinde 1 adet ve 5’inde (%16,6) trikiispit kapak septal yaprake¢ik iizerinde 1 adet
Kleft (Sekil 6) izlendi. 22 hastadan olusan klasik olmayan MKP grubunda ise 17
hastada (%77) mitral anterior yaprak¢ik {izerinde 1 adet, 5 hastada (%23) 2 adet
Kleft, 2°sinde (%9) mitral kapak posterior yaprakg¢ik tizerinde 1 adet ve 1’inde (%4,5)
trikiispit kapak septal yaprakgik iizerinde 1 adet kleft izlendi (Tablo 14). Kontrol
grubunda higbir olguda Kkleft izlenmedi. Mitral anterior yaprakgik {izerinde 1 adet
kleft olan klasik MKP ve klasik olmayan MKP grubu karsilastirildiginda anlamli
istatistiksel sonug saptanmadi (p=0,538). Mitral anterior yaprakgik lizerinde 2 adet
Kleft olan klasik MKP ve klasik olmayan MKP grubu karsilastirildiginda anlamli
istatistiksel sonug saptanmadi (p=0,538). Mitral posterior yaprak¢ik tizerinde kleft
olan klasik MKP ve klasik olmayan MKP grubu karsilagtirildiginda anlamli
istatistiksel sonug¢ saptanmadi (p=0,569). Trikiispit kapak septal yaprakeik tizerinde
kleft olan klasik MKP ve klasik olmayan MKP grubu karsilastirildiginda anlamli
istatistiksel sonug saptanmadi (p=0,183).

Tablo 14: Ekokardiyografik incelemeler ile klasik MKP ve klasik olmayan MKP
gruplarinda mitral yaprakcik tizerindeki kleftlerin karsilastirilmasi

Klasik MKP grubu Klasik olmayan MKP P degeri
(n=30) grubu (n=22)
Say1 % Say1 %
Mitral kapak anterior yaprakgikta 30 100 99 100
kleft varligt
1 adet kleft 24 80 17 77 0,538
2 adet kleft
6 20 5 23 0,538
Mitral kapak posterior ) 6.6 ) 9 0,569
yaprakeikta kleft varlig1 (1 adet)
Trikuspit kapak septal 5 16,6 1 45 0,183
yaprakeikta kleft varligi (1 adet)
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Sekil 5: Renkli doppler ile mitral kapak anterior yaprakg¢ik tizerinde kleft goriiniimii

Sekil 6: Renkli doppler ile trikiispit kapak septal yaprakg¢ik tizerinde kleft gortinimii

Klasik MKP grubunda mitral anterior yaprakgik tizerindeki kleft yetersizlik
uzunlugu degeri ortalamasi 17,29 + 7,33 (6,61-37,56) mm iken klasik olmayan MKP
grubunda 17,89 + 6,48 (8,20-39,05) mm idi (p=0,762). Klasik MKP grubunda mitral
posterior yaprakgik tizerindeki kleft yetersizlik uzunlugu degeri ortalamasi 14,82 +
8,28 (8,97-20,68) mm iken klasik olmayan MKP grubunda 10,0 + 3,53 (7,50-12,50)
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mm idi (p=0,528). Klasik MKP grubunda trikuspit kapak septal yaprakg¢ik izerindeki
kleft yetersizlik uzunlugu degeri ortalamas1 12,16 + 8,68 (7,0-27,57) mm iken klasik
olmayan MKP grubundaki tek hastada yetersizlik uzunlugu 19,85 mm idi (p=0,465).
Kleft yetersizlik uzunluklar1 agisindan klasik MKP grubu ile klasik olmayan MKP

grubu arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo 15).

Tablo 15: Doppler ekokardiyografik incelemeler ile klasik MKP ve klasik olmayan
MKP gruplarinda atrioventrikiiler kapaklardaki kleftlerin yetersizlik uzunluklarinin
karsilastirilmast

Klasik MKP Klasik olmayan

grubu (n=30) MKP grubu (n=22) | degeri
Mitral antefior yaprakeik tizerindeki 17.29 + 733 17.89 + .48 0762
kleft yetersizlik uzunlugu (mm) ’ ’ ’ ’ '

(6,61-37,56) (8,20-39,05)
Mitral posterior yaprakeik iizerindeki 14,82 + 8,28 10,0 + 3,53 0,528
kleft yetersizlik uzunlugu (mm) (8,97-20,68) (7,50-12,50)
Trikiispit septal yaprakeik iizerindeki 12,16 + 8,68 19,85 0,465
kleft yetersizlik uzunlugu (mm) (7,0-27,57)

Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Mitral kapak anterior yaprakcik prolapsus miktar1 ile anterior yaprakcik
tizerindeki kleft sayis1 arasinda korelasyon analizi yapildiginda p=0,860 korelasyon

katsayis1 r=0,025 saptandi ve istatistiksel anlaml1 bir korelasyon saptanmadi.

Hasta ve kontrol gruplarinin EKG incelemeleri her hasta i¢in R-R mesafesi, en
kisa QT mesafesi (QTmin), en uzun QT mesafesi (QTmax), QT dispersiyonu, en kisa
diizeltilmis QT, en uzun diizeltilmis QT ve diizeltilmis QT dispersiyonu olarak olgiildii
ve hesaplandi. Klasik MKP grubunun R-R mesafesi degeri ortalamasi1 688,23 + 148,05
(437,0-998,0) ms, klasik olmayan MKP grubunun 644 + 45 (474,0-1011,0) ms ve
kontrol grubunun ise 677,9393 £ 122,06 (345,0-937,0) ms idi (p=0,489). Klasik MKP
grubunun QTmin mesafesi degeri ortalamas1 320,87 + 34,72 (251,16-409,73) ms,
klasik olmayan MKP grubunun 310,63 + 33,05(232,74-362,91) ms ve kontrol
grubunun ise 315,80 £ 30,19 (260,47-378,0) ms idi (p=0,536). Klasik MKP grubunun
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QTmax mesafesi degeri ortalamas1 378,36 + 36,45 (334,88-502,67) ms, klasik
olmayan MKP grubunun 364,32 + 30,31 (288,37-409,41) ms ve kontrol grubunun ise
350,60 + 27,51 (297,67-413,0) ms idi (p=0,004*). Klasik MKP grubunun QT
dispersiyonu degeri ortalamasi1 57,49 £+ 17,61 (26,90-92,95) ms, klasik olmayan MKP
grubunun 53,69 + 16,31 (27,90-92,97) ms ve kontrol grubunun ise 34,80 + 12,37
(18,60-55,94) ms idi (p<0,001*). Klasik MKP grubunun diizeltilmis QTmin mesafesi
degeri 389,85 + 26,36 (340,04-456,21) ms, klasik olmayan MKP grubunun 389,0 £
29,70 (317,61-443,31) ms ve kontrol grubunun ise 386,44 + 31,08 (328,20-475-38) ms
idi (p=0,894). Klasik MKP grubunun diizeltilmis QTmax mesafesi 460,45 + 33,07
(404,43-541,75) ms, klasik olmayan MKP grubunun 457,24 + 35,12 (397,93-534,58)
ms ve kontrol grubunun ise 429,34 + 30,65 (369,14-538,47) ms idi (p=0,001%*). Klasik
MKP grubunun diizeltilmis QT dispersiyonu degeri ortalamasi 70,60 + 29,57 (29,57-
126,64) ms, klasik olmayan MKP grubunun 68,23 + 23,27 (29,35-126,86) ms ve
kontrol grubunun ise 42,90 + 15,78 (20,08-78,0) ms idi (p<0,001*). EKG ol¢tmleri
incelendiginde QTmax, QT dispersiyonu, diizeltilmis QTmax, diizeltilmis QT
dispersiyonu olgtimleri 3 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo
16). Istatistiksel olarak anlaml1 bulunan Sl¢iimler klasik ve klasik olmayan MKP grubu
arasinda, klasik MKP grubu ve kontrol grubu arasinda, klasik olmayan MKP ve
kontrol grubu arasinda ikili gruplar halinde karsilagtirilmistir. Klasik MKP ve kontrol
grubu arasinda QTmax, QT dispersiyonu, diizeltilmis QTmax, diizeltilmis QT
dispersiyonu olgtimleri istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p degeri sirasiyla
0,001*; <0,001*, <0,001*,<0,001*). Klasik olmayan MKP grubu ve kontrol grubu
arasinda QT dispersiyonu, diizeltilmis QTmax, diizeltilmis QT dispersiyonu dlgiimleri

istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (p degeri sirastyla 0,001%;0,003; <0,001%*).
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Tablo 16: EKG olgtimlerinin klasik MKP, klasik olmayan MKP ve kontrol

gruplarinda karsilastirilmasi

Klasik MKP Klasik olmayan | Kontrol Grubu P
grubu (n=30) MKP grubu (n=31) degeri
(n=22)
R-R mesafesi 688,23 + 148,05 644 + 45 677.93+12206 | 0489
(ms) (437,0-998,0) | (474,0-1011,0) (345,0-937,0)
QT min (ms) 320,87 +34,72 | 310,63 + 33,05 315,80 +30,19 | 0,536
(251,16-409,73) | (232,74-362,91) | (260,47-378,0)
QT max (ms) 37836+3645 | 36432+3031 | 350,60+2751 | 0,004*
(334,88-502,67)" | (288,37-409,41)*" | (297,67-413,0)
QT dispersiyonu | g7 494 1761 53,69 + 16,31 34,80+ 12,37 | <0,001*
(ms) (26,90-92,95)% | (27,90-92,97)? (18,60-55,94)°
Diizeltilmis QT | 599 951 9636 | 3890 + 29.70 386,44+3108 | 0894
min (ms) (340,04-456,21) | (317,61-443,31) | (328,20-475-38)
Diizeltilmis QT | 460 4513307 | 457.24+3512 | 42934+3065 | 0,001*
max (ms) (404,43-541,75)* | (397,93-534,58)* | (369,14-538,47)"
Puzelilmis QT 1 706042057 | 68,23+2327 | 4290+1578 | <0,001*
dispersiyonu (ms) | (29,57-126,64)° | (29,35-126,86) (20,08-78,0)°
Veriler ortalama * standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
Birbirinden farkli her harf siitunlarin birbirinden istatistiksel olarak farkli oldugunu
gostermektedir.

MKP grubu ve saglikli kontrol grubu olarak iki grup halinde EKG tetkikleri

degerlendirildiginde 52 kisiden olusan hasta grubunda inferior derivasyonlarda T

dalgasi terslesmesi 17 hastada (%32,6) mevcut iken 31 kisilik saglikli kontrol

grubunda 2 hastada mevcut idi (p=0,006*). ST depresyonu MKP’li hasta grubunda 5

hastada mevcut idi, kontrol grubunda ST depresyonu gézlenmedi (p=0,152). Gruplar

arasinda inferior derivasyonlarda T dalga terslesmesi varligi agisindan istatistiksel

anlaml fark saptandi (Tablo 17).
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Tablo 17: Hasta ve kontrol grubunda inferior derivasyonlarda T dalga terslesmesi ve
ST depresyonu varliginin karsilastirilmasi

MKP grubu (n=52) | Kontrol grubu (n=31) P
degeri
Say1 % Say1
Inferior derlvasyonla}rda 17 32.6 5 6.4 0,006*
T dalgas: terslesmesi
ST depresyonu 5 9.6 0 0,152

MKP’li hasta gruplar1 24 saatlik ritim holter ventrikiiler aritmi sonuglar1 ile

Lown siniflamasina uygun olarak gruplandirildiginda 29 hastadan olusan aritmi

saptanmayan Lown Sinif 0 hasta grubunda QT dispersiyonu degeri ortalamasi1 54,66 +
15,71 (27,91-89,52) ms, 18 hastadan olusan Simif 1 hasta grubunda 60,41 + 17,844
(28,03-92,97) ms, 4 kisiden olusan Sinif 2 hasta grubunda 46,28 + 23,11 (26,90-74,55)
ms ve Sinif 3 olarak degerlendirilen 1 hastada QT degeri 48,22 ms idi (p=0,468). Lown
Sinif 0 hasta grubunda QTc dispersiyonu degeri ortalamas1 60,43 + 23,39 (33,79-
126,64) ms, 18 hastadan olusan Sinif 1 hasta grubunda 74,20 + 20,86 (37,09-126,86)
ms, 4 kisiden olugan Sinif 2 hasta grubunda 55,53 + 34,0 (29,35-100,98) ms ve Sinif
3 olarak degerlendirilen 1 hastada QT degeri 50,73 ms idi (p=0,342) (Tablo 18).

Tablo 18: 24 saatlik ritim holterde saptanan ventrikiler aritmilerin Lown
siniflamasina gore siniflandirilmasi ile QT ve diizeltilmis QT dispersiyonu

karsilastirilmasi
Smif 0 (n=29) Smif 1 (n=18) Smif 2 (n=4) Smuf 3 P

(n=1) degeri

QT dispersiyonu 5466+1571 | 6041+17,844 | 4628+2311 | 4822 | 0,468

(ms) (27,91-89,52) (28,03-92,97) | (26,90-74,55)

Dizeltilmis QT 6043+23390 | 7420+2086 | 55534340 | 50,73 | 0342

dispersiyonu (ms) (33,79-126,64) (37,09-126,86) (29,35-100,98)

Veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
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24 saatlik ritim holter EKG sonuglart degerlendirildiginde klasik MKP
grubunda 7 hastada (%23,3) SVES, 15 hastada (%50) VES; klasik olmayan MKP
grubunda 5 hastada (%22,7) SVES, 8 hastada VES (%36,3) saptandi. Ventrikiler
aritmiler Lown siniflamasina gore siniflandirildiginda klasik MKP grubunda 12
hastada (%40) Smif 1, 2 hastada (%6,6) Sinif 2; 1 hastada (%3,3) Evre 3 ventrikiiler
erken vuru; klasik olmayan MKP grubunda ise hastada (%27,2) Siif 1, 2 hastada
(%9) Sinif 2 ventrikiiler erken vuru saptandi. Klasik ve klasik olmayan MKP
gruplar1 arasinda ventrikiiler ve supraventrikiiler erken vurular arasinda istatistiksel

anlaml1 fark saptanmadi (p=0,244 ve p=0,614) (Tablo 19).

Tablo 19: Klasik ve klasik olmayan MKP gruplarinda 24 saatlik ritim holter
degerlendirmesi ile SVES ve Lown Siniflamasina gére VES varliginin
karsilastirilmasi

Klasik MKP Klasik olmayan P degeri
grubu (n=30) | MKP grubu (n=22)
Say1 | % Say1 %
Supraventrikuler erken vuru 7 233 5 227 0,614
Ventrikuler erken vuru 15 50 8 36,3
Smuf 1 ventrikiler erkenvuru | 45 40 6 27,2
Swnuf 2 ventrikiler erken vuru | - 6.6 2 9 0,244
Smuf 3 ventrikiler erken vuru | 1 3,3 0 0

Hasta ve kontrol grubuna uygulanmis olan egzersiz stres testinde kontrol
grubunda EKG degisikligi saptanmamis olup hasta grubunda (n=52) 41 (%78,8)
hastada EKG patolojisi yoktu. EKG patolojisi olan 11 hastanin 2 (%?3,8)’sinde
recovery evresinde supraventrikiiler ekstrasistol (SVES), 1 (%1,9)’unda recovery
evresinde ventrikiiler ekstrasistol (VES), 1 (%1,9)’inde Evre 1,2,3 ve recovery
evresinde SVES, 1 (%1,9)’inde Evre 2,4 ve recovery evresinde SVES, 1 (%1,9)’inde
Evre 1,2 ve recovery evresinde VES, 1 (%1,9)’ide Evre 3 ve 4’te VES, 1 (%1,9)’inde
Evre 3 ve recovery evresinde VES, 1 (%1,9)’inde Evre 4’te VES, 1 (%1,9)’inde Evre
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4 ve recovery evresinde VES ve 1 (%1,9)’inde tiim evrelerde VES mevcut idi (Tablo
20).

