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GIRIS VE AMAC

Mitral kapak prolapsusu (MKP), mitral kapak yaprak¢iklarindan birinin veya her
ikisinin sol ventrikiil kasilmasi sirasinda sol atrium i¢ine dogru ¢dkmesi olarak tanimlanir. MKP
ilk kez 1966 yilinda Barlow tarafindan kanitlanmis olup; Reid sendromu, floopy mitral kapak

sendromu, Barlow sendromu olarak cesitli sekillerde adlandirilmistir.

MKP’nin gercek sikligi bilinmiyor olmakla birlikte genc erigkin ve cocuklarda
kullanilan farkli tanisal Olciit ve metodlara bagli olarak sikligi %0,3-21 arasinda degistigi
goriilmustiir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda MKP’ nin ¢ocukluk ¢agindaki giincel sikliginin
%2-5 arasinda degiskenlik gosterdigi saptanmistir. Genel popiilasyonda ise sikligin %3-8
arasinda oldugu, MKP’ nin 15 yas tizerindeki sikliginin %10 iizerinde oldugu goriilmiistiir ve
yas ile birlikte sikliginin arttigi belirtilmistir. Calismalarda MKP’nin kiz/erkek oraninin 2:1

oldugu belirtilse de bazi ¢aligmalarda MKP ve cinsiyet arasinda iligski olmadig1 goriilmiistiir.

Mitral kalp prolapsusu yalnizca mitral kapakgiklarin etkilendigi primer MKP ve papiller
kas islev bozuklugu, miyokard infarktiisii, iskemi gibi diger hastaliklara bagli geliserek
sekonder MKP olarak siniflandirilabilir. Ehler Danlos sendromu, Stickler sendromu, Marfan
sendromu gibi birgok kalitsal bag doku hastalig: ile birlikte MKP goriilme siklig1 artmis olup
MKP’li olgularin {i¢te birinde dogustan bir kalp defekti bulunur.

Kardiyak oskiiltasyonda tek basina duyulan midsistolik klik ve/veya geg sistolik iiftiriim
MKP’de 6nemli bulgular olmakla birlikte her olguda duyulmamasi nedeniyle en 6nemli tan

yontemi ekokardiyografidir.



Mitral kapak prolapsuslu hastalarin elektrokardiyografi kayitlar1 genellikle normaldir.
En sik gorilen EKG patolojisi anormal kalp kasilmasi sonucu bozulmus repolarizasyon
nedeniyle olusan inferior derivasyonlardaki (DII-DIII ve aVF) T dalga negatiflesmesi ve ST-T
degisiklikleridir. MKP’li hastalarda daha az siklikla belirgin U dalgalari, sivri T dalgalar1 ve
QTc’de uzama goriilebilir ve QT mesafesinde uzamanin ventrikiiler aritmilerle iliskili oldugu
saptanmistir. QT dispersiyonu ise elektrokardiyogram kayitlarindaki, en kisa ve en uzun QT
mesafesi arasindaki fark olarak tanimlanir ve ritim bozukluklar1 agisindan prediktif bir deger
olarak kabul edilir. Yapilan baz1 ¢alismalarda MKP’li hastalarda QT dispersiyonun anlamli
derecede artmis oldugu gorilmiistiir. Presenkop, senkop, caripinti EKG’de QTc uzamasi
varliginda ciddi disritmilerin saptanmasinda rutin EKG’den daha duyarli oldugundan 24 saatlik

holter EKG goriintiilemesi 6nerilmektedir.

Primer mitral kapak prolapsuslu olgularin ¢ogu yakinmasiz ve iyi seyirlidir, ancak
Oykiilerinde go6gilis agrisi, carpinti, aritmi, senkop olabilir. Hastalarin bir kisminda mitral
yetersizlik, sistemik emboli, infektif endokardit, ortostatik hipotansiyon, kronik Kkalp

yetmezligine veya ventrikiiler aritmilere bagli ani 6liim gortilebilir.

Kalp hiz1 degiskenligi incelemesi yontemi ise kalbin otonom islevlerini
degerlendirmede kullanilir ve 24 saatlik ritim holterde Slgiiliir. Artmis sempatik aktivite ve
azalmis vagal tonusun KHD’nin azalmasina neden oldugu ve bu azalmanin ventrikiiler
aritmilerle iligkili oldugu one siiriilmiistiir. KHD’ nin azalmasi ile ani kardiyak o6liim riskinin
arttig1 gorillmiistiir. Bu nedenle KHD kardiyak 6liim riski tasiyan hastalar1 belirlemede énemli

bir aragtir.

Primer mitral kapak prolapsuslu olgularin ¢ogu yakinmasiz ve iyi seyirlidir, ancak
Oykiilerinde gogiis agrisi, carpinti, aritmi, senkop olabilir. Hastalarin bir kisminda mitral
yetersizlik, sistemik emboli, infektif endokardit, ortostatik hipotansiyon, kronik kalp

yetmezligine veya ventrikiiler aritmilere bagli ani 6liim goriilebilir.

Bu ¢alismada Tekirdag Namik Kemal Universitesi Cocuk Kardiyoloji polikliniginden
takipli MKP tanis1 alan hastalarin retrospektif olarak incelenmesi ve basvuru yakinmalari,
kardiyak fizik muayene bulgulari, elektrokardiyografi (ekg) bulgulari, ekokardiyagrafi (eko)
bulgular1 ve 24 saatlik ritim holter bulgular: ile ventrikiiler aritmi sikliginin ve kalp hizi

degiskenliginin arastirilmast amaglanmistir.



GENEL BiLGILER

TANIM VE TARIHCE

Mitral kapak prolapsusu (MKP), mitral kapagin fibromiksomatoz degisikliklerinin bir
sonucu olarak, mitral kapak yaprake¢iklarindan birinin veya her ikisinin sol ventrikiil kasilmasi

sirasinda sol atrium igine dogru ¢okmesi olarak tanimlanir (1,2).

Reid tarafindan 19. ylizyil sonlarina dogru midsistolik klik ve ge¢ sistolik iiftiriim gibi
klinik bulgularin mitral kapak ile iliskili olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (3). Barlow tarafindan ise
midsistolik klik ve gec sistolik Uflirlimiin mitral kapak ile iliskisi fonokardiyografik ve
anjiografik incelemelerle dogrulanmistir ve 1966 yilinda ilk defa mitral kapak prolapsusu terimi

kullanilmistir (4).

Mitral kapak prolapsusu tarih boyunca literatiirlerde Reid sendromu, Barlow sendromu,
floopy mitral kapak sendromu, billowing (dalga) mitral kapak sendromu, sistolik klik-iifiiriim
sendromu, redundant (bol) kapak sendromu ve miksomat6z kapak sendromu gibi ¢esitli isimler
ile anilmig olsa da tiim bu adlandirilmalarin yerine siklikla mitral kapak prolapsusu terimi

kullanilmaktadir (5).

MITRAL KAPAK ANATOMISI

Mitral kapak sol ventrikul ile sol atrium arasinda bulunan, atriumdan ventrikiile kanin
tek yonlii gegisini saglayan bir kapaktir. Mitral annulus, leafletler, korda tendinealar ve papiller

kaslar olmak tizere dort bileseni vardir (6).



Mitral kapagin 2 kapakg¢ig1 bulunur (anterior ve posterior kapakgiklar). Kapakgiklarin
birbirlerine komsu olduklar1 bolgeler ‘komisiir’ adi verilir. ki komisiir iizerinde bir eyer
seklinde duran ve mitral kapagin atrium ventrikiil sinirindaki tutunma yerine ‘anulus’ denir.
Anterior kapakg¢ik anulus ¢evresinin 1/3 yiizeyine, posterior kapakeik ise 2/3 ¢evresine tutunur,
ancak anterior kapakgik dil seklinde olup toplam alanin 2/3” iinii olusturur. Her iki kapakg¢ik
serbest yiizeyleri korda tendinealar ile sol ventrikiil miyokard uzantisi olan papiller kaslara

tutunur (6).

MITRAL KAPAK FiZYOLOJiSi

Mitral kapagin etkin bir sekilde acilip kapanabilmesi, ventrikiil aktivitesine baglidir. Sol
ventrikiil sistolii sirasinda, mitral kapagin ventrikiil icindeki papiler kaslar1 da kasilir ve korda
tendinealar gerilir. Mitral kapak, papiller kaslar ve korda tendinealar tarafindan ventrikiil i¢ine
cekilerek kapanir. Sol ventrikiil kasilmasiyla, mitral anulus es zamanli olarak biiziiliir ve kapak
alanini daraltir. Sadece olusan basing farki ile degil, kasilmaya aktif olarak da katilarak mitral
kapak kapanir ve sol ventrikiilde yiikselen basing, aort kapagini agarak aort i¢ine kanin akisina
olanak saglar. Sol ventrikiiliin diyastol fazinda mitral kapagin papiler kaslart da gevser, mitral
anulus da gevseyerek kapagi acilmaya hazir hale getirir. Sol atrium, bu dénem iginde
akcigerlerden gelen kanla dolmustur, sol atrium i¢indeki basing sol ventrikiiliin gevseme
fazindaki basincini gectigi zaman mitral kapak agilir ve sol ventrikiile kan gecer. Basing farkiyla
sol ventrikiile dolan kan, ventrikiillerin diyastol fazinin sonunda sol atriumun sistoliiyle hizla
ventrikiil igine dolar, tam o esnada atriumlarda gevseme, ventrikiillerde kasilma baslar ve mitral
kapak kapanir. Papiller kaslardaki kontraksiyon ve korda tendinealarin gii¢lii fibroz yapisi,
kapakgik prolapsusunun onlenmesine yardimci olur. Boylece kanin sol atriuma gegisi biiyiik

olgtide engellenir (7,8).

MITRAL KAPAK HIiSTOLOJIiSi

Kalp i¢ten disar1 dogru endokardium, miyokardium ve epikardium denilen {i¢ tabakadan
olugsmustur. Kalbin kapak yaprakeiklar1 ise endokardium tabakasindan olusmustur. Mitral
kapak dokusu ise ventrikiil yiizeyinde ventrikiilaris, orta boliimiinde spongiosa ve atrial yilizde

fibrosa tabakasi olmak iizere li¢ katmandan olusmustur (9). Mitral kapak yaprak¢iklarinin en



temel yapisi kollajen liflerle ile dolu yogun bag dokusudur ve kapak yaprakeiklarinin her 3
katmaninda da tip 1, tip 3 ve tip 5 kollajen yapis1 bulunmaktadir. Fibrosa katmani yaprakgiklarin
merkezi katmani olup yogun kollajen lifler ve az sayida elastik lif icermektedir. Spongiosa
katmani ise proteoglikan ve glikozaminoglikan graniillerin oldugu mukoid bir yapidir ve
fibroblast, miyofibroblast ve kardiyak kas hiicreleri genellikle bu katmanda bulunur. Spingiosa
katmaninda elastik lif icerigi de mevcuttur. Ventrikularis katmani, korda tendinealarin devami
olup ince bir elastik lif tabakasi igermektedir. Mitral kapak en dista endotel hiicreleri ile
cevrilidir. Mitral kapagin diger yapilar1 olan anulus fibrosus ve korda tendinealar elastik lifler

ve kollajen demetlerden olusmustur (2,10).

SINIFLANDIRMA

Mitral kapak prolapsusunun ¢esitli siniflandirma sekilleri bulunmaktadir (11).
Etiyolojik olarak ele alinirsa primer MKP ve sekonder MKP olarak siniflandirilir. Primer MKP
eslik eden ek hastalik olmadan sadece mitral kapak yapisinin tutulmasidir. Sekonder MKP ise
kapak yapisini etkileyen Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu, akut romatizmal ates,
MASS fenotipi (MKP, aort dilatasyonu, iskelet anomalileri, ciltte stria ve beraber goriilen
Marfan benzeri sendrom), psodoksantoma elastikum, osteogenezis imperfekta, kardiyomyopati
ve enfektif endokardit gibi hastaliklarla birlikte goriiliir (12). MKP’lerin ¢gogunlugunu primer
MKP olusturur ve kendi i¢inde sporadik ve ailesel olarak ikiye ayrilir. Sporadik primer MKP
mitral kapak yaprakgiklarinin miksomatéz dejenerasyonu ile karakterizedir. Ailesel primer

MKP ise ailesel gecis gosterir (13).