Tablo 20: Hasta grubunda EST’de evrelerine gore EKG degisiklikleri

Say1 (n) Yizde (%)
EKG patolojisi yok 41 78,8
EKG patolojisi mevcut 11 21,2
Recovery evresinde SVES 2 38
Recovery evresinde VES 1 1,9
Evre 1,2,3 ve recovery evresinde SVES 1 1,9
Evre 2,4 ve recovery evresinde SVES 1 1,9
Evre 1,2 ve recovery evresinde VES 1 1,9
Evre 3 ve 4’te VES 1 1,9
Evre 3 ve recovery evresinde VES 1 1,9
Evre 4’te VES 1 1,9
Evre 4 ve recovery evresinde VES 1 1,9
TUm evrelerde VES 1 1,9

Hasta grubunda egzersiz stres test sonrasi 7 (%13,4) hastada VES, 4 (%7,6)
hastada SVES bulgular1 vardi, kontrol grubunda VES ve SVES yoktu. Hasta ve kontrol

grubunda VES ve SVES saptanmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=<0,001%*).

Hasta grubunda maksimum kalp hizi ortalamasi 188,1 = 11,4 (156-208)
atim/dk idi, kontrol grubunda ise 187,93 + 11,6 (169-235) idi (p=0,421). Hasta
grubunda maksimum sistolik tansiyon 152,7 + 29,0 (99,0-229,0) mmHg idi, kontrol
grubunda ise 145,1 + 20,1 (100,0-187,0) mmHg idi (p=0,202). Hasta grubunda
maksimum diyastolik tansiyon 86,7 £ 25,2 (51,0-165,0) mmHg idi, kontrol grubunda
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ise 85,7 + 18,6 (60,0-137,0) mmHg idi (p=0,837).Maksimum kalp hizi, maksimum

sistolik tansiyon ve maksimum diyastolik tansiyon agisindan hasta ve kontrol grubu

arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo 21)

Tablo 21: Hasta ve kontrol gruplarinin EST sonuglarinin karsilagtiritlmasi

Hasta Grubu (n=52) Kontrol Grubu (n=31) p degeri
EKG bulgusu yok 41 (%78,8) 31 (%100) <0,001*
EKG bulgusu var 11 (%21,1) 0

SVES 4 (%7,6) 0 0,023*
VES 7 (9%13,4) 0

Maksimum kalp 187,93 + 11,6 (169-235) 187,93 £ 11,6 (169-235) 0,421
hizi

Maksimum 152,7 29,0 (99,0-229,0) | 145,1 +20,1 (100,0-187,0) | 0,202
sistolik tansiyon

Maksimigg 86,7 + 25,2 (51,0-165,0) | 857:18,6(60,0-137,0) | 0837
diyastolik

tansiyon

(minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Veriler hasta sayisi (toplam hasta sayisinda yiizdesi) ve ortalama * standart sapma

Hasta grubunda (n=52); 10 hastada hem EST’de hem 24 saatlik ritim holterde

aritmi varligt saptandi. 17 hastanin ritim holterinde aritmi mevcut iken EST’de aritmi

saptanmadi. 5 hastada 24 saatlik ritim holterde aritmi yokken EST’de aritmi saptandi.

23 hastada ise hem EST’de hem 24 saatlik ritim holterde aritmi izlenmedi. Hasta

grubunun 24 saatlik ritim holter verileri ile EST verileri aritmi varlig1 agisindan

kategorik degiskenler olarak karsilagtirildiginda p degeri 0,014* saptand1 (Tablo 22).
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Tablo 22: Hasta grubunun 24 saatlik ritim holter ve EST verilerinin karsilagtiriimasi

EST’de aritmi EST’de aritmi Toplam | P degeri
mevcut yok
24 saatlik ritim 10 17 27
holterde aritmi mevcut
24 saatlik ritim 2 23 o5 0,014*
holterde aritmi yok
Toplam 12 40 52

Hasta grubunda (n=52); 6 hastada hem EST’de hem 24 saatlik ritim holterde

VES varlig1 saptandi. 17 hastanin ritim holterinde aritmi mevcut iken EST’de VES

saptanmadi. 1 hastada 24 saatlik ritim holterde aritmi yokken EST’de VES saptandi.

28 hastada ise hem EST’de hem 24 saatlik ritim holterde VES izlenmedi. Hasta

grubunun 24 saatlik ritim holter verileri ile EST verileri VES varlig agisindan

kategorik degiskenler olarak karsilastirildiginda p degeri 0,035* saptandi (Tablo 23).

Tablo 23: Hasta grubunun 24 saatlik ritim holter ve EST verilerinin VES varligi

acisindan karsilastirilmasi

EST’de VES | EST’de VES yok | Toplam | P degeri
mevcut
24 saatlik ritim 6 17 o7
holterde VES mevcut
24 saatlik ritim 1 o8 29 0,035*
holterde VES yok
Toplam 12 45 52

24 saatlik holter EKG ile EST’de, VES varlig1 agisindan dortlii korelasyon

analizi yapildiginda p=0,018 ve korelasyon katsayis1 r=0,329 saptandi.
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5. TARTISMA

Tarihsel siiregte MKP tanisinda oncelikle mid-sistolik klik ve gec sistolik
ufirim  gibi  oskiiltasyon bulgular1  kullanilmaktayken ekokardiyografinin
yayginlagmasi ile ekokardiyografik kriterler belirlenmis ve yapilan ¢aligmalar ile fizik
muayene bulgulariin tanida diisiik 6zgiillik ve duyarlilikta oldugu gosterilmistir.
(26) Giiniimiizde MKP tanisinda en yaygin olarak 2D ekokardiyografide mitral 6n
veya arka yaprakg¢iklarin tamaminin ya da bir kisminin, mitral anulus diizeyinden 2
mm ve lizerinde sol atriuma dogru yer degistirmesi kullanilir, calismamizda da MKP
tan1 kriteri olarak bu kriter kullanilmistir. (124) Tami koymaya yardimci olmasi
acisindan tarihsel 6nemi olan mid-sistolik Klik ve gec sistolik Gftrim oskiltasyon
bulgular1 yapilan Framingham kohort calismasinda incelenmistir. Klasik MKP’li
(mitral yaprak¢ik kalinligt Smm ve iistii) hastalarin %11,1’inde, klasik olmayan
MKP’li (mitral yaprak¢ik kalinligi Smm altinda) hastalarin %7,9’unda, saglikli
bireylerin ise %1,5’inde mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik tftriim izlenmistir. Yine ayni
calismada sistolik iiftirtim klasik MKP’li hastalarin %22’sinde, klasik olmayan
MKP’li hastalarin  %9,6’sinda, saglikli bireylerin ise %4’linde saptanmustir.
Calismamizda ise 52 MKP’li hastanin 7’sinde (%13,4) klik, 24’iinde (%46,2) ge¢
sistolik tftirim ve 3’tnde (%5) pansistolik tfurim izlendi. 6 hastada (%11,5) ise mid-
sistolik klik geg sistolik iifiirim birlikteligi mevcut idi. Oskiltasyon bulgularinin
literatiirden fazla olmasinin nedeni c¢alismamizdaki hastalarin seg¢ilmis hastalar
olmasmndan kaynakli oskiiltasyon bulgularinin arttirabilecek  pozisyonlarda
dinlenmeye 6zen gosterilmis olmasi ile iligkili oldugu diisiinmekteyiz. Oskiltasyon
oranlarin1 belirlemede genel popiilasyonda yapilan prevalans g¢aligmalarinin daha

guvenilir oldugu diistiniilmektedir.

MKP’li hastalarda literatiirde bildirilen kiz:erkek orani 1:1 ile 6:1 arasinda
degismektedir. (26) (28) Cocuk hastalarda da yapilan galismalarin neredeyse hepsinde
kiz cinsiyet, gruplarda ¢ogunlugu olusturmaktadir. Babaoglu ve ark’nin 113 MKP’li

59



cocuk ile yaptigi ¢alismadan kiz:erkek orani 1,9:1 saptanmistir. (2) Calismamizda

MKP’li 52 hastada 44 kiz, 8 erkek bulunmakta ve kiz:erkek orani 5,5:1°dir.

Devereux ve ark.’nin yaptig1 popiilasyon calismasinda MKP’li hastalarda
viicut agirhg ve kan basincinin diisiik oldugu gosterilmis, Freed ve ark’nin 3491
kisilik kohort ¢alismasinda da MKP’de diisiik VKI indeksi gosterilmesi ile yapilan
diger az sayida hasta igeren ¢alismalar desteklenmistir. (26) (125) Calismamizda hasta
grubunda viicut agirlig1 ortalamasi1 ve VKI ortalamasi kontrol grubundan daha diisiik
olmasina ragmen yas, boy, viicut agirligi, VKIi, VYA, sistolik tansiyon ve diyastolik
tansiyonlar agisindan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda ve klasik MKP grubu ile

klasik olmayan MKP grubu arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

Primer MKP’li hastalar ile yapilan calismalarda carpinti, gogiis agrisi, nefes
darligi, bag donmesi sikayetleri artmis siklikta bildirilirken yapilan bir Framingham
calismasinda MKP’si olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda anlamli fark
bulunamamistir. (126) Semptom sikligindaki ¢aligsmalar arasindaki farkliligin sebebi
sikayeti olan hastalarin daha cok cocuk kardiyoloji poliklinigine bagvurmalar1 ve
yapilan c¢alismalarin toplum veya klinik kaynakli olarak farklilik gostermesi oldugu
diisiiniilebilir. Bizim calismamizda MKP’li hastalar secilmis oldugundan, gruplari
karsilastirmak anlamli olmasa da ¢alismamizdaki MKP’li hastalarda en sik goriilen

sikayet %28,8 siklikta ¢arpinti, ikinci siklikta ise %23 ile gogiis agrisi idi.

Primer MKP’li hastalarda gogiis deformiteleri ve skolyoz topluma kiyasla
artmig prevelansta gozlenmektedir. (127) Van der Ham ve ark’nin ¢alismasinda
MKP’li hastalarin %20’sinde iskelet veya bag dokusu anormallikleri mevcut ilen,
Bisset ve ark’nin ¢alismasinda 15 MKP’li hastanin rutin gégiis radyografisinde en az
bir iskelet anomalisi bildirilmistir. (30) (128) Mitral kapagin son sekline farklilasmasi
embriyolojik hayatin 35-42. gunlerinde olmakta ve bu ddnem torasik iskeletin
kondrifikasyon ve ossifikasyonunun basladigi donemdir, bu donemde mitral kapak
gelisimini etkileyen herhangi bir faktor toraks iskelet gelisimini de etkileyebilir
seklinde 1975 yilinda Bon Tempo ve ark. tarafindan ileri siiriilen embriyolojik gelisim
hipotezi daha sonralar1 bagka calismalar tarafindan da desteklenmistir. (61)
Calismamizda glivercin gogsii %32,7 hastada, kunduract gégsii %5,8 hastada ve

skolyoz ise %38,5 hastada gozlenmis ve klasik ile klasik olmayan MKP ac¢isindan
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hastalar iki gruba ayrildiginda skolyoz varligi klasik MKP grubunda istatistiksel olarak

anlaml yiiksek saptanarak literatiirle uyumlu saptandi.

Freed ve ark.’nin 3486 eriskin hasta ile yaptig1 ve 46’s1 klasik 37’sinin klasik
olmayan MKP olarak siniflandirildigi toplam 83 MKP’li hastanin degerlendirildigi
caligmada hastalar klasik ve klasik olmayan MKP olarak iki ayr1 grup olarak
degerlendirildiginde gruplar arasinda iifiirlim, klik ve sikayetler agisindan anlamli fark
bulunmamistir. (26) Calismamizda da literatirle uyumlu olarak klasik ve klasik
olmayan MKP gruplar1 arasinda fizik muayenede oskiiltasyon varlig1 ve sikayetler

acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Primer MKP’nin ailesel gecisli olabilecegini belirten pek ¢ok calisma
mevcuttur. Babaoglu ve ark.’nin calismasinda 113 MKP’li hastanin %3,6’sinda birinci
derece akrabalarinda MKP mevcuttur. (30) Zuppiroli ve ark.’nin 316 eriskin MKP’li
hasta ile yaptig1 calismada hastalarin %29’unda aile iiyelerinde MKP tespit edilmistir.
(129) Calismamizda hasta grubumuzun akrabalarinda MKP varligi bilgisi
ekokardiyografik ve genetik calismalarla dogrulanmayarak anamnez ile elde edilmis
olmasina ragmen MKP’li hastalarin %23,1’inde birinci ve ikinci derece akrabalarinda

MKP varlig1 bilgisi ile literatiirle uyumlu saptanmugtir.

Marfan Sendromlu hastalarin %66-82’sinde MKP goriilmekte iken MKP’si
olan hastalarin kiigiik bir kisminda Marfan Sendromuna rastlanmaktadir. (130)
Calismamiz i¢in belirledigimiz tarih araliginda 57 MKP’li hasta poliklinigimize
basvurmus olup bu hastalarin 3’iinde (%0,5) Marfan Sendromu saptandigindan
hastalar calisma dis1 birakilmistir. Bu oran Nascimento ve ark.’nin ¢ocuk MKP’li

hastalarda kaydettikleri %0,4 Marfan Sendromu sikligi ile uyumludur. (131)

Calismalarda EHS ve MKP birlikteliginin patofizyolojik nedenlerle ortaya
ciktig1 belirtilmis ve bu duruma etken olarak kollajen bozukluklar1 suglanmaktadir.
Caligmamizda eklem hipermobilitesinin kantitatif olarak degerlendirmek amaciyla
beighton skor kullanildi ve hasta grubunda beighton skor 6,5 ortalamasi ile ortalamasi
1,8 olan kontrol grubundan istatistiksel anlamli olarak yiiksek saptandi. Marks ve
ark.’nin yaptig1 calismada MKP’li olgular ile kontrol gruplari arasinda eklem

hipermobilitesi agisindan anlamli fark bulunmamasina ragmen yapilan diger pek ¢ok
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calismada MKP ile eklem hipermobilitesi arasinda pozitif korelasyon oldugu ortaya
konmustur. (132) (133)

Cocukluk caginda baslayan, yagl plaklarin biiylik damarlarda 6zellikle aort,
koroner arterlerde ve karotis arterlerinde birikimi olarak tanimlanan aterosklerozun
degerlendirilmesinde ve hastaliklarin vaskiiler sistem tizerindeki etkilerinin
belirlenmesinde KIMK l¢iimii son ddnemlerde yapilan caligmalarda siklikla
kullanilmaktadir. Erolu ve ark. primer MKP’li ¢ocuklarda KIMK degerini saglikl
kontrol gruplarina gore daha ince olarak saptamis; ancak hastalar1 klasik MKP ve
klasik olmayan MKP olarak gruplandirdiginda klasik MKP grubunda klasik olmayan
gruba kiyasla KIMK daha kalin olarak bildirilmistir. (134) Obezite, hipertansiyon,
diabetes mellitus, hiperlipidemi, kronik bobrek yetmezligi gibi durumlarin varliginda
KIMK artis1 ¢alismalarda bildirilmistir, bizim ¢alismamizda ise sag ve sol KIMK hasta
grubunda kontrole kiyasla ve klasik MKP grubunda klasik olmayan MKP grubuna
kiyasla daha ince saptanmis olup bu veriden yola ¢ikarak MKP’nin aterosklerotik

degisiklikler agisindan koruyucu bir faktor oldugu s6ylenebilir.