Yaprakciklarin hareketi acisindan ele alinirsa diizlesme (yaprakgiklardan birinin veya
ikisin sistolik kavusma 6zelligini kaybetmesi ve sol atrium igerisinde serbest bir sekilde kaba
titresimler gostermesi) ve prolabe (yaprakg¢iklarin ug¢ kisimlarinin sol ventrikiil igerisinde
kalmas1) MKP olarak siniflandirilir. Morfolojik olarak ele alinirsa yaprakc¢ik kalinliklarina gore
klasik MKP ve klasik olmayan MKP olarak siniflandirilir. Klasik MKP, bir veya her iki
yaprakc¢ikta 5 mm ve iizerinde kalinlagsma olmasi olarak tarif edilir. Klasik olmayan MKP ise

yaprakg¢iklarda kalinlasma 5 mm’den az olmasi veya kalinlasma olmamasidir (11).



ETiYOPATOGENEZ VE GENETIK

Mitral kapak dokusu ise ventrikiil yiizeyinde ventrikiilaris, orta bolimiinde spongiosa
ve atrial ylizde fibrosa tabakasi olmak {lizere {i¢ katmandan olusmustur (9). Spongiosa
tabakasindaki mukopolisakkaritlerin birikimi kollajen yapisinin bozulmasi ile karakterize
miksomatoz degisikliklere sebep olmaktadir. Miksomatdz degisim korda tendinea yaprakeik
veya anulus gibi mitral kapagin herhangi boliimlerinden birinde bag dokuda gelisebilir.
MKP’nin en karakteristik bulgusu yaprakgiklardaki spongiosa ve fibrosa katmanlarinda
glikozaminoglikan birikimi ve par¢alanmis kollajen fragmanlar1 goriilmesidir (9,14,15). Primer
miksomato6z degisikligin kendine 6zgii bulgusu ise miksomatoz degisikligin fibrosa tabakasinda
olmasidir. Spongiosa katmaninda da miksomatdz mateyal miktarinda artis olabilir ancak bu
yaslanmaya, romatizmal hastaliga veya Marfan sendromuna bagli da goriilebilir (16).
Glikozaminoglikanlarin yaprakgiklar tizerinde birikimi perifere dogru kubbelesme yaratarak
kapakgciklarda kalinlagmalara, yilizeyde diizgiin olmayan genislemelere ve kapagin sol atrium
icine bombelesmesine neden olur. Kollajenin yapisini bozan mukopolisakkarit birikimi
yaprak¢iklarin daha yumusak ve gevsek bir hale gelmesine sebep olur (17). Yapilan bazi
calismalarda posterior yaprakci@in anterior yaprak¢iga gore MKP’ye neden olan
degisikliklerden daha sik ve daha ciddi etkilendigini gostermistir (18). Histolojik yapidaki
benzer bozulmalar papiller kaslar ve korda tendinealarda da goriilebilir ve miksomat6z korda
tendinealar giigsiiz ve gevsek yapida kollajen igermesi nedeniyle korda tendinealarda uzayarak

incelme ve kopmalar goriilebilir (19).

Mitral kapak prolapsusunda goriilen dejenerasyon ii¢ alt grupta incelenebilir. Oncelikle
miksomatdz dejenerasyonda; kapakgiklarin uzamasi, kalinlasmasi mitral anulusun genislemesi
ve kapakgiklarin atrium i¢ine sarkmasi goriiliir. Mitral anulusda genisleme kapakgiklarda
uzama ya da riiptiir gelismesine bagh mitral yetmezlik goriilebilir. Hastalar genellikle geng
kadin ve asemptomatiktir (20). Miksomatéz MKP’de familyal kiimelenme oldugu da
goriilmiistiir. Fibrosa ve spongiosa tabakasinda miksomat6z dejenerasyon ana histolojik
bulgudur. 2015 yilinda Durst ve arkadaslari miksomatoz hastaliga hiicre membraninda etkili
olan DCHS1 (11pl15.4) gen mutasyonunun neden oldugunu gdstermislerdir. DHCS1
eksikliginin mitral kapakta hiicre migrasyonunu bozdugu ve mitral kapak yaprak¢iklarinin

yapisal hasara ugrayarak MKP’ye zemin hazirladig goriilmiistir (21).

Fibroelastik doku kayb1 (FED), yaslanmaya bagli goriilen dejeneratif bir hastaliktir.

Mitral kapaklar ince, normal uzunlukta ve mitral anulus miksomat6z dejenarasyona gore daha
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hafif dilatedir. Histolojik olarak kollajen, elastin ve proteoglikan eksiklikleri gdzlenir. Bu
eksiklikler kordalarin ve yaprakgiklarin daha ince olmasina neden olur (22). Ancak FED’de
yaprakgiklarin kontraktil fonksiyonu ve yapist diger tiirlere gore daha iyi korunmustur.
Genellikle tek yaprak¢ik tutulu olmakla birlikte posterior yaprak¢ik daha sik tutulur (20).
1998’de Xq28 kromozomunun haritalanmasiyla X’e baghh goriilen MKP bulunmustur.
Hastalarda filamin sentezinde sorumlu olan FLNA geninde bir mutasyon oldugu goriilmiistir.
FLNA mutasyonlu MKP ise kadin hastalarda daha hafif goriilmekle birlikte erkek hastalarda
klinik olarak daha agir seyreder. FLNA mutasyonlu MKP’de polivalviiler tutulum goriilmekte
ve kapakgiklarda kalinlasma ve uzama goriilmektedir. Bu MKP tipinde de miksomatoz

dejenerasyon goriilmiistiir (22,23,24).

Marfan sendromunun nedenleri arastirilirken fibrillin-1 proteinini kodlayan gendeki
mutasyonlarin bulunmasi ile MKP gelisiminde TGF-f sinyal yolunun da etkili oldugu
bulunmustur. Fibrillin-1, bir biiyiime faktorii olan TGF-f’nin ¢aligmasini etkiler ve fibrillin-1
mutasyonu ve TGF-B’nin asir1 aktivitesi daha uzun ve daha kalin yaprakgiklara yol agar (25,26).
Yapilan bazi ¢aligsmalarda anjiotensin-1I doniistiiriicii enzimin reseptorii-1 (AT-1)’in TGF- B ile
etkileserek yaprakeik dejenerasyonunda, kardiyovaskiiler otonomik modiilasyonda ve MKP’li
hastalarda diisiik kan basinci gibi otonomik disfonksiyonlarda rol oynadigi goriilmiistiir

(27,28).

Ailesinde MKP goriilen bireylerde MKP’ye yatkinlik oldugu bildirilmistir.1989 yilinda
45 MKP’li hasta ile birinci dereceden akrabasi olan 179 saglikli birey arastirildiginda MKP
sikliginin %30 oldugu gorilmiistiir (29). MKP’de 1999 yilinda yapilan benzer bir ¢alismada
16p11.2-p12.1 mutasyonu, 2003 yilinda yapilan bir ¢alismada 11p15.4 mutasyonu, 2005
yilinda yapilan bir ¢aligmada ise 13q31.331.2 mutasyonu saptanmistir ve ailesel gegcis ile
birlikteligi belirtilmistir. Bu g¢alismalarda ortak kalitim otozomal dominant kalitim kabul

edilmistir (30,31,32).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda LMCD-1 faktoriiniin ve fokal adhezyon protein
tensin-1’i kodlayan TNS-1"in hiicre ¢ogalmasi ve hiicre gogii lizerindeki etkilerinin bozulmasi
ile atrioventrikiiler kapak defektlerine neden oldugu goriilmiistiir. Bu proteinleri kodlayan

2q35, 17p133 ve 22q12 gen lokuslarinin izole MKP ile iligkili oldugu goriilmiistiir (33).



EPIDEMIiYOLOJIi

Mitral kapak prolapsunun gergek sikligi yapilan ¢aligmalarda degisik yontemler ve tani
kriterleri kullanildig1 ig¢in tam olarak bilinmemektedir (33,34). Ancak son yillarda yapilan
caligmalarda MKP’nin cocukluk c¢agindaki giincel sikliginin %2-5 arasinda degiskenlik
gosterdigi saptanmistir. Hickey ve Wilcken’in yapmis oldugu bir ¢alismada MKP siklig1 0-19
yas araliginda %0,3, 20-29 yas araliginda %2, 40-59 yas araliginda %?2,7, 60-79 yas araliginda
%2,3 oldugu goriilmiistiir (35). Ohara ve ark. yapmis oldugu bagka bir ¢alismada 4238 ¢ocuk 4
ayr1 yas grubuna ayrilmis ve MKP sikligi incelenmistir. Yenidogan déneminde MKP’ye
rastlanmamuis, 6-18 ay arasi siklik %0,25, 6-7 yas arasinda siklik %2,1, 12-15 yas aras1 siklik
%5, 1 oldugu goriilmiistiir (36). Verilerin ¢ogunda ise kiz gocuklarda erkek ¢ocuklara goére daha
sik oldugu ve ergenlik donemine geldikge sikliginin arttigin1 gostermektedir (37).

KLIiNiK BELIRTILER

Primer MKP’li hastalar genellikle asemptomatiktir. Klinik semptomlar belirsizdir ve
semptomlarda yas ile birlikte artis goriilebilir. Hastalarda tan1 ¢ogunlukla ailede MKP
goriilmesi ya da tesadiifen saptanan oskiiltasyon bulgusu nedeniyle ¢ocuk kardiyoloji
poliklinigine yonlendirme sonucu konulur. Ohara ve ark’nin 108 MKP’li ¢ocukta yaptigi bir
caligmada 83’iiniin (%76,9) asemptomatik oldugu gortilmistiir (36). Aynmi sekilde Malcic ve
ark’nin yaptig1 baska bir ¢alismada 656 MKP tanili ¢cocuk degerlendirilmis ve dogumdan 18
yasina kadar gegen siiregte %71,8’inin klinik belirti gostermedigi gériilmiistiir (38).

Carpint1, gogiis agrisi, nefes darligi, bas donmesi, senkop, presenkop, panik atak ve
egzersiz intolerans1 gibi semptomlar da MKP ile iligkilendirilmistir. Bu semptomlarin kiz
cocuklarda daha sik oldugu goriilmiistiir. Ancak yapilan ¢alismalarda MKP’ye 6zgii olmayan
bu semptomlara sahip olan hastalarda MKP’li bireyler ve saglikl bireyler arasinda anlamli bir
fark bulunamamistir (39). Yapilan Framingham calismasinda MKP bulunan ve bulunmayan
gruplar arasinda semptom siklig1 acisindan fark gosterilmemistir. Ayni sekilde Heidenreich ve
ark.’nin yaptig1 bir calismada da klinik olarak MKP diisiiniilen 147 hasta taranmis ve bulunan
MKP sikliginin toplumla ayni oldugu goriilmiistiir (40,41). MKP’li hastalarin semptom siklig1
oldukca degiskendir. Yapilan c¢esitli caligmalardan Diiren ve ark.’nin 300 MKP’li yetiskin
hastada yaptig1 ¢calismada en sik goriilen sikayet gogiis agrist olmustur (42). Ayni sekilde Bisset

ve ark.’nin 119 ¢ocuk hasta ile yapilan ¢alismasinda %18’inin gogiis agrist sikayeti ile
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bagvurmus oldugu ve en sik goriilen semptomun gogiis agrist oldugu goriilmistiir (43). Ancak

yapilan bazi ¢alismalarda da ¢arpint1 ve senkop sikliginin daha fazla oldugu goriilmiistiir (44).

Carpinti, sikayet ile bagvuran ve tan1 alan hastalardaki en stk semptomdur (45). Siklikla
carpintiya atrial ve ventrikiiler erken atimlar neden olurlar. Cogunlukla atriyoventikiiler ileti
anormallikleri de beraber goriliir. Carpint1 sikayeti ile bagvuran hastalarin EKG bulgularinda
atrial ve ventrikiiler erken vurular, supraventrikiiler ve ventrikiiler tasiaritmiler, siniis nodu
disfonksiyonuna bagli bradiaritmi veya degisik derecelerde atriyoventrikiiler bloklar goriilebilir
(46). Carpmti sik rastlanan bir semptom olmasina ragmen, EKG ve 24 saatlik Holter
monitorizasyon sonuglar1 semptom ile uyumlu bulunmamistir. Hastalarin siniis
tagikardisindeyken carpinti sikayetleri olup atrial ve ventrikiiler aritmi sirasinda sikayetleri
olmayabilir. Bu nedenle asemptomatik olarak degerlendirilen MKP hastalarinin bir kisminda

saptanamayan ¢arpinti ataklar1 olmus olabilecegi diistiniilmektedir (47).