MKP’li hastalarin m-mod ekokardiyografi degerlendirmelerinde IVSD,
LVDD, LVPWD, LA, Ao’nun MKP’ye sekonder gelisen mitral yetersizlik siddeti ile
paralellik gosterecek sekilde artmasi beklenmektedir. Babaoglu ve ark. 76 MKP’li
cocuk ile yaptiklart ¢alismalarinda m-mod ekokardiyografi 6lcimlerinde hasta
grubunda artis saptamis ancak istatistiksel anlamlilik bildirmemislerdir. (2)
Tirkyilmaz ve ark. skolyozlu hastalar1t MKP varligi ile gruplandirarak yaptiklari
calismada sol ventrikiil sistol ve diyastol ¢aplar1 ile aort ¢aplarinin MKP’li skolyozlu
hastalarda MKP’si olmayan skolyozlu hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli
olarak yiliksek bildirmislerdir; ancak EF ve KF acisindan anlamhi fark
bildirmemislerdir. (135) Calismamizda IVSD ve LVPWD o6l¢iimleri ortalamasi klasik
MKP grubunda kontrol ve klasik olmayan MKP grubuna gore yuksek bulundu ancak
istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Hasta ve kontrol gruplar karsilastirildiginda ise
LVDD, LA ve Ao ¢aplarindaki artig istatistiksel olarak anlamli bulundu. Mitral
yetersizlik siddetine gore yapilan analizde de LVDD ve LA genisliklerinin mitral
yetersizlik siddeti ile korelasyon gosterdigi istatistiksel anlamli bulundu. (1:0,247 ve
0,316) Bu korelasyona karsilik Erolu ve ark. MKP’li ¢ocuklar ile yaptiklari ¢alismada
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mitral yetersizligi olan ¢ocuklart grup disinda birakarak yalnizca mitral yetersizligi
olmayan MKP grubu ile saglikli kontrol grubunu karsilastirdiklarinda sol atrium ve sol
ventrikll genisliklerini istatistiksel anlamli artmis olarak bildirmislerdir. (134)
Literatiire bakildiginda MKP’li hastalarda komplikasyonlarin gelismesinde mitral
kapaktaki degisikliklerin ve yaprakeiklardaki kalinliklarin yol gosterici olabilecegi
goriilmektedir. Yapilan bir Framingham ¢alismasinda Klasik MKP’li olgularda
prolapsus miktar1 ortalamasi 3,8 mm; anterior yaprakcik kalinlig1 ortalamasi 5 mm;
posterior yaprakc¢ik kalinligi ortalamasi 5,6 mm iken klasik olmayan MKP olgularinda
bu degerler sirasiyla 3,1 mm; 3,9 mm; 4,1 mm olarak bildirilmistir. (26) Bizim
calismamizda ise klasik MKP grubunda prolapsus miktar1 5,40 mm, klasik olmayan
MKP grubunda 4,97 mm saptandi; anterior yaprake¢ik kalinligi ise klasik MKP
grubunda 5,76 mm, klasik olmayan MKP grubunda ise 4,21 mm saptanarak yaprakcik
kalinliklarimiz benzer olmasina ragmen prolapsus miktar1 bizim hastalarimizda daha
yiikksek saptandi. Bu durum hastalarimizin ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine
yonlendirilen semptomlari olan se¢ilmis hastalar olmasindan kaynaklaniyor
olabilecegini diistinmekteyiz. Calismamizda trikiispit prolapsus esik degerini 2 mm
kabul ettigimizde klasik MKP grubunun %63 iine, klasik olmayan MKP grubunun ise
%357 sine trikiispit kapak prolapsusu eslik ettigi ve saglikli kontrol grubumuzda
trikiispit kapak prolapsusu olmadig gosterildi. Literatiirde mitral kapak prolapsusuna
eslik eden trikiispit kapak prolapsusu ile ilgili ¢ocuk hastalarla yapilmis ¢alisma
bulunmamakta olup erigkin hastalarda yapilmis ¢aligmalarda dnceleri MKP tanisinda
triklispit prolapsus varligini ve trikiispit anulus genisligini taniy1 desteklemek i¢in
kullanmiglardir. (136) Raichlen ve ark. trikiispit kapak prolapsusunun eslik ettigi
MKP’1i hastalarin nérolojik semptomlar, yorgunluk, supraventrikiler aritmiler, iskelet
deformiteleri agisindan yiiksek riskli oldugunu bildirmistir (137); ancak ¢alismamizda
trikispit prolapsusu varligi ile aritmiler, semptomlar ve iskelet deformiteleri agisindan

anlaml farklilik saptanmadi.

Calismamizda mitral anulus genisligi MKP grubunda kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli yiliksekti. Framingham calismasinda da c¢alismamizla
uyumlu olarak tiim MKP gruplarinin mitral anulus genisligi saglikli kontrol gruplarina
gore artmis ve klasik MKP grubunda klasik olmayan MKP grubuna kiyasla mitral

anulus istatistiksel olarak daha genis bulunmustur. (26) Mitral anulus genisligi; sol
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atrium genisgligi ve LVDD ile istatistiksel anlamli diizeyde korele saptandi. (r=0,451,
r=0,446, p<0,001*)

Cocuk ve erigkin yas grubundaki MKP’li hastalarin mitral kapak alaninin
degerlendirildigi calismalara baktigimizda daha oOnce bu konuda yapilmis bir
caligmaya rastlamadik; ancak Kibar ve ark.’nin 2005 yilinda kopeklerde MKP sikligini
arastirmak icin yaptiklar1 ¢calismada, MKP olan grupta MVA daha ylksek bulunmus;
ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda ise
MVA klasik MKP grubunda istatistiksel olarak anlamli dlzeyde yiksek saptandi,
klasik olmayan MKP grubunda ise kontrol grubuna goére arttigi ancak istatistiksel

olarak anlamli olmadig saptandi.

Sol ventrikil diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmek amaciyla PW doppler ile
yapilan 6l¢iimlere bakildiginda calismamizda erken diyastolik dolustaki maksimum
hiz1 gosteren E dalgast MKP grubunda kontrole gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulundu. Diyastolik dolusta atrial kasilma sirasindaki maksimum hiz
gosteren A dalgasi ise ortalama deger olarak hasta grubunda istatistiksel anlamli
olmayan diizeyde azalmis saptandi. Calismamiz sol ventrikil E ve A dalgalar
maksimum hiz degerleri Gliven ve ark. ile Erolu ve ark.’nin ¢gocuk MKP’li hastalarda
yaptiklari ¢alismalar ile uyumlu saptandi, bu bulgular 1s1§inda MKP’li hastalarin sol
ventrikll diyastolik doluslarinin kisitlandigi; ancak bu durumun gruplar arasinda
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 arasinda farklilik olmadigindan artmis art yiik ile
iliskili olmadig diistiniildii. (134) (138) MKP’li hastalarda diyastolik disfonksiyonun
nedenleri son caligmalar esliginde bile hala belirsizligini korumakta iken artmis
sempatik aktivite, buna bagl artan 6n yiikln bir miktar diyastolik disfonksiyona sebep
olabilecegini diisiinmekteyiz. MKP’li hastalarda miyokardiyumda saglikli bireylere
oranla yliksek miktarda fibrin bulunmasi da diyastolik fonksiyonlarin bozulmasina
katkida bulunuyor olabilir. Sol kalbin diyastolik fonksiyonlarin1 degerlendirmek igin
yaptigimiz doku doppler incelemelerinde ise E’ dalga hiz1 hasta grubunda istatistiksel
anlamli diisiik, A’ dalga hiz1 ortalamasi yiiksek ancak istatistiksel anlamli bulunmada.
E’/A’ oran1 ise PW doppler E/A oraninda oldugu gibi istatistiksel olarak anlaml1 diigiik
saptand1. Cocuk MKP hastalarinda doku doppler ile E, A dalga 6l¢iimleri yapilmis
calismaya literatiirde rastlanmamis olup MKP’li erigkin yas gruplar ile yapilan

caligmalar ile sonug¢larimiz uyumlu saptanmistir. (139) Doku doppler 6élgtimleri ile
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hesaplanan MPI degeri sistolik ve diyastolik fonksiyonlar: birlikte gdsteren ve
mortaliteyle iligskilendirilen dnemli bir parametredir. Demir ve ark.’nin erigkin 25
MKP hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada bizim ¢alismamizin aksine hasta grubunda sol
ventrikiil MPI artis1 saptanmamustir. (140) Literatiirde ¢cocuk hasta gruplarinda MPI
degerlendirilen bir calismaya rastlanmadigindan karsilastirma yapilamamaktadir;
ancak Demir ve ark. inceledigi hasta grubunun %40’1inda hafif mitral yetersizlik ve
yalnizca %8’ inde siddetli mitral yetersizlik bulundugundan ve ¢alismamizda da mitral
yetersizlik siddeti ile sol ventrikiil MPI arasinda r=0,683 katsayis1 ile korelasyon
saptandigindan MPI ortalama degerlerinin calismalar arasinda karsilastirilmasinda

ciddi farkliliklar olabilecegini diisiinmekteyiz.

Sag ventrikiil PW doppler ve doku doppler incelemelerinde E/A orant ile E’/A’
orani hasta gruplarinda azalmig saptanmig ancak istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamuistir. Sag ventrikiil MPI ise klasik ve klasik olmayan MKP gruplarinda
istatistiksel diizeyde anlamli ve artmis saptanmistir. Hastalarimizda mevcut olan sag
ventrikul disfonksiyonu birlikteliginin olasi bir nedeninin mitral yetersizlige sekonder

gelisen hemodinamik yiiklenme artis1 olabilir diye diistinmekteyiz.

Calismamizda MKP’li hastalarda hem sistolik hem diyastolik aort ¢aplarinin
kontrol grubuna gore genislemis oldugu saptandi. Aort kokiu anulus, SVC, STJ
dizeylerinde klasik MKP grubunda istatistiksel olarak kontrol grubuna kiyasla ylksek
saptandi. Ascendan aorta ve descendan aorta 6lgtimleri MKP grubunda istatistiksel
olarak kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Aort koku
dilatasyonu; MKP siklig1 topluma gore artmis olan genetik bag doku hastaliklarinda
daha sik goriilmektedir. (141) Calismamizdaki aort parametrelerindeki artista
MKP’nin bir bag doku hastaligi olmasimin etkili oldugu disiiniilebilir. Aortik sertlik
klasik MKP grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek bulundu; klasik
olmayan MKP grubunda kontrol grubuna gore artis izlendi ancak istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmadi. Aortik gerilim ve esneklik ise MKP grubunda daha disiik
bulundu ancak bu farklilik sadece klasik grupta istatistiksel olarak anlamli idi.
Literatiir taramas1 yapildiginda Kalkan ve ark.’nin 36 eriskin MKP ile yaptiklar
calismalarinda bizim sonuglarimiza benzer sekilde MKP’li hastalarda aort gerilimi ve

esnekliginin azaldig: bildirilmistir (142) Yine baska bir ¢alismada; Kardesoglu ve ark.
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20 MKP’li eriskin hastada kontrol grubuna gore aortik esneklik ve gerilimin azaldigini,
sertligin ise arttigini bildirmiglerdir. (143) Erolu ve ark. ise cocuk MKP gruplar1 ve
kontrol gruplar: ile yaptiklari ¢alismada hasta gruplarinda aortik ¢aplar1 genis olarak
saptamis; z skorlarmi hasta grubunda ilerleyen yas gruplarinda artmis olarak
bildirmislerdir. Calismamizdan farkli olarak Erolu ve ark. ¢alismalarinda ascendan
aortada hasta grubunda sertligin azaldigini, gerilim ve esnekligin arttigini
bildirmislerdir; ancak hastalar1 yas gruplarina gore ayirdiklarinda ise ileri yas
grubundaki ¢ocuk hastalarda ve saglikli kontrol grubunda aortik esnekligi azalmis
saptamiglardir. (134) Literatiirde aortik dilatasyon ve aortun elastisite parametreleri ile
ilgili pek cok calisma yapilmis, ancak durum {izerindeki yas, cinsiyet, kapak
yapilarindaki yapisal faktorler, eslik eden hastaliklar gibi pek ¢ok faktdriin ayr1 ayr
etkilerinin incelenmesi i¢in daha ¢ok calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir. MKP’nin
patofizyolojisinde mevcut olan artmis inflamatuar siire¢ ve artmis matriks
metalloproteinaz aktivitesi yalniz mitral kapak yaprakciklarinda sinirli kalmayip
aortada da benzer patolojilere yol agarak esnekligin azalmasina yol agabilir. Shim ve
ark.’nin 50 biskiispit aorta ve 50 saglikli kontrol ile yaptigi bir calismada bikiispit aorta
grubunu aort dilatasyonu olanlar ve olmayanlar olarak demografik 0Ozellikleri
acisindan aralarinda farklilik gozlenmeyen 25 kisilik iki gruba ayirdiginda aort
dilatasyonu olan hastalarin aortik sertlik degerleri daha yiiksek olarak bildirilmistir.
(144) Biz de ¢alismamizda 6zellikle klasik MKP grubunda saptadigimiz artmuis sertlik,
azalmig esneklik ve gerilimin aortik dilatasyona bagli gelismis olabilecegini

diistinmekteyiz.

Primer MKP’li hastalarin EKG incelemelerinde en sik gozlenen bulgular
inferior derivasyonlarda (DII, DIII, aVF) T dalgasi terslesmesi ve ST ¢okmesidir. (52)
Caligmamizda hasta grubunun %32 sinde inferior derivasyonlarda T dalga terslesmesi,
%9,6’sinda ST ¢okmesi izlendi. Kavey ve ark.’nin ¢alismasinda da bizim ¢alismamizla
benzer olarak primer MKP’li 26 cocugun EKG incelemesinde hastalarin %31’inde ST-
T degisikligi bildirilmistir. Calismamizdaki 52 hastanin 24 saatlik holter incelemesinin
25’1 (%48) normal bulgulara sahip iken, elektrokardiyografik incelemelerde 33
hastanin (%63) EKG verilerinin normal oldugu saptandi. Eriskin MKP hasta gruplari
ile yapilmis ¢alismalarda pek cok ¢eliskili sonug bildirilmistir. Yapilan Framingham

caligmasinda Primer MKP’li hastalarda QT mesafesinde uzama saptanmazken,
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Bekheit ve ark. 56 primer MKP’li eriskin hastanin 43’iinde QT mesafesinde uzama
bildirmislerdir. (39) (145) Calismalar arasindaki bu farkliliklarin QT mesafelerinin
Olctimiinde EKG kagidi tlizerinde biiyiite¢ kullanimi, dijital ortamda el ile veya
otomatik QT 0Ol¢clim tekniklerinin kullanilmasindaki tekniksel farkliliklardan
kaynaklandigimi1 diisiinmekteyiz. QT dispersiyonu ventrikul repolarizasyonunun
heterojenitisine gore artmakta ve QT dispersiyonu artis1 miyokardin elektriksel
instabilitesine isaret etmektedir. Calismamizda EKG verileri incelendiginde QT
dispersiyonu ve diizeltilmis QT dispersiyonu klasik MKP ve klasik olmayan MKP
gruplarinda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli yliksek saptandi; ancak
klasik ve klasik olmayan MKP gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi. Uzun QT sendromu, miyokard infarktisi, MKP, hipertrofik ve dilate
kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi hastalarinda QT mesafesinde ve
dispersiyonunda artis ile ciddi aritmiler arasinda kuvvetli iligkiler bildirilmistir.
Tieleman ve ark. primer MKP’li 32 hasta ile saglikli 32 olguda yaptig1 karsilastirmali
calismada ventrikiiler erken atimlarin sayisi ile QT dispersiyonu arasinda anlamli bir
iliski olmadigini bildirmislerdir. (146) (147) (82) Calismamizda hastalarin ve kontrol
gruplarinin 24 saatlik ritim holter sonuglar1 incelendiginde primer MKP’li hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda ventrikiiler erken atim varlig1 acisindan istatistiksel anlamh
fark oldugu gosterilmis ancak hasta gruplar1 ventrikiiler erken atimlara gére Lown
simiflamasi ile simiflandirildiginda aritmi gruplar1 arasinda QT ve diizeltilmis QT
dispersiyonlar1  arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.
Calismamizda ventrikiiler erken wvuru sikligimi degistirmemesine ragmen hasta
grubunda ventrikiiler repolarizasyon dagiliminin artmasmma neden olarak hasta
grubunda artmasi beklenen otonomik disfonksiyon gosterilebilir. MKP’li hastalarda
dolagimda yiiksek katekolamin miktar1 bulunmasi, mevcut katekolaminlere artmis
yanit, atrial natriliretik peptid aktivasyonu sempatik sinir sisteminin aktivasyonuna
neden olarak ventrikiiler refrakter periyodun uzamasina neden olabilir. Miyokardiyal
duvar stresi arttiginda aksiyon potansiyel siiresinin kisaldigini bildiren c¢aligmalar
mevcuttur (148) Calismamizdaki QT dispersiyonundaki artigin bir diger nedeni artmis
mitral kapak alanina bagli korda tendinealara uygulanan ¢ekim kuvvetinin artmasi ve
miyokard ylzeyindeki bolgesel stres farkliliklarinin meydana gelmesi olabilir. Hasta