Siniis ritmindeki MKP’li hastalarda ¢arpint1 sikayetinin nedeni tam olarak anlasilmig
degildir. Aritmilerin etiyolojisi de pek ¢ok faktore baghdir. Papiller kas gerilmeleri kardiyak
aritmi patogenezinde 6nemli rol oynar ve korda tendinealar ile sol ventrikiill myokardi
arasindaki siirtiinmeye bagli lezyonlarin da ventrikiiler aritmi olusmasina neden oldugu da
diisiiniilmektedir. Supraventrikiiler tasikardilerin olusmasina neden olan aksesuar yollar da
MKP’li hastalarda gosterilmistir. Otonomik disfonksiyonlar aritmilerin olusumuna katkida
bulunabilir. Sempatik aktivitede artis olmasi supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmilerin
siddetini arttirabilir. Vazovagal reaksiyonlar sinoatriyal ya da atriyoventrikiiler nod hastalig
olan ya da olmayan hastalarda bradiaritmilere neden olabilir. Bunlarin disinda elektrolit

bozukluklar1 ve farmakolojik ajanlar da kardiyak aritmilere neden olabilir (47,48).

MKP’li hastalar gogiis agrisint sol gogiis 6n duvarinda ve sternum altinda keskin ve
batic1 bir tarzda hisseder. Agr1 yansima veya yayilma gostermez. Gogiis agrisina 6zellikle
emosyonel stres neden olur ve solunum sikintisi, ¢carpinti, bag donmesi ve bayilma eslik edebilir
(49,50). Egzersiz esnasinda ya da dinlenme sirasinda ortaya ¢ikip dakikalar veya saatler boyu
devam edebilecegi gibi anlik olarak da hissedilebilir (43). Nadiren de olsa anjina pektoris ile
karisabilir fakat efor testinde bulgu vermez. MKP’li hastalarda gdgiis agrisinin etiyolojisi tam
olarak bilinmemektedir. Mitral kapak yaprakgiklarinin sarkmasi nedeniyle olusan kordalardaki
gerilim, sol ventrikiil kitlesinde artig nedeniyle fazla kasilma ve subendokardiyal kanlanmanin

bozulmasi gogiis agrisinin sebepleri olabilecegi diisiiniilmektedir (51). Yapilan ¢alismalarda



g0glis agrisinin nedeninin 6zofagus motilite bozuklugu ve psikojenik nedenler gibi kardiyak

dis1 nedenlerden kaynakli olabilecegi de goriilmiistiir (52,53).

Mitral kapak prolapsuslu hastalarin nefes darligi ve yorgunluk sikayetleri de sik
gorilmektedir. Ancak mitral yetersizligi veya myokard disfonksiyonu ile iliskili degildir ve efor

testinde de egzersiz intoleransi saptanmamaktadir (54).

Senkop ve presenkop MKP’li hastalarda sik goriilen semptomlardan olmakla birlikte
aritmilere sekonder gelismis olabilecegi gibi hastalarin kalp debisi, kalp hiz1 ve kan basinci
degisikligi ile iliskili oldugu da diisiiniilmektedir. Bununla birlikte sempatik ve parasempatik
degisiklikler, intravaskiiler volim azalmasi, volim azalmasina anormal renin-anjiotensin-
aldosteron cevabi, baroreseptorlerdeki anormallikler, atrial natritiretik peptit anormal
salgilanmasi ortostatik hipotansiyona neden olarak bas donmesi, presenkop ve senkop gibi
semptomlara yol acar. Bu nedenlerle MKP’li hastalarda hi¢bir yakinma olmamasina ragmen
senkop ve presenkop gorilme sikligi artar (55). Yapilan bir ¢alismada higcbir yakinmasi
olmayan 37 MKP’li ¢ocuga tilt-table testi yapilmis ve %29,7’sinde pozitif olarak

sonuglanmustir (44).

Panik atak ve anksiyete benzeri ndropsikiyatrik sikayetler de MKP’li hastalarda
goriilebilir. Bu semptomlara otonom sinir sistemi disfonksiyonunun neden oldugu
distiniilmektedir. Ancak disfonksiyon ve semptom arasindaki iligki kesin olarak

kanitlanamamustir (56).

KLIiNIiK BULGULAR

Astenik viicut yapisi, antero-posterior gogiis ¢apt darligi, pektus ekskavatum, pektus
karinatum, kifozis, skolyoz, diiz tabanlik, diiz sirt sendromu, uzun ekstremiteler ve yiiksek
damak gibi iskelet anomalileri MKP’li ¢ocuklarda sik goriiliir (57). Yapilan bir ¢aligmada 33
pektus ekskavatum saptanan erigkin hastanin 6’sinda MKP oldugu goriilmiistiir. Aym
calismada astenik yapida olan gogiis antero-posterior ¢ap1 dar olan 34 hastadan 12’sinde MKP
goriildii ve diiz sirt sendromu, skolyoz gibi iskelet anomalileri MKP ile iliskili bulundu (58).
1990 yilinda Hindistan’da yapilan bir baska ¢alismada pektus ekskavatumu olan 87 ¢ocuga
ekokardiyografi yapilmis ve ¢ocuklarin %23’tinde MKP saptanmistir (59). MKP’li hastalarin

cogunun ayni1 yas ve cinsiyetteki ¢ocuklara gore daha diislik agirliga sahip oldugu ve daha ince
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ve uzun viicut yapisina sahip oldugu goriilmiistiir. Viicut kitle indeksi (VKI) daha diisiik, kulag
Olgtimleri boylarindan daha uzundur (57). Bag doku hastaliklarinin MKP’ye eslik ettigi
hastalarda ekstremitelerde uzunluk, araknodaktili, dolikostenomeli, yiiksek damak ve
eklemlerde hipermobilite gibi anomaliler goriilebilir. Bulgular kiz ¢ocuklarinda daha
belirgindir ve ergenlik donemindeki biliylime artisiyla kifoz ve skolyoz gibi iskelet

anomalilerinin yayginlig: artar (57,58).

Eklem hareket genigliginin romatolojik bir hastalik ile iligkili olmaksizin normalin
tizerinde olmasi ile karakterize klinik duruma eklem hipermobilite sendromu (EHS) denir. Bu
durum ilk defa Rotes ve Argany tarafindan 1957 yilinda tanimlanmis olup sonrasinda 1989
yilinda Beighton ve ark. tarafindan ayrintili klinik ¢alismalar yapilmistir ve bir puanlama
sistemi gelistirilmistir (60,61). Ligament laksitesi EHS i¢in 6n kosuldur, saglikli ¢ocuk ve
eriskinlerde de goriilmesine ragmen bag doku hastaliklarinda da oldukga sik goriilmektedir.
Eklem hipermobilitesinin toplumdaki prevelans1 %10-15 arasindadir. Kadinlarda eklem

hipermobilitesi erkeklerden daha sik goriilmektedir (62).

Yapilan pek ¢ok calismada EHS ve MKP’nin ortak patofizyolojik nedenlerle ortaya
ciktig1 gosterilmis ve iki durumda kollajen bozukluklarina baglanmistir (62). Mishra ve ark’nin
yaptig1 bir calismada 58 EHS’si olan hasta ekokardiyografi ile degerlendirilmis ve bu hastalarin
%10’ unda MKP saptanmustir (63). 2004 yilinda Gulpek ve ark’nin yaptigi bir bagka ¢alismada
MKP tanisi almig 35 hastadan 20’sinde Beighton kriterlerine gore EHS saptanmis (64).

Fizik muayenede mid-sistolik klik ve geg sistolik Gifiiriim duyulmasi MKP’nin en yaygin
oskiiltasyon bulgusudur. Sol ventrikiil diyastol sonu hacminde degisikler olmasi ile klik ve

tiflirimiin zamaninda ve yogunlugunda degisiklikler olmas1t MKP’de en spesifik tani kriteridir
(33).

Birinci ve ikinci kalp sesleri normaldir. Olusan klik sesinin, ventrikiil sistolii sirasindan
mitral kapak yaprakgiklarinin sol atrium igine bombelesmesi ve kapagin ani gerilmesi nedeniyle
olustugu distiniilmektedir (65). MKP’de duyulan klikler non-ejeksiyon klik sinifina dahildir.
Mid-sistolik klik, sistolik ejeksiyon kliginden fonokardiyogramda kardiyak vurunun
baslamasindan sonra duyulmasi ile ayirt edilir. Klik en iy1 hasta sol lateral pozisyonda yatarken
apekste duyulur. Mid-sistolik klik her zaman MKP ile iliskili olmayip ebstein anomalisi, atrial

miksoma, infektif endokardit, perikardit, aort yetmezligi, trikiispid valv prolapsusu ve atrial
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septal defekt gibi durumlarda da duyulabilir. Klik duyulan hastalarin yarisinda MKP
bulunmasina ragmen, MKP’li hastalarin %15’inden azinda klik duyulabilmektedir (66).

Mid-sistolik kligi her zaman olmasa da bir iifiiriim izleyebilir, apekste orta veya yiiksek
tonlu, ikinci kalp sesine yakin, sistolik kresendo tipinde bir tiftirimdiir (67). MKP’de mitral
kapak yaprakg¢iklarinin prolapsusu nedeniyle daralmis bir bolgeden gegen kan akimi girdap
olusturarak iifiiriim sesi duyulmasina neden olur. Ufiiriim en iyi mitral odakta duyulur ve siiresi
mitral yetersizligin siddeti ile iligkilidir. Geg sistolik tifiirlim varsa mitral yetersizlik genellikle
hafif olur. Ufiiriimiin birinci kalp sesine yaklasmas1 mitral yetersizligin arttigin1 gosterir. Mitral
yetersizlik arttikca ifliriim holosistolik olabilir ve klik sesi kaybolabilir. Yasla birlikte
oskiiltasyon bulgular1 daha belirgin hale gelmeye baslar. Ancak ekokardiyografi ile MKP tanis1

almig bazi hastalar oskiiltasyon bulgusu vermeyebilir (68).

Oskiiltasyonun tani koymadaki yeri ekokardiyografinin kullanilmaya baglanmasiyla
smirl diizeyde kalmistir. Yapilan bir calismada iifiirim ve klik sesi duyulan hastalarin
%80’inde ekokakardiyografi ile MKP’ye rastlanmis ve baska bir ¢alismada MKP tanis1 almis
hastalardan sadece %37 sinde tifiirlim ve klik sesi birlikte duyulmustur (36,41).

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda iiflirimiin  zamanlamasi1 ve yogunlugu
hemodinamik degisikliklerle farklilik gosterebilir. Sol ventrikiil hacminin azaldigi herhangi bir
manevra ile kritik hacme sistolde daha ¢abuk ulasilir ve kapak sistolde daha erken kapanir, klik
veya Ufiirlim daha erken duyulur. Sol ventrikiiliin artyiikiiniin azaldig1, vendz doniistlin diistiigi,
kalp hizin1 ve kontraksiyonlarinin artti§1 zamanlarda prolapsus daha erken olur. Sol ventrikiil
hacminin azaldigi durumlara ayaga kalkmak, yatar pozisyondan oturur pozisyona ge¢mek,
valsalva manevrasi, inspirasyon ve amilnitrit kullanilmasi 6rnek gosterilebilir. Ote yandan sol
ventrikiil hacminin artmasi, myokard kontraksiyonun azalmasi, sol ventrikiil artytikiiniin
artmasi1 klik ve/veya iflirlimii ikinci kap sesine yaklastirir. Comelme, oturma, bacaklarin
kaldirilmasi, izometrik egzersizler, fenilefrin veya metoksamin alimi sol ventrikiil artyiikiini

arttiran durumlara 6rnek verilebilir (69,70).
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TANI VE TANIDA KULLANILAN GORUNTULEME YONTEMLERI
Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO), kalbin yapilarini ultrasonik ses dalgalari ile incelemeye olanak
saglayan goriintiileme yontemidir. MKP tanisinin koyulmasinda, dogrulanmasinda ve

hastaligin seyrinde en duyarli yontemdir.

M-mod ekokardiyografi: M-mod EKO, se¢ilen bir hat boyunca proba yaklasan ve
uzaklasan hareketlerin zaman ekseni kesitinde goriintiilenmesidir. Ik kez Shah ve Gramiak
tarafindan 1970 yilinda M-mod EKO kullanilarak MKP tanist konulmustur (71). M-mod
EKO’da kalbin tek boyutlu goriintiisii elde edilir ve yliksek Ornekleme hizi ile ¢ok hizl
hareketler dahil goriintillenebilmesi, Ol¢iilebilmesi ve kaydedilmesi saglanir. Kardiyak
dongiilerin art arda kaydedilmesi saglanir. M-mod EKO ile kalp duvar kalinligi, trikiispit,
pulmoner, aort ve mitral kapak yaprakg¢iklari, aort ¢api, sol ventrikiil ve sol atrium 6l¢timleri ve
incelenmesi ve perikardiyumun incelenmesi yapilabilir. Ayrica M-mod EKO ile sol ventrikiil
boyutlari, interventrikiiler septum diyastol sonu ¢ap1 (IVSD), sol ventrikiil diyastol sonu gap1
(LVDD), sol ventrikiil arka duvar kalinligi (LVPWD), ejeksiyon fraksiyonu (EF), kisalma
fraksiyonu (FS), sol ventrikiil sistol sonu (ESV) ve diyastol sonu hacmi (EDV) o6l¢iimleri
yapilabilir (72).

M-mod ekokardiyografik incelemede, mitral yaprakgiklarin bir veya her kisinin sistol
sirasinda mitral anuluslari birlestiren ¢izgiden >2 mm sol atriuma dogru yer degistirmesi MKP
icin kesin tani kriteri olarak kabul edilmistir. Mitral anulusun >3 cm genislemesi ve mitral
yaprakeiklarin >5 mm kalinlagsmas1 MKP tanis1 agisindan yol gosterici olarak kullanilmakta
ancak tani kriteri olarak kullanilmamaktadir (73). Mitral yaprakg¢iklarin kalinligina gore
degerlendirildiginde ise; yaprakeik kalinligi 5 mm ve iizerinde ise klasik MKP, kalinlik 5 mm
ve altindaysa klasik olmayan MKP olarak adlandirilir (11). M-mod EKO’nun kalbin 3 boyutlu
yapisini tam olarak goriintiileyememesi, prob pozisyonundan ve gogiis duvari yapisinda diger
ekokardiyografik incelemelere gore daha ¢ok etkilenmesi nedeniyle yanls pozitif ve negatif
sonuglar elde edilebilir. Zamanla M-mod EKO vyerini 2-D EKO’ya birakmistir. Yapilan
incelemelerde M-mod ve 2-D EKO’nun birlikte kullanimin MKP tanisinda daha basarili oldugu

goriilmiistiir (57).

2-D ekokardiyografi: 2-D EKO MKP tanisinda en 6nemli non-invazif yontemdir.

Tarihte ilk kez Kisslo ve ark. tarafindan parasternal kesitler ile kullanilmistir. Daha sonra
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Morganroth ve ark. mitral anulus daha iyi goriintiilenebildiginden apikal kesitleri kullanmustir.
Giiniimiizde iki boyutlu EKO ile parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen ve apikal dort
bosluk goriintiilenebilmektedir (74,75). Parasternal uzun eksen kesitinde, mitral kapak
yaprakg¢iklarindan birinin veya her ikisinin sistol sirasinda mitral anulus seviyesinden sol
atriuma dogru en az 2 mm yer degistirmesi; 2 mm ve tizerindeki ¢okmelerde mitral yetersizlik,
sol atrium geniglemesi ve mitral yaprakciklarin kalinlasmasi gibi komplikasyonlarin
prevalansinda anlamli artisa neden oldugu igin sinir deger olarak kabul edilmistir (76).
Yaprakgiklardaki miksomatoz degisiklikler EKO’da kalinlagsma olarak goriiliir ve yaprakgiklar
5 mm ve lizerinde 6l¢iildiiglinde kalin olarak kabul edilir. Mitral anulus ¢ap1 sistolde mitral
yaprakgiklarin birlesme noktalarinda 3 cm {izeri Ol¢iildiiglinde mitral anulus genislemesi

diistiniiliir ve 6nemli derecede mitral yetersizligi de MKP’ye eslik eder (77).

2-D EKO sadece MKP hakkinda bilgi vermez; mitral yetersizlik ve yetersizligin
derecesi, sol atrium ve ventrikiil genislemelerinin varligi, sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu
Olctimleri, sol ventrikiil duvar kalinligi, aort incelemesi, korda tendinealar, EF ve FS 6l¢timleri

ve valviiler vejetasyonlarin varligini da inceleyebilir (78).

3-D ekokardiyografi: Karmasik mitral kapak anatomisi bazen geleneksel iki boyutlu
ekokardiyografi goriintiilerini yetersiz kilmakta ve kalbin dinamik yapisini daha iyi gosteren ii¢
boyutlu ekokardiyografiye ihtiyag duyulmaktadir. Ozellikle mitral yetersizlik tedavisi igin
gelistirilen perkiitan girisimsel islemlerdeki hizli ilerleme nedeniyle mitral kapak yapisinin {i¢
boyutlu olarak degerlendirmek gittikge daha da 6nemli hala gelmistir. 3-D ekokardiyografi
mitral kapagin ve 6zellikle mitral anulusun daha iy1 goriintiilenmesini saglar. Mitral kapagin
atmakta olan kalp i¢inde dinamik hareketini gostererek ameliyat esnasindakine benzer bir

goriintii olusturur. Bu durum perkiitan girisimlerde basar1 oranini arttirmaktadir (79).

3-D ekokardiyografi mitral yetersizlik bolgesini daha iyi gostererek; mitral yetersizlik
hacmi, akim alani, akim hiz1 ve eksantrik mitral yetersizligin degerlendirilmesinde daha iyi

sonuglar elde edilmesini saglar (80).

Doppler ekokardiyografi: Doppler ekokardiyografi MKP tanis1 koymaktan ziyade
MKP’ye bagl mitral yetmezligini degerlendirmede kullanilir. Ozellikle 2-D EKO ile beraber
kullanildiginda, kan akim hizini, intrakardiyak basinglarin o6l¢iilmesi, kapak darlik ve
yetersizliklerinin ~ ve  hemodinaminin  degerlendirilmesi  i¢in  kullanilir.  Doppler

ekokardiyografide proba dogru yaklasan akim kirmizi, uzaklasan akim mavidir. Mitral
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yetersizlik Doppler EKO’da sistolik akim sinyalinin uzamasi olarak goriiliir. Mitral yetmezlik

MKP’ye sekonder oldugunda ise akim genellikle orta ve geg sistolde goriiliir (81).

Doppler EKO’da MKP’nin sik komplikasyonlarindan mitral yetersizligin siddeti
siniflandirilabilir. Mitral yetersizlik akimi, mitral kapagin hemen altinda veya mitral kapaktan
sol atriuma dogru 2 mm’den daha az olacak sekildeyse minimal veya hafif; sol atrium
kavitesinin orta kismindaysa orta, sol atrium kavitesinin ilerisindeyse siddetli mitral yetmezlik

olarak degerlendirilir (82).

Transozofageal ekokardiyografi: Trandzofageal ekokardiyografi (TEE), endoskopik
bir probun yemek borusuna veya mideye yerlestirilmesi ile kardiyak yapilarin ve biiylik
damarlarin incelenmesi esasina dayanan tani ve monitorizasyon aracidir. Transézofageal
ekokardiyografi 6zellikle klinik durumu Transtorasik ekokardiyografiye (TTE) elverissiz
hastalarda kullanilir. Ancak toplam ekokardiyografik incelemelerin sadece %5-10 TEE oldugu
goriilmiistiir (83). Transézofageal ekokardiyografinin MKP’li hastalarda mitral kapak
yaprakgiklarini, kordalari, mitral yetersizligi ve vejetasyonlar1 géstermede TTE’ye gore daha
iyl oldugu goriilmiistiir. Yapilan caligmalarda prolabe olan yaprakg¢iklarin tespitinde TTE ve
TEE arasinda fark bulunmamisken, mitral yaprakeiklarin, mitral yetersizligin ve korda

riiptiiriiniin degerlendirilmesinde multiplan TEE’nin daha iistiin oldugu goriilmiistiir (84).

Elektrokardiyografi

Kalpteki sinirsel iletimi, kalbin yapisal ve fonksiyonel durumunu incelemek amaciyla
kalbin sinirsel aktivitesinin kaydedilmesi yontemine elektrokardiyografi (EKG), kaydedilen
bulgularin grafige dokiilmiis haline ise elektrokardiyogram denir. EKG’nin tarihi 18. yiizyilda,
kalbin elektrofizyolojisinin bilinmesi ile baglamis olup 1895 yilinda Hollandali fizyolog
Willem Einthoven ilk EKG kaydin1 yapmistir (17).

MKP’li hastalarin EKG incelemeleri genellikle normaldir. Ancak MKP ile birlikte ST-
T degisiklikleri, iletim bozukluklar1 ve aritmiler oldugu goriilmiistiir. En sik goriillen EKG
patolojisi inferior derivasyonlarda (DII-DIIl ve aVF) T dalga negatiflesmesi ve ST
depresyonudur. Benzer bulgular anterolateral derivasyonlarda da goriilebilir (46). Kavey ve
ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada MKP’li ¢cocuklarin EKG incelemeleri yapilmis ve %31’inde ST-
T degisikligi goriilmis (85). Yapilan baska bir calismada 42 MKP’li ¢ocugun EKG
incelemesinde 12’sinin elektrokardiyografi kayitlarinda ST-T degisikligi gortilmiis (86). Daha
az siklikta EKG kayitlarinda U dalga belirginlesmesi, T dalga sivrilesmesi, iletim gecikmeleri
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ve uzamis QTc goriilebilir (87). Olusan EKG degisikliklerinin papiller kaslar ve sol ventrikiil
miyokardindaki bozulmalar nedeniyle olustugu diisiiniilmektedir (88). MKP’li hastalarda

aritmi sikliginin topluma gore artmis oldugu goriilmiistiir (119).

QRS kompleksinin basindan T dalgas1 sonuna kadar olan mesafe QT aralig1 olarak
adlandirilir ve ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyonu gosterir. QT dispersiyonu ise
EKG derivasyonlarindaki en uzun ve en kisa QT mesafesi arasindaki farktir ve ritim
bozukluklar1 agisindan prediktif bir deger olarak kabul edilmektedir (89,90). Cetinkaya ve ark.
yaptiklar bir ¢aligmada 37 MKP’li ¢ocuk hasta ve 26 saglikli birey QT dispersiyonu agisindan
arastirllmis ve MKP’li ¢ocuklarda QT dispersiyonun anlamli derecede artmis oldugu

bulunmustur (91).

Ambulatuar Elektrokardiyografi (Holter)

Stirekli ambulatuar EKG monitorizasyon yontemi 1950 yilinda gelistirilmistir. Bu
yontemin gelistirilmesi 1ile birlikte kardiyolojide distritmileri incelemede ilerlemeler
kaydedilmistir (92,93). Ambulatuar EKG ile 24 saat ile 1 haftalik kayitlar yapilabilmektedir ve
kayit esnasinda hastanin giinliik hayatina devam etmesi dogru sonug¢ alinabilmesi acisindan
onemlidir. Hasta cihazi tagidig1 siire boyunca sikayetleri oldugu zamanlar1 not etmelidir. Not

edilen zamanlar hastanin sikayetleri ve EKG kayitlari arasinda iliskiyi saptamamizi saglar (93).

Sadece EKG ile degerlendirme yapildiginda, hasta semptomsuz donemde olmasi ve
kaydin kisa siireli olmasi nedeniyle aritmiler saptanmayabilir (94,95). Hastalarda garpinti,
senkop presenkop, EKG’de QTc uzamasi ya da ciddi disritmilerin saptanmasi durumlarinda

ambulatuar EKG kullanilmasi 6nerilmektedir (91).

Ambulatuar EKG hastalarda kalp hiz1 degiskenliginin incelenmesine de olanak saglar.
24 saatlik Holter EKG incelemesinde kalp hizi degiskenliginde azalma sempatik aktivitenin
artmis olmas1 vagal aktivitenin de azalmis olmasi anlamina gelir. Kalp hiz1 degiskenliginin
azalmasi ile MKP’li hastalarda ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6liim arasinda giiclii bir iliski

vardir (96).

DOGAL SEYIR VE KOMPLIKASYONLAR

Cocuklarda primer MKP genellikle iyi seyirlidir ve hastalardaki sagkalim saglikli
kisilerdekine benzer bulunmustur (69). MKP’li hastalarda mortalitenin belirleyicisi mitral

yetersizlik derecesi ve EF’dir. Semptomatik hastalarda sag kalim asemptomatik hastalara gore
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daha dusiiktiir. MKP’de birincil risk faktorii orta ve ileri derece mitral yetersizlik olmasi ve
EF<%50 olmasidir. Ikincil risk faktérleri hafif derecede mitral yetersizlik, sol atrium boyutunun

artmasi, flail yaprakgeik, atrial fibrilasyon ve ileri yastir (97).

Primer MKP’li hastalar genellikle asemptomatiktir ama mitral yetersizlik, infektif
endokardit, tromboembolik olaylar, aritmiler, korda tendinea riiptiirii, kalp yetersizligi,
kardiyak ani 6liim gibi komplikasyonlar da goriilebilir (36,47). Yapilan bazi eriskin hasta
grubundaki ¢aligmalarda ileri yas erkek cinsiyet ve holosistolik {flirim varlhig
komplikasyonlarin sikligini arttirdign gortilmistiir (98). Yaprakgiklarin kalinlagsmasi ve sol
ventrikiil bosluklariin biliytimesi ise ciddi komplikasyonlarla iligskilendirilmistir. Ayrica klasik
MKP’li hastalarin klasik olmayan MKP’li hastalara gore daha ileri derecede mitral

yetersizliginin oldugu bazi1 komplikasyonlarin daha ¢ok gortildiigii saptanmugtir (99).

Mitral Yetersizlik

Mitral yetersizlik gelismis {ilkelerde sik goriilen bir kalp hastaligidir ve genel
populasyonda %1-2 siklikla goriilmektedir (36). Yapilan bir ¢alismada MKP’li hastalarda
mitral yetmezligin, MKP’li olmayanlara gore daha sik oldugu goriilmiistiir (39). MKP’de en
stk goriilen komplikasyon mitral yetersizliktir. MKP’de miksomat6z dejenerasyon nedeniyle
prolapsusun ilerlemesi ile mitral anulus genisler ve papiller kaslarin ve korda tendinealarin
yapist bozulur. Bu degisiklikler yaprakg¢iklarin diizgiin bir sekilde birlesmesini engelleyerek

mitral yetersizlige neden olur (100).

MKP’1i hastalarda mitral yetersizligin prediktif risk faktorlerini gostermek amaciyla pek
cok calisma yapilmistir ve bu ¢alismalar farlilik gostermektedir. 82 semptomu olmayan MKP’li
hastada yapilan bir ¢caligmada mitral anulus genislemesi mitral yetersizligin siddetlenmesinin
tek faktor oldugu goriilmiistiir (100). MKP’li 245 hastada yapilan bagka bir ¢alismada ise MKP
derecesinin artmasi ile daha siddetli mitral yetmezlik goriildiigii saptanmistir (101). Bir bagka
calismada MKP posterior yaprake¢ikta olanlarda orta ve siddetli mitral yetersizlik goriilme
siklig1 anterior yaprakgikta olanlara gore daha fazla oldugu goriilmiistiir (82,97). Nishimura ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismada kapakgiklarda kalinlagsmayi, sistolik Uiflirimiin olmasini, erkek
cinsiyeti ve sol ventrikiilde biiyiimeyi mitral yetersizlikte risk faktorii oldugunu saptamislardir
(102).

MKP’li hastalarda duyulan mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik iifiirim genellikle mitral

yetmezlikle iliskilidir. Yapilan fizik muayenede duyulan geg sistolik iifiiriimiin pansistolige
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doniismesi mitral yetersizlik siddetinin arttigi anlamina gelir (103). Mitral yetersizlik
ilerledikge sol atrium ve sol ventrikiil genislemeye baslayarak atrial ve ventrikiiler aritmilerle
birlikte sol ventrikiil disfonksiyonuna neden olur ve konjestif kalp yetmezligi gelisir (15).
Mitral yetersizlik siddeti doppler ekokardiyografi ile dlgiiliir ve akim boyutunun yetersizlik
ol¢iitl oldugu diigiiniilerek 2 mm’nin altindaki yetersizlik alani hafif, 2-5 mm yetersizlik alani
orta, 5 mm’nin iizerinde yetersizlik alani ise ileri mitral yetersizlik siddetini gosterir (104).
MKP ile iliskili komplikasyonlarin goriilmesinde mitral yetersizligin siddeti ¢ok etkilidir ve
yapilan ¢aligsmalarda ilerleyici kapak disfonksiyonu, infektif endokardit ve ani 6liim gibi ciddi

komplikasyonlar agisindan risk artisina neden oldugu goriilmiistiir (42,102).

infektif Endokardit

Infektif endokardit (IE) eriskinlerde cocuklara gore daha sik goriilen ciddi bir hastaliktir.
Pediatrik hastalarda tedavi imkanlar1 gelismesine ragmen mortalite %5-10 arasinda

degismektedir (105).

MKP’de infektif endokardit risk faktorii olarak mitral yetmezlik varligi, sistolik tiftirlim
duyulmasi, kapakgiklarin kalinlagmasi, erkek cinsiyetinde olmak ve 45 yas tlizerinde olmak
gosterilmektedir (106,107). Mitral yetersizlige bagl turbulan akimin kalin kapak dokusunda
hasara yol agarak bakteriyemiye ve sekonder vejetasyona neden oldugu diistiniilmektedir.
Katan ve arkadaslarmin yaptigi 896 MKP tanis1 almis hasta 11 y1l boyunca izlenmis ve IE riski
normal popiilasyona gore 8,1 kat arttigi goriilmiistiir ve mitral yetersizlik olmayan higbir
hastada IE goriilmemis, mitral yetersizligin siddetinin artmast ile IE riskinin arttig goriilmiistiir
(108). IE mortalite yiiksekligi nedeniyle proflaksi 6nerilen bir hastaliktir. 2007 Amerikan Kalp
Dernegi/Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti infektif endokardit yonergesine gore mitral yetmezlik
varliginda proflaksi onerilmektedir ancak 2015 yilinda yaymlanan son yonergede MKP’de

mitral yetmezlik varligina bakilmaksizin proflaksi dnerilmemektedir (109,110).

Serebrovaskiiler Olaylar

MKP’li geng erigskin hastalarda serebrovaskiiler olay (SVO) sikliginin genel
popiilasyona gore artmis oldugu goriildii (111). Goriilen SVO ise kapak lizerinde trombosit ve
fibrin agregatlar1 ve anormal trombosit agregasyonu ve atrial fibrilasyon ile iliskilidir (112).
MKP’li 777 erigskinin 1989-1998 yillar1 arasinda takip edildigi bir ¢alismada SVO riskinin 2
kat1 oldugu ve ilerlemis yas, yaprak kalinlagmasi, takiplerde atrial fibrilasyon gelismesi,

kardiyovaskiiler cerrahi oykiisiiniin olmasinin riski arttirdigi gorilmiistiir (113).
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MKP’li cocuklarda SVO riskini degerlendirmek i¢in yapilan bir caligmada 27 ayn1 aile
tiyesi degerlendirilmis olup bu aileden 8 kiside MKP’ye rastlanmistir. MKP’li 8 hastanin
4’tinde hayatlarinin ilk 20 yilinda toplamda 8 SVO’ya rastlanmistir ve SVO geciren hastalarda
MKP disinda ek risk faktorii olmadigi goriilmiistiir. Ailenin MKP’ye rastlanmayan bireylerinde
SVO goriilmemistir. Bu ¢aligsma ile ailesel SVO gelisimi agisindan MKP’nin bir risk faktorii
olabilecegi saptanmistir (114).

Aritmi

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda hemodinamik bozukluk olmasa da atrial erken
vurular (AEV), supraventrikiiler tasikardi (SVT), atrial flutter, atrial fibrilasyon (AF),
ventrikiiler tagikardi (VT) ve ventrikiiler fibrilasyon (VF) gibi aritmiler goriilebilir. MKP’de,
QT uzamasi ve MY 'nin yol ac¢tig1 hacim yiiklenmesi sonucunda ¢ok sayida elektrofizyolojik
anormallikler saptanmistir (115). MY ’si olan MKP’li hastalarda MY ’si olmayanlara gore daha

sik atrial ve ventrikiiler aritmiler goriildiigii bildirilmistir (116).

MKP’li hastalarda elektriksel instabilitenin mitral kapak yaprak¢iklarinin prolapsusu
nedeniyle olusan sol ventrikiil miyokard fibrozisi nedeniyle oldugu diistiniilmektedir. Prolabe
olan yaprakeik ile bitisigindeki yapilar, papiller kaslar ve korda tendinealardaki gerilme ile
endokardiyum uyarilmasina neden olarak ventrikiiler erken atimlara sebep olmaktadir (117).
Ayrica otonom islev bozuklugu, iletim sistemi anormallikleri ve otonom sinir sistemi

disfonsiyonu da aritmiye neden oldugu diistiniilmektedir (118).

MKP’li 103 ¢ocukta yapilan bir calismada ambulatuar EKG’de %38’inde, kosu band1
egzersiz testinde ise %15’inde VEV goriilmiistiir. Ambulatuar EKG’de aritmi saptanan 39
hastanin 24’{inde seyrek, 7’sinde uniform, 5’inde multiform, 3’{inde couplet VEV ve 2 hastada
SVT saptanmistir. Kosu egzersizi sonrast 4 hastada seyrek, 8 hastada uniform, 2 hastada
multiform, 2 hastada couplet VEV ve 2 hastada SVT saptanmustir (120). 2016 yilinda yapilan
bagka bir calismada MKP tanili1 42 ¢ocuk ve 32 saglikli cocuk karsilastirilmis ve MKP tanili
cocuklarda QT uzamasinin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Calismada yapilan ambulatuar EKG
sonucunda ise MKP tanil1 42 hastanin 21’inde, saglikli olan 32 kontroliin 6’sinda VEV oldugu
goriilmiistiir (86).

Ani Kardiyak Oliim

Ani kardiyak 6liim (AKO), 6lii bulunmadan 24 saat 6nce stabil durumda bulunan bir

bireyin, semptomlarmmin akut olarak baslamasindan sonraki 1 saat i¢inde biling kaybi ile
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baslayan altta yatan kardiyak bir nedeni olan dogal 6liim olarak tanimlanabilir. MKP’li
hastalarda genellikle VF’ye sekonder gelismektedir ve sikligi %0,2-0,4 arasinda degismekte
olup MKP’nin en ciddi komplikasyonudur (102,121). Bazi AKO vakalarinda MKP’nin tek
kardiyak patoloji oldugu gortilmiistiir (42,122).

Ani kardiyak 6liim ag¢isindan uzun QT sendromu, ailede ani 6lim Oykiisii olmasi,
VEV’ler, mitral yaprakeiktaki prolapsus ve kalinlagsmalar, uzayan SVT’ler ve MY risk faktorii
olarak sayilabilir. Ozellikle mitral yetmezlige sekonder gelisen sol ventrikiil disfonksiyonu olan
MKP’li hastalarda ani 6liim riskinde artma saptanmustir (116). AKO nedeni ile geriye déniik
incelenen 650 hastadan 43’iinde MKP goriilmiis, EKG bulgulari olan 12 hastanin %83’linde T
dalga negatiflesmesi ve sag dal blogu goriilmiistiir. Ayrica %70’inde ise kompleks ventrikiiler

aritmiye rastlanmustir (117).

KALP HIZI DEGISKENLIGI
Tanim

Kalp hiz1 degiskenligi (KHD); otonom sinir sisteminin islevinin pratik, tekrarlanabilir,
dinamik ve giivenilir olarak degerlendirilmesini saglayan noninvaziv bir yontemdir (123). KHD
istemsiz olarak calisan otonom sinir sisteminin iki liyesi olan sempatik ve parasempatik
sistemin etkilesimleri ile RR araliklarindaki atimlar arasindaki farkliliklarini gosterir. Kalp hizi
degisikligi kalbin fizyolojik ve ¢evresel uyaranlara (mental veya fiziksel strese, solunum, uyku,
kalple ilgili veya kalp dis1 hastaliklara ve farmakolojik veya invaziv tedaviye) verdigi cevap

olarak ortaya ¢ikabilir (96,127).

Kalp hiz1 degiskenligi, siniis nodunda parasempatik ve sempatik sistemin etkilerinin bir
belirteci olup kalbin noronal kontroliiniin gdstergesidir. Artmis sempatik sistem ve azalmig
vagal tonusun otonom sinir sisteminde denge bozulmasina neden oldugu ve kardiyak 6liim
riskini arttirdigr goriilmiistiir. Bu nedenle KHD kardiyak oliim riski tasiyan hastalar
belirlemede 6nemli bir aractir. Miyokard enfarktindan sonra 6liim riskini belirlemede KHD nin
onemli bir yeri vardir (124). Ayrica gesitli norolojik bozukluklarda sempatik ve parasempatik
sistemdeki bozuklugun saptanmasinda ve hastaligin ilerleyisi hakkinda bilgi verir
(127,128,133).
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Kalp Hizi Degiskenliginin Ol¢iimii

Her 2 kalp atim1 arasindaki mesafenin 6l¢iimiinde en sik kullanilan yontem EKG’dir.
KHD 6lgiimii ise genelde uzun siireli (en az 18 saat) Holter EKG ya da otonom sinir tonusunu
etkiyebilecek herhangi bir uyarandan kag¢inmak i¢in kontrollii standart kosullar altinda elde
edilen kisa stireli (1-5 dakika) EKG kayaitlari iizerinden sinoatriyal diigiimden ¢ikan ardisik iki
normal atim arasindaki siire temel alinarak hesaplanir. EKG’de sinoatriyal uyari esas olarak P
dalgalar1 ile gosterilir ancak kalp hiz1 degiskenliginde saptanmasi daha kolay olan R dalgas1
kullanilir. R dalgalar1 kullanildig: igin hesaplama oncesi anormal vurularin (erken vuru vb)
kayitlardan temizlenmesi gerekmektedir (125). Holter monitorizasyonu ile alinan kayitlar

kullanilarak, normal-normal (NN) R intervalleri sayesinde KHD &lgtiimii yapilir (126).

Olgiilen parametrelerdeki sayisal diisiik degerler kalp hizi degiskenliginde azalma
oldugunu gosterir. Sempatik tonus hakimiyeti ve parasempatik tonus bozuklugu azalmig

KHD’ye sebep olur (125).

1996 yilinda Avrupa Kardiyoloji Toplulugu (ESC) ve Kuzey Amerika Elektrofizyoloji
Toplulugu (NAPSE) KHD 6l¢tiimii ve degerlendirilmesi kilavuzu olusturdu ve zaman bagimli
Olgtimler ve frekans bagimli dl¢iimler olarak 2 ana yontem belirledi (127). Zaman bagiml
Ol¢iimler, kalp ritmindeki degisimin miktarini, frekans bagimli 6l¢iimler ise kalp hizinin farkli
frekanslarda olusan periyodik dalgalanmalarini gosterir (124). Bu iki 6l¢iim arasinda giiglii bir

birliktelik vardir ve birbirinin tamamlayicisi kabul edilir (124,128).
Zaman bagimh ol¢iimler

Klinik uygulamalarimizda en yaygin olarak kullandigimiz KHD degerlendirmesi zaman
bagimli dl¢limlere dayanmaktadir. SDNN, SDANN, SDNN indeksi NN intervali kullanilarak
yapilan basit 6l¢iimlerdir. Etkileri ditirnal 6zellik gosterir (128). RMSSD, PNN50 ise NN
intervalleri arasindaki farktan kaynaklanan ol¢timlerdir, kisa siirelidir, parasempatik yoldan
diizenlenen otonom sinir sistemi degisikliklerini yansitir ve kalp hiz1 ve iligkili etkenlerle

iliskisizdir (129).

SDNN: Saniyede oOl¢iilen NN (normalden normale) siniis tarafindan baslatilan vurug
araliginin standart sapmasidir. Bu deger KHD’yi olusturan tiim etkenlerin degisimini yansitir.
Kisa siireli yapilmis kayitlarda (5 dakikalik) yiiksek frekansli degisiklikleri, uzun siireli
kayitlarda (24 saatlik) disik frekanshi degisiklikleri aydinlatir. SDNN degerinin

karsilagtirilabilmesi igin kullanilan kayit siirelerinin esit olmas1 gereklidir. SDNN kaydin kalp
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hiz1 degiskenligini, sempatik ve parasempatik sistemin durumu hakkinda bize bilgi verir (128).
24 saatlik uzun kayitlar sempatik sistemin KHD’ye yaptig1 etkiyi gostermede yardimer olur.
Yasa gore saptanmis diisiik SDNN degerleri morbidite ve mortaliteyi tahmin etmeye yardimci

olur (126).

SDANN: Bir tam giin boyunca kisa siireli (5 dakikalik) ortalama NN araliklarinin
standart sapmasidir (5). SDANN kisa siireli degisikliklerden etkilenmedigi igin atrial
fibrilasyonda bile bilgi verebilir (128).

SDNN indeksi: Her bes dakikalik kayitlarda tiim NN araliklarinin standart sapmalarinin
ortalamasidir. Bu 6l¢lim sadece 5 dakikalik bir zamanda kalp hiz1 degiskenligini etkileyen
faktorlerden kaynaklanan degiskenligi tahmin eder. Bir tam giinde yapilan kaydin 288 adet 5
dakikalik boliimlere ayrilip, her boliimiin biitiin NN araliklarinin standart sapmas1 hesaplanir.
SDNNi, bu 288 degerin ortalamasidir. SDNNi oncelikle KHD’ nin {izerindeki otonom etkiyi
oletiigii diistiniilmektedir (130).

RMSSD: 24 saatlik kayitta ardistk NN araliklar1 arasindaki farklarin karelerinin
ortalamasinin karekokiidiir. Kalp hizinin atimdan atima degisimini gdsterir. Vagal kaynakli
degisimleri gosteren temel zaman alani 6lgiisiidiir. HF (High Frequency) ile giiglii bir sekilde
iliskilidir (128).

NN50: Kayit boyunca aralarinda 50 msn’den fazla fark olan komsu NN araligisayisidir
(126).

PNN50: NN50 sayisinin toplam NN araligi sayisina oranidir. RMSSD ve HF ile
iligkilidir (126).

Frekans bagimh o6l¢iimler

Kalp hiz1 degiskenliginin incelenmesinde kullamilan bir diger yontem ise frekans
bagimli 6lgiimlerdir. RR intervalinin spektral analizi ile hesaplanarak, kalp hizi sinyallerini
frekans ve yogunluguna gore ayirarak bir sonug elde edilir (128). Frekans bagimli 6l¢iimlerde
kisa siireli veya bir giin boyunca siiren kayitlar kullanilabilir. Kisa siireli kayitlardan elde edilen
(2-5 dk) spektral analizden elde edilen {i¢ parametre vardir; VLF (¢ok diisiik frekans), LF
(diisiik frekans) ve HF (yliksek frekans)’dir. HF artisinin parasempatik aktiviteyi gosterdigi, LF
artiginin sempatik aktiviteyi gosterdigi bilinmektedir (129).
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HF (Yiiksek frekans): 0,15 ila 0,4 hertz araliginda olan giigtiir ve 2,5 ile 7 sn arasinda
meydana gelen ritimlere denk geldigi goriiliir. HF bandi1 parasempatik veya vagal aktiviteyi
yansitmakla birlikte solunum frekans ve solunuma bagli kalp hizi degisimi ile ilgilidir. Bu

yiizden solunum bandi olarak da adlandirilir (126,131).

LF (Disiik frekans): 0,04 ila 0,15 hertz araliginda olan giictiir ve 7 ile 25 sn arasinda
meydana gelen ritimlere denk geldigi goriiliir. Baroresptorlerin kontrolii ile iligkilidir. Kalp
hizinin sempatik diizenlemelerle degisiminin bir gostergesi oldugu ve ambulatuar EKG’de LF
bandmin sempatik aktiviteyi gosterdigi diisiiniilmektedir. LF/HF oranin ise sempatovagal
dengeyi belirleyen bir parametre oldugu diisiiniilmektedir. LF/HF oraninda artis sempatik

aktivitenin artmis oldugunu, azalis ise kolinerjik stimulasyon oldugunu gosterir (126,131).

VLF (Cok diisiik frekans): 0,0033 ila 0,04 hertz araliginda olan giictiir ve 25 ile 300 sn
arasinda meydana gelen ritimlere veya diizenlemelere denk gelir. VLF bandinin tiim nedenlere
bagli mortalite ile LF ve HF bantlarindan daha iliskili oldugu goriilmiistiir. Diisiik VLF giiciiniin

aritmilere bagli 6liim ve post travmatik stres bozuklugu ile iliskili oldugu bildirilmistir (132).

ULF (Ultra disiik frekans giicii): 0,0033 hertz altindaki band araligidir. Sadece 24
saatlik veya daha uzun siireli kayitlarda degerlendirilebilir. Sirkadyen ve ndroendokrin ritimleri

yansitir (128).
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GEREC VE YONTEMLER

Arastirma Sekli

Arastirma, Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Kardiyoloji poliklinigi tarafindan, Ocak 2022-Temmuz 2022 tarihleri arasinda mitral kapak
prolapsusu tanis1 almis olan 7-17 yas aras1 50 hasta ve Cocuk Kardiyoloji poliklinigine iifiiriim
sikayeti ile basvuran kardiyak patoloji saptanmayan 30 saglikli cocugun verilerinin retrospektif
olarak degerlendirilmesiyle yapilmistir. Arastirma kapsamindaki hastalar bagvuru yakinmalari,
kardiyak fizik muayene bulgulari, elektrokardiyografi bulgulari, ekokardiyagrafi bulgular1 ve

24 saatlik ritim holter bulgularina gore incelenmistir.
Hasta Populasyonu

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
poliklinigine Ocak 2022-Temmuz 2022 tarih araliginda basvuran hastalar tarandi.57 mitral
kapak prolapsuslu hasta bulundu. Bu hastalardan 3 ii sekonder mitral kapak prolapsuslu olmasi
(romatizmal MKP, Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu, Down sendromu,
mukopolisakkaridoz gibi) 4 hastanin 24 saatlik ritim holter ¢alismasi olmamasi nedeniyle
calisma dis1 birakildi. Arastirmaya almman 50 hastanin bilgileri Tekirdag Namik Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji poliklinigi kayitlarindan ve dijital
hastane bilgi sisteminden elde edilmistir. Kontrol grubuna ise poliklinigimize iifiirlim sikayeti

ile bagvurmus herhangi bir kardiyak patolojiye rastlanmayan 30 saglikli birey dahil edilmistir.

Hastalarin ve kontrol grubunun yas, cinsiyet, boy, kilo, aile dykiisii ve tibbi dykiisii

sorgulandi. Tan1 anindaki ve basvuru anindaki gogilis agrisi, ¢arpinti, bag dénmesi, presenkop,
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senkop, ¢abuk yorulma, nefes darlig1 gibi yakinmalar sorgulanmistir. Ek hastalik 6ykiisii, klik
ve ifiirim varlig, sistolik ve diyastolik tansiyonlar, nabiz, gogiis-iskelet deformiteleri kayit
edildi. Hastalarin dosyalarinda bulunan EKG verileri, 24 saatlik ritim holter EKG incelenmesi

degerlendirme notlar1 kaydedilmis ve EKO notlar1 kaydedilmistir.
Ekokardiyografik Olciiler

Hastalarin ekokardiyografik incelemeleri ACUSONSC2000, Siemens, German cihazi
ile 4V1c probu kullanilarak yapilmistir. Incelemeler M- mod, 2-D, renkli Doppler, pulsewave
Doppler ve continous Doppler kesitleri ile yapilmistir. Hastalar incelemeler sirasinda sol omzu
lizerine yatirilarak apikal dort bosluk, parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen ve sirtiistii
yatirilarak suprasternal olarak bakilmustir. incelemelerde interventrikiiler septum diyastol
kalinlig1 (IVSD), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVDD), sol ventrikiil sistol sonu g¢ap1
(LVSD) sol ventrikiil diyastol arka duvar kalinhigi (LVPWD), sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (EF), kisalma fraksiyonu (FS) ve pulmoner arter sistolik basing (PAPS) &lgtimleri
yapild1 ve kayit edildi.

Parasternal uzun eksen kesitinde ekokardiyografik incelemede, mitral yaprakg¢iklarin bir
veya her ikisinin sistol sirasinda mitral anuluslari birlestiren ¢izgiden >2 mm, sol atriuma dogru
yer degistirmesi MKP i¢in kesin tani kriteri olarak kabul edilmistir. Mitral 6n yaprake¢ik
kalinligt 5 mm ve lizerinde dl¢iildiigiinde klasik MKP, kalinlik 5 mm altinda 6lgiildiigiinde
klasik olmayan MKP olarak degerlendirildi (73).

Mitral yetmezlik ciddiyeti ise vena kontrakta genisligi olgiilerek bakilmistir. Vena
kontrakta, yetersizlik jetinin mitral orifis seviyesindeki en dar kismidir. Olgiilen vena kontrakta
genisligi <0,3 cm ise hafif mitral yetmezlik, 0,3 cm ve 0,5 cm arasi hafif orta mitral yetmezlik,
0,5 cm ile 0,7 cm aras1 orta-agir mitral yetmezlik, >0,7 cm ise agir mitral yetmezlik olarak

smiflandirilmistir (149).

Elektrokardiyografik Ol¢iimler

Hastalarimizin EKG 6lgtimleri 12 derivasyonlu NIHON KOHDEN cardiofaxsS ile ayni
kisi tarafindan, normal standartlarda (L0mm/mV ampiltiid ve 25 mm/s hiz) sakin bir ortamda
sirt iistll yatar pozisyonda yapilmistir. EKG’ler ritim, hiz, T dalga terslesmesi, ST-T degisikligi
ve QT intervali, QT dispersiyonu a¢isindan incelendi.
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QT araligs siiresi: QRS bilesiginin baslangicindan T dalgasi sonuna kadar olan mesafeyi
kapsar.

Diizeltilmis QTc siiresi: QT araligmin siiresinin kalp hizina gore diizeltilmis olarak
hesaplanmasidir. Bazzet formiilii kullanilarak hesaplandi. Formiile gore QT siiresi ondan dnce

gelen R-R araligina boliiniir (150) (Diizeltilmis QT= QT/NRR).

QT dispersiyonu: 12 derivasyonlu EKG i¢in 12 ortalamasi alinmis QT mesafesinden en

uzun ve en kisa QT mesafeleri belirlenerek aralarindaki fark QT dispersiyonu olarak kaydedildi.
Ambulatuar Elektrokardiyografi Bulgular:

Ambulatuar EKG kayitlar1 hasta ve kontrol gruplarina normal giinlilk yasantilarina
devam ederken 24 saat boyunca ii¢ kanalli (medilogFD12 plus, Schiller, Switzerland) ritim
Holter monitorii ile ritim kayitlari yapildi ve 24 saatlik kayitlarin degerlendirilmesi yapilmistir.
Hastalarin 24 saatlik Holter kayitlar1 incelendi ve kalp ritimleri degerlendirildi. Artefaktlar ve
ektopik atimlar degerlendirmeye alinmadi. Kalp hizi degiskenligi agisindan da; Normal NN
aras1 mesafelerin standart sapmasi (SDNN), tiim kaydin bes dakikalik bdliimlerinin tiimiinde
NN araliklarinin ortalamalarinin standart sapmasi (SDANN), her bes dakikalik kayit
bolimlerinin NN araliklarinin standart sapmasinin ortalamast (SDNN indeksi), 24 saatlik
kayitta ardisik NN araliklar arasindaki farklarin karelerinin ortalamasinin karekokii (RMSSD),
ardisik NN araliklarinin 50 msn’den farkli olanlarin yiizdesi (PNN50) hesaplanarak, zamana

dayal1 6lgiimler saptandi ve kayit altina alindi (Tablo 1).
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Tablo.1 Kalp hiz1 degiskenligi parametreleri (128)

Zaman Bagimli Analizler

SDNN Normal NN araliklarinin standart sapmasi

(ms)

SDNNi 5 dakikalik kayitta bulunan NN araliklarmin standart sapmalarinin|
ortalamast

(ms)

SDANN 5 dakikalik kayitta bulunan ortalama NN araliklarinin standart sapmast

(ms)

RMSDD Ardisik NN intervallerinin farklarinin karelerinin ortalamasinin|

(ms) karekokiidiir ve 6zellikle vagal aktiviteyi gosterir

ms

NN50 Kayit boyunca aralarinda 50 msn’den fazla fark olan komsu NN
intervali sayisi

PNN50 NN50 sayisinin toplam NN aralig sayisina orani

(%)

Frekans Bagimli Analizler

VLF (ms?) 0.003-0.04 Hz araliginda gii¢ spektrum bandidir

LF (ms?) 0.04-0.15 Hz araliginda olup sempatik ve parasempatik aktiviteyi
gosterir fakat 6zellikle sempatik aktiviteyi yansitir.

HF (ms?) 0.15-0.4 Hz arasinda bolgedir ve oOzellikle parasempatik faaliyeti
gOsterir.

LF/HF Sempatik ve parasempatik sistem arasindaki etkilesimi gosterir.
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istatiksel Analiz

Istatistiksel ¢oziimlemeler SPSS 22.0 paket programi kullanilarak yapilacaktir.
Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en diisiik, en yiiksek
frekans ve oran degerleri kullanilacaktir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogrov Simirnov Testi ile
dlciilecektir. Iki grup ortalamasi arasindaki farklar ve grup igi degerler ‘Student’s two-sided t
test’ ile analiz edilecektir. Kategorik degiskenlerin analizinde ki-kare testi kullanilacaktir.
Stirekli degiskenler arasi iliski Pearson ve Spearmen korelasyon analizi ile belirlenecektir.

Analizler sonucunda P<0.05 degeri anlamli olarak kabul edilecektir.

Etik Kurul

Arastirmanmuzin konusu Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Sagligr ve Hastaliklar1 Anabilim Dali akademik kurulunca 14.09.2022 tarih ve 13 nolu

akademik kurul karar1 ile onaylanmustir.

Arastirmamizin konusu Tekirdag Namik Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 27.09.2022 tarih ve 2022.174.09.21 protokol

numarasi ile onaylanmustir.

28



BULGULAR

Calismaya Ocak 2022-Temmuz 2022 tarihleri arasinda Namik Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’'ne bagvurarak kardiyolojik muayeneleri
yapilmig ve primer mitral kapak prolapsusu tanisi olan ve yeni tan1 almig 7-17 yas aras1 50 hasta
cocuk dahil edilmistir. Kontrol grubuna ise Cocuk Kardiyoloji poliklinigine iifiiriim sikayeti ile

basvuran kardiyak patoloji saptanmayan 7-17 yas aras1 30 saglikli cocuk dahil edilmistir.

Hastalarimizin (n=50) 30‘u (%60) kiz, 20’s1 (%40) erkek, kontrol grubunun (n=30) ise
19°u (%63,3) kiz, 11’1 (%36,7) erkekti (p=0,81). Hasta grubunda yas ortalamas1 11,04+2,81,
kontrol grubunda ise 10,80+3,14 idi (p=0.72). Hastalarin ortalama viicut agirhig 36,75+10,30
kg, kontrol grubunu ise 40,90+20,49 kg saptandi1 (p=0.24). Hastalarin ortalama boy uzunlugu
146,98+18,09 cm, kontrollerin ise 140,07+24,66 cm saptandi (p=0.16).

Gruplarin kan basinci (KB) degerleri ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci degeri
olarak belirtilmistir. Hasta grubunun ortalama sistolik KB 112,84+8,43 mmHg, kontrol
grubunun ortalama sistolik KB 109,73+11,17 mmHg’dir (p=0,16). Hasta grubunun ortalama
diyastolik KB 67,4445,11 mmHg, kontrol grubunun ortalama diyastolik KB 69,57+5,84
mmHg’ dir (p=0,09).

Kontrol grubu ve hasta grubu arasinda sosyo-demografik (cinsiyet, yas, boy ve kilo) ve
kan basinct Ozellikleri agisindan karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamuistir (Tablo 2).
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Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun sosyo-demografik ve kan basinci 6zellikleri

Gruplar Hasta Kontrol P degeri
(n=50) (n=30)

Cinsiyet(kiz/erkek) | 30/20 19/11 p=0,81

Yas(yil) 11,04+2,81 10,80+3,14 p=0,72

Kilo (kg) 36,75+10,30 40,90+20,49 p=0,24

Boy (cm) 146,98+18,09 140,07+24,66 p=0,16

Tansiyon 112,84+8,43 109,73+11,17 p=0,16

sistol(mmHg)

Tansiyon 67,44+5,11 69,57+5,84 p=0,09

diyastol(mmHg)

Degerler ortalama+standart sapma olarak ifade edildi.

n: hasta sayisi

Hasta grubunun ekokardiyografik oOzellikleri incelendiginde 36 hastanin (%72)
diizlesme tipi MKP, 14 hastanin (%28) ise prolabe tip MKP oldugu goriilmiistiir (Sekil 1).

B Dizlesme tipi & Prolabe tip

Sekil 1. Ekokardiyografik olarak MKP tipleri
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Hasta grubunda IVSD ortalamasi 0,52+0,06 cm, kontrol grubunun 0,051+0,08 cm idi
(p=0,71). Hasta grubunda LVDD ortalamasi 4,1940,54 cm, kontrol grubunun ise 3,92+0,72 cm
idi (p=0,06). Hasta grubunda LVSD ortalamasi1 0,51+0,06 cm, kontrol grubunda ise 0,51+0,08
cm idi (p=0,92). Hasta grubunda LVPWD ortalamasi 2,61+0,28 cm, kontrol grubunun ise 2,47+
0,38 c¢cm idi (p=0,08). Hasta grubunda EF ortalamasi 67.38+3,10, kontrol grubunda ise
67,34+2,92 idi (p=0,96). Hasta grubunda FS ortalamas1 36,10+1,91, kontrol grubunda ise
36,66+2,11 idi (p=0,23). Hasta grubunda PAPS ortalamasi 28,90+1,39 mmHg, kontrol
grubunda ise 28.93+1,98 mmHg idi (p=0,94).

Ekokardiyografi bulgular1 incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda istatiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamstir (Tablo 3).

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik 6zellikleri

Hasta Kontrol P degeri
(n=50) (n=30)
IVSD (cm) 0,52+0,06 0,51+0,08 0,71
LVDD (cm) 4,19+0,54 3,92+0,72 0,06
LVSD (cm) 0,51+0,06 0,51+0,08 0,92
LVPWD (cm) 2,61+0,28 2,47+0,38 0,08
EF (%) 67,38+3,10 67,34+2,92 0,96
FS (%) 36,10+1,91 36,66+2,11 0,23
PAPS (mmHg) 28,90+1,39 28,93+1,98 0,94
Degerler ortalama+standart sapma olarak ifade edildi.
n: hasta sayist
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Hasta grubunun ortalama kalp hizi 84,55+6,17 atim/dk, kontrol grubunun ise
88,93+13,30 atim/dk idi (p=0,09). Hasta grubun SDNN degeri 132,98+34,05 milisaniye (ms),
kontrol grubunun ise 135,00+52,63 ms idi (p=0,84). Hasta grubunun SDANN degeri
91,11+21,65 ms, kontrol grubunun 95,64+34,83 ms idi (p=0,49). Hasta grubunun SDNN

indeksi 86,91+29,06 ms, kontrol grubunun 90,11+51,31 ms idi.

Hasta grubunun ortalama kalp hiz1 ve SDNN, SDANN ve SDNN indeksi kontrol grubuna gore

azalmis oldugu goriilse de istatiksel olarak anlamli bulunmamustir (Tablo 4).

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunun kalp

hizi degiskenligi sempatik parametrelerinin

karsilastirilmast
Hasta Kontrol P degeri
(n=50) (n=30)
Ortalama kalp hz1 | 84,5546,17 88,93+13,30 0,09
(atim/dakika)
SDNN (ms) 132,98+34,05 135,00+52,63 0,84
SDANN (ms) 91,11+21,65 95,64+34,83 0,49
SDNNidx (ms) 86,91+29,06 90,11+51,31 0,73

n: hasta sayisi

Degerler ortalama+standart sapma olarak ifade edildi.

Hasta grubunun RMSSD degeri 78,45+36,48 ms, kontrol grubunun 97,11+67,04 ms idi
(p=0,12). Hasta grubunun NN50 degeri ortalama 30318,98+14283,7, kontrol grubunun ise
ortalama 24474,25+15600,6 oldugu gorildi (p=0,10). Hasta grubunun PNNS50 degeri

25,87+12,24 kontrol grubunun 21,65+15,43 oldugu goriildii (p=0,19).
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Hasta ve kontrol grubunun RMSSD, NN50 ve PNNS50 degerleri kiyaslandiginda hasta

grubunun degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii ancak istatiksel olarak anlamli bulunmadi

(Tablo 5).

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunun kalp hizi degiskenligi parasempatik parametrelerinin

karsilastirilmasi
Hasta Kontrol P degeri
(n=50) (n=30)
RMSSD (ms) 78,45+36,48 97,11+67,04 0,12
NN50 30318,98+14283,7 24474+15600,6 0,10
PNN50 (%) 25,87+12,24 21,65+15,43 0,19
Degerler ortalama+standart sapma olarak ifade edildi.
n: hasta sayisi

Hasta grubunda 30 hastada hafif mitral yetmezlik (%60), 13 hastada hafif-orta mitral

yetmezlik (%26), 7 hastada orta-agir mitral yetmezlik (%14) oldugu goriildii. Hasta

grubumuzda agir mitral yetmezlikli hasta saptanmadi (Sekil 2).

Tablo 6. Ekokardiyografi ile mitral yetmezlik jet akim uzunlugu

Apikal dort bosluk goriintii

19,32+7,75

Parasternal uzun eksen goriintii

21,44+8,33
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Mitral kapak prolapsuslu hastalar

Orta-agir mitral

Sekil 2. Mitral kapak prolapsuslu hastalarin mitral yetmezlik derecesine gore siniflandirilmasi

Kontrol grubunun ortalama kalp hizi 88,93+13,97 atim/dakika, hasta grubundan
minimal/hafif mitral yetmezligi olanlarin 84,59+6,785 atim/ dakika, hafif-orta mitral yetmezligi
olanlarin 83,38+5,895 atim/dakika, orta-agir mitral yetmezligi olanlarin 86,57+3,599
atim/dakika oldugu goriilmiistiir (p>0,05).

Kontrol grubunun SDNN degeri 135,00+52,67 ms, hasta grubundan minimal/hafif
mitral yetmezligi olanlarin 133,76+34,541 ms, hafif-orta mitral yetmezligi olanlarin
137,62+39,540 ms, orta-agir mitral yetmezligi olanlarin 121,14+19,222 ms oldugu gortilmiistiir
(p>0,05).

Kontrol grubunun SDANN degeri 95,64+34,826 ms, hasta grubundan minimal/hafif
mitral yetmezligi olanlarin 93,59424,560 ms, hafif-orta mitral yetmezligi olanlarin
87,00+£15,453 ms, orta-agir mitral yetmezligi olanlarin 87,29+17,433 ms oldugu goriilmiistiir
(p>0,05).

Kontrol grubunun SDNN indeksi 90,107+51,3119 ms, hasta grubundan minimal/hafif
mitral yetmezligi olanlarin 86,207+22,4935 ms, hafif-orta mitral yetmezligi olanlarin
94,831+44,3476 ms, orta-agir mitral yetmezligi olanlarin 75,143+12,6284 ms oldugu
goriilmistiir (p>0,05).
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Kontrol grubu ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecesine gore ayrilmis
gruplarindaki ortalama kalp atim hizi, SDNN, SDANN ve SDNN indeksi degerleri mitral
yetmezlik derecesi arttikca azalmis oldugu goriilmiis olup istatiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Kontrol grubunun ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecelerine gore kalp

hiz1 degiskenligi sempatik parametrelerinin degerlendirilmesi

Kontrol Minimal/hafif | Hafif-Orta Orta-Agir P
(n=30) MY (n:30) MY (n=13) MY (n=7) degeri
Ortalama 88,93+13,297 | 84,59+6,785 83,38+5,895 86,57+3,599 | p>0,05
kalp hiz1
(atim/dakika)
SDNN (ms) 135,00+52,627 | 133,76+34,541 | 137,62+39,540 | 121,14+19,22 | p>0,05
SDANN (ms) | 95,64+34,826 | 93,59+24,560 | 87,00+15,453 | 87,29+17,433 | p>0,05
SDNNidx 90,107+51,311 | 86,207+22,493 | 94,831+44,347 | 75,143+12,62 | p>0,05
(ms)
Degerler ortalama+standart sapma olarak ifade edildi.
n: hasta sayist

Kontrol grubunun RMSSD degeri 97,107+67,0447 ms, hasta grubundan minimal/hafif
mitral yetmezligi olanlarin 85,069+42,8127 ms, hafif-orta mitral yetmezligi olanlarin
68,00+24,0165 ms, orta-agir mitral yetmezligi olanlarin 70,429+20,3704 ms oldugu
goriilmistiir (p>0,05).

Kontrol grubunun NN50 degeri 24474,25+15600,673, hasta grubundan minimal/hafif
mitral yetmezligi olanlarin 32677,03£14900,242, hafif-orta mitral yetmezligi olanlarin
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29123,55+14544 578, orta-agir mitral yetmezligi olanlarin 22428,43+8567,728 oldugu
goriilmistiir (p>0,05).

Kontrol grubunun PNNS50 degeri 21,646+15,4281 ms, hasta grubundan minimal/hafif
mitral yetmezligi olanlarmm 26,755+12,1121 ms, hafif-orta mitral yetmezligi olanlarin
27,677£14,2209 ms, orta-agir mitral yetmezligi olanlarin 18,814+6,3349 ms oldugu
goriilmistiir (p>0,05).

Kontrol grubu ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecesine gore ayrilmis
gruplarindaki RMSSD, NN50 ve PNNS50 degerleri mitral yetmezlik derecesi arttikga azalmig
oldugu goriilmiis olup istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Kontrol grubunun ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecelerine gore kalp

hiz1 degiskenligi parasempatik parametrelerinin degerlendirilmesi

Kontrol Minimal/hafif | Hafif-Orta Orta-Agir P
(n=30) MY (n:30) MY (n=13) MY (n=7) degeri
RMSSD | 97,107+67,0447 85,069+42,8127 68,0024,0165 70,429+20,3704 | p>0,05

(ms)

NN50 24474,25+15600,673 | 32677,03+14900,242 | 29123,55+14544,578 | 22428,43+8567,72 | p>0,05

PNN50 21,646+15,4281 26,755+12,1121 27,677+14,220,9 18,814+6,3349 p>0,05

(%)

Degerler ortalama+standart sapma olarak ifade edildi.

n: hasta sayisi

Hasta grubumuzun PR mesafesi 0,12+0,02 ms, kontrol grubunun 0,12+0,02 ms oldugu

goriilmistiir (p=0,88).

Hasta grubumuzun QRS siiresi 0,77+0,01 ms, kontrol grubunun 0,08+0,01 ms oldugu
goriilmiistiir (p=0,56).
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Hasta grubumuzun QT dispersiyonu 0,046+0,01 ms, kontrol grubunun 0,042+0,01 ms
oldugu goriilmiistiir (p=0,23).

Hasta grubumuzun QTC dispersiyonu 0,051+0,02 ms, kontrol grubunun 0,045+0,01 ms
oldugu goriilmiistiir (p=0,15).

Hasta ve kontrol gruplarimizin elektrokardiyogram bulgular1 arasinda istatiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Hasta ve kontrol grubunun elektrokardiyogram parametreleri

Hasta (n=50) Kontrol (n=30) P degeri
PR mesafesi (ms) 0,12+0,02 0,12+0,02 0,88
QRS siiresi (ms) 0,77+0,01 0,08+0,01 0,56
QT dispersiyonu 0,046+0,01 0,042+0,01 0,23
(ms)
QTC dispersiyonu | 0,051+0,02 0,045+0,01 0,15
(ms)
Degerler ortalama+standart sapma olarak ifade edildi.
n: hasta sayisi

24 saatlik ritim holter incelemesinde 10 hastada nadir ventrikiiler eksta vuru (<%1), 2
hastada hafif ventrikiiler ekstra vuru (%1-10 arasi), 4 hastada nadir atrial erken vuru ve 1

hastada 2. derece atrioventrikiiler blok saptandi.
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TARTISMA

MKP, mitral kapak yaprakgiklarmin birinin veya her ikisinin sol ventrikiil kasilmasi
sirasinda sol atrium igine dogru ¢okmesi olarak tanimlanir (1,2). Cogunlukla miksomat6z
dejenerasyona sekonder olmakla birlikte mitral kapak yapisindaki bozukluklar, sendromlar ve
bag dokusu hastaliklar1 ile birlikte goriilebilir (16,17). Toplumda sik goriiliir, genellikle
asemptomatiktir ama carpinti, gégiis agrisi, nefes darligi, bas dénmesi, senkop, presenkop,
panik atak ve egzersiz intoleranst gibi semptomlar da MKP ile iligkilendirilmistir. Ancak
yapilan ¢alismalarda bu semptomlarin goriilme sikliginda saglikli bireylerle MKP’li bireyler

arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (39).

Cocuklarda primer MKP ¢ogunlukla iyi seyirlidir ve sag kalimin saglikli kisilerle benzer
oldugu gorilmiistiir (69). Ancak bazi hastalarda mitral yetersizlik, infektif endokardit,
tromboembolik olaylar, aritmiler, korda tendinea riiptiirii, kalp yetersizligi, kardiyak ani 6lim
gibi komplikasyonlar da goriilebilir (36,47). MKP’li hastalarda mortalitenin belirleyicisi mitral
yetersizlik ve EF’dir (97). Ani kardiyak 6liim ise, MKP’nin en ciddi komplikasyonudur ve
siklig1 %0,2-0,4 arasinda degismektedir (102,121). Ani kardiyak 6liim i¢in, uzun QT sendromu,
ventikiiler erken atimlar, uzayan supraventrikiiler tasikardiler ve mitral yetmezlik risk faktori
olarak sayilabilir (116). Ani kardiyak oliimiin altinda yatan en 6nemli nedenlerden biri de
aritmilerdir. Yapilan c¢aligmalarda MKP’li hastalarda aritmi sikliinin artmis oldugu

gorilmiistiir (86,120).

MKP’li 103 ¢ocukta yapilan bir calismada ambulatuar EKG’de %38’inde, kosu bandi

egzersiz testinde ise %15’ inde ventrikiiler erken atim goriilmiistiir. Ambulatuar EKG’de aritmi
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saptanan 39 hastanin 24’tinde seyrek, 7’sinde uniform, 5’inde multiform, 3’iinde couplet
ventrikiiler erken atimlar ve 2 hastada supraventrikiiler tasikardi (SVT) saptanmistir. Kosu
egzersizi sonrasi 4 hastada seyrek, 8 hastada uniform, 2 hastada multiform, 2 hastada couplet
ventrikiiler atim ve 2 hastada supraventrikiiler tasikardi saptanmistir (120). 2016 yilinda
Imamoglu ve ark. tarafindan yapilan baska bir calismada MKP tanili 42 ¢ocuk ve 32 saglikli
cocuk karsilagtirilmig ve MKP tanili ¢ocuklarda QT uzamasinin daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Calismada yapilan ambulatuar EKG sonucunda ise MKP tanili 42 hastanin