ve kontrol gruplari arasinda kalp tepe atimi1 agisindan anlamli fark saptanmadigindan
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bu bilgiler ile MKP’li ¢ocuklarda QT dispersiyonundaki artisin, heniiz otonom islev
testlerinde sempatik parasempatik bozukluk saptanmadan kalbin otonomik

disfonksiyonunun erken bir gostergesi olarak kullanilabilecegi diisiiniilebilir.

Literatiirde primer MKP’li ¢ocuklarda ventrikiiler ritim bozuklugu sikligini
bildiren az sayida ¢calisma mevcuttur. Kavey ve ark. cocuk MKP hastalarinda 24 saatlik
ritim holter ile yaptiklari ¢aligmada ventrikiiler ritim bozuklugu sikligin1 %46,7 olarak
bildirmislerdir. (86) Bizim ¢alismamizda ise ventrikiiler ritim bozuklugu sikligi klasik
MKP grubunda %50, klasik olmayan MKP grubunda ise %36,3 ile Kavey ve ark.’nin
calismasina benzer sonuglandi. Yine Kavey ve ark tarafindan bildirilen ayni calismada
primer MKP’li hastalarin %38,1’inde sinif 1, %11,9’unda smif 2 ve tlizeri ritim
bozuklugu saptanmistir. Calismamizda ise sinif 1, sinif 2 ve {izeri ventrikiiler ritim
bozuklugu sirasiyla klasik MKP grubunda %40 ve %9,9, klasik olmayan MKP
grubunda %27,2 ve %9 saptanarak Kavey’in ¢aligmasi ile benzerlik gostermektedir.
Calismamizda saglikli kontrol grubunda supraventrikiiler ve ventrikiler erken vuruya
rastlanmadigindan hasta gruplar ile istatistiksel anlamli bulundu. MKP sendromlu
hastalarda supraventrikiiler erken vuru sikliginin arttig1 bilinmektedir. Bu duruma sol
atrium ¢apinin artmasi, mitral yetersizlik varligi sebep olmaktadir. Hasta gruplarindan
klasik MKP grubunda hastalarin %23,3’linde ve klasik olmayan MKP grubunda
hastalarin %22,7’sinde 24 saatlik ritim holter izleminde supraventrikiiler erken vuru
izlenmis olup, hi¢ atrial fibrilasyon goriilmemesi holter kayitlar1 yalniz 24 saatlik
oldugundan atrial fibrilasyon saptanmasinda yeterli olmayabilecegi yoOniinde
degerlendirildi. Supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmilerin varligi, komplikasyonlar
arasinda serebrovaskiiler olaylar ve ani kardiyak 6liim olan MKP hastalarinin tedavi

diizenlenmesinde ve takibinde dnemlidir.

Primer MKP’li eriskin yas gruplarinda EST’nin degerlendirildigi ¢aligmalar
mevcut olup pediatrik popiilasyonda EST ile daha ¢ok sayida caligmaya ihtiyag
duyulmaktadir. Kavey ve ark. 103 primer MKP’li cocugu 24 saatlik EKG ritim holter
ve EST ile taradig1 ¢alismasinda hastalarin %38’inde holter EKG ile %16’sinda EST
ile ventrikiiler erken vuru bildirmistir. (86) Bizim ¢aligmamizda hastalarin %53 {inde
hem holter EKG hem de EST ile ventrikiler aritmi saptanmamis olup, %11 hastada

hem holter EKG’de hem EST’de ventrikiiler aritmi saptandi. Ventrikiiler aritmiler
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acisindan MKP’li hasta grubundaki 24 saatlik holter EKG ve EST sonuglar
korelasyon agisindan degerlendirildiginde iki yontem arasinda korelasyon agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi ve korelasyon katsayisi 0,329 olarak bulundu.
Bu nedenle EST, 24 saatlik ritim holter EKG kadar sensitif olmasa da ventrikdler
aritmilerin tanisinda daha pratik olmasi ve 24 saatlik ritim holteri desteklemesi
nedeniyle 24 saatlik ritim holter yaninda takipte kullanilabilir. Calismamiz primer
MKP’li ¢ocuklarda EST ile lilkemizden yapilan ilk ¢alismadir ve EST nin MKP’li

cocuklarda kullanim sikliginin artmasi i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Ring ve ark. 76 MKP’li, 43 MKP dis1 nedenlere bagli mitral yetersizligi olan
hastay1 ve 57 saglikli kontrol grubunu 3D TOE ile ve yapild ise mitral kapak onarimi
cerrahisi sirasinda degerlendirmis ve MKP’li hasta grubunun %84 ’iinde mitral kleft
saptamiglardir, calisma verilerine gore her hastada bulunan ortalama kleft sayis1 2,1
olarak  bildirilmistir.  (149) Bizim c¢alismamizda da MKP’li  hastalar
degerlendirildiginde klasik MKP grubunun ve klasik olmayan MKP grubunun
hastalarmin tamaminda anterior yaprakg¢ik iizerinde en az 1 adet, klasik MKP
grubunun %20’sinde, klasik olmayan MKP grubunun ise %23’tinde anterior yaprak¢ik
Uzerinde 2 adet mitral kleft saptandi, saglikli kontrol grubunda ise kleft izlenmedi.
Literatiire bakildiginda MKP’li hastalarda kleft varligin1 gosteren ¢ocuklarda yapilmis
herhangi bir ¢aligmaya rastlanmamakla birlikte, eriskin hastalarda da Ring ve ark.’nin
calismast disinda c¢alisma mevcut olmadigindan MKP’li hastalarda kleft sikligi
literatr ile karsilastirilarak degerlendirilememektedir; ancak ¢alismamiz verilerine
gore MKP’li hastalarda kleft sikliginin saglikli topluma goére artmis siklikta oldugu
acikca soOylenebilir. Daha 6nceki MKP’li hastalar ile yapilan ¢alismalarda kleft
varliginin gosterilememesinin nedeni; mitral kleftin tanimlanmasinda en 1iyi
ekokardiyografi kesiti olan parasternal kisa eksende kardiyologlarin mitral kapak
morfolojisini dikkatli degerlendirmeden mitral yetersizlige odaklanmalar1 olabilir.
Kleft varliginin MKP gelisim mekanizmasinda rol oynadigi ya da MKP varliginin bir
sonucu olarak kleft gelismesi ile ilgili ¢ikarimlarda bulunulabilir. Ring ve ark.’nin
caligmasinda mitral kleft varligi;; MKP dis1 nedenlere bagli mitral yetersizligi olan
hastalarda saglikli kontrol grubu ile yakin siklikta saptandigindan mitral kleftin kapak
yetersizligi ile iliskili olmadigi bildirilmistir. (149) MKP patofizyolojisinde belirtildigi

gibi kollajenlerin yapisin1 bozan mukopolisakkaritlerin korda tendinealarda ve papiller
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kaslarda birikimi sonucu miksomat6z hale gelen kordalarin uzayarak inceldigi ve
kordalarda kopmalar meydana geldigi bilinmekte olup bu durum benzer patofizyoloji
ile miksomatéz hale gelen mitral yaprakgiklarda kleftlere yol agiyor olabilir.
Calismamizda kleft varligt ve MKP arasinda ortaya konan iligskinin
degerlendirilmesinde  c¢alismamizin  diger calismalarin  Onciiliik  edecegini

diistinmekteyiz.

SINIR VE KISITLAMALAR

Calismamiz tek merkezde yiiriitiilmiistiir ve bu nedenle tiim popiilasyonu

temsil etmeyerek, belirli bir grup ile sinirlanmastir.

Calismada degerlendirilen veriler geriye yonelik hasta dosyalarindan ve
dijital hastane arsivinden elde edilmis olup hastalarin ileri donemlere yonelik klinik

takipleri ve komplikasyonlarinin takibi yapilamamustir.

6. SONUC VE ONERILER

Primer MKP tanili ¢ocuk hastalarda MKP nin kardiyovaskiiler sistem
tizerindeki etkisinin belirlenmesi, tan1 yasinin diisiiriilmesi, MKP’li hastalarin izlem
rutinlerinin gelistirilmesi, gelisen komplikasyonlarin 6nceden tahmini ve
Onlenebilmesi amaciyla yapilan ¢alismamizda 52 ¢ocuk MKP’li hasta ve 31 saglikli

cocuk yer almaktadir. Elde ettigimiz veriler;

1. Calismamizda hasta grubunda kiz:erkek orani 5,5:1 idi, literatiir
verilerine benzer sekilde kizlarda primer MKP sikliginin erkeklerden
daha sik oldugu saptandi. Hasta grubunda viicut agirligi ortalamasi ve
VKI ortalamasi kontrol grubundan daha diisiik olmasina ragmen yas,
boy, viicut agirhigi, VKI, VYA, sistolik tansiyon ve diyastolik

tansiyonlar, ortalama kalp hiz1 agisindan hasta grubu ile kontrol grubu
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arasinda ve klasik MKP grubu ile klasik olmayan MKP grubu arasinda

istatistiksel anlaml1 fark saptanmamustir.

2. Calismamizda 52 MKP’li hastanin 7’sinde (%13,4) klik, 24’iinde
(%46,2) gec sistolik Gftrim ve 3’tinde (%5) pansistolik Gfurim
izlendi. 6 hastada (%11,5) ise mid-sistolik klik ve gec sistolik Gftrim
birlikteligi mevcut idi. Oskiiltasyon bulgularinin literatiire kiyasla
artmis siklikta saptanmasinin nedeni hastalarin ¢ogunlukla semptom ile
basvuran se¢ilmis hastalar olmasindan ve oskiiltasyon bulgularini
arttiracak pozisyonlarda dinlenmeye 6zen gosterilmis olmasi olarak

degerlendirmekteyiz.

3. Calisgmamizda MKP’li hastalarda en sik goriilen sikayet %28,8 siklikta
carpinti, ikinci siklikta ise %23 ile gogiis agrist idi. Literattrle uyumlu
olarak klasik ve klasik olmayan MKP gruplar1 arasinda sikayetler
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Hasta gruplarinda
semptom siklig1 literatiire gore artmis saptandi; bu durumun nedenini
hastalarin ¢ogunlukla semptom ile bagvuran ¢ocuk hastalar olmasi ve
caligmalarin toplum ve klinik kaynakli olarak farklilik gostermesi

oldugu olarak degerlendirmekteyiz.

4. Sag ve sol KIMK hasta grubunda kontrole kiyasla ve klasik MKP
grubunda klasik olmayan MKP grubuna kiyasla daha ince saptanmis
olup bu veriden yola ¢ikarak MKP’nin aterosklerotik degisiklikler

acisindan koruyucu bir faktor oldugu sdylenebilir.

5. Aort koku anulus, SVC, STJ dizeylerinde hasta grubunda kontrol
grubuna kiyasla ytiiksek saptandi. Aort cap1 ascendan ve descendan aorta
diizeyinde hasta grubunda istatistiksel anlaml1 olmak {izere daha yiiksek

saptandi.

6. Aortik sertlik klasik MKP grubunda istatistiksel anlamli olarak yiiksek
bulundu; klasik olmayan MKP grubunda kontrol grubuna gore artmis
saptand1 ancak istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Aortik gerilim ve

esneklik ise hasta grubunda ve istatistiksel olarak klasik MKP grubunda
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anlamli olarak diigiik bulundu. Caligmamizda saptanan artmig sertligin,
azalmig esneklik ve gerilimin aortik dilatasyona bagli gelismis

olabilecegini diisiinmekteyiz.

7. Calismamizda hastalarin ve kontrol gruplarmin 24 saatlik ritim holter
sonuglari incelendiginde primer MKP’li hasta grubu ile kontrol grubu
arasinda QT dispersiyonu, diizeltilmis QT dispersiyonu ve ventrikiiler
erken atim varlig1 acisindan istatistiksel anlamli fark oldugu gosterildi;
hasta grubunda QT dispersiyonu ve diizeltilmis QT dispersiyonunun
istatistiksel anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi; ancak hasta
gruplart ventrikiiler erken atimlara gore Lown siniflamast ile
siniflandirildiginda aritmi gruplari arasinda QT ve diizeltilmis QT
dispersiyonlar1 arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
Ventrikiiler erken vuru sikligimi degistirmemesine ragmen hasta
grubunda ventrikiiler repolarizasyon dagiliminin artmasina neden olarak
hasta grubunda artmasi beklenen otonomik disfonksiyon ve artmis
mitral kapak alanina bagli korda tendinealara uygulanan ¢ekim
kuvvetinin artmas1 ve miyokard ylzeyindeki bolgesel stres
farkliliklarinin ~ olusmasi  diisiiniilebilir. MKP’li ¢ocuklarda QT
dispersiyonundaki artisin, heniiz otonom islev testlerinde sempatik
parasempatik bozukluk saptanmadan kalbin otonomik
disfonksiyonunun erken bir gostergesi olarak kullanilabilecegi

diistiniilebilir.

8. Calismamizda 24 saatlik ritim holter ile ventrikiiler ritim bozuklugu
siklig1 klasik MKP grubunda %50, klasik olmayan MKP grubunda ise
%36,3 saptandi. Ventrikiiler aritmiler acisindan MKP’li hasta
grubundaki 24 saatlik holter EKG ve EST sonuglar1 arasinda korelasyon
katsayis1 0,329 olarak bulundu. Bu nedenle EST, 24 saatlik ritim holter
EKG kadar sensitif olmasa da ventrikiiler aritmilerin tanisinda daha

pratik olmas1 nedeniyle kullanilabilir.

9. Klasik MKP grubunun ve klasik olmayan MKP grubunun hastalarinin

tamaminda anterior yaprakcik iizerinde en az 1 adet, klasik MKP
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grubunun %20’sinde, klasik olmayan MKP grubunun ise %23’iinde
anterior yaprakeik iizerinde 2 adet mitral kleft saptandi, saglikli kontrol
grubunda ise Kkleft izlenmedi. MKP’li hastalarda topluma gore artmis
siklikta kleft varliginin miksomat6z yapidaki mitral yaprakgiklarda, ayni
miksomat6z yapinin korda tendinealarda oldugu gibi yirtilmalara sebep
olmasindan yani MKP gelisimindeki patofizyoloik sebeplerden
kaynaklandigini diistinmekteyiz.
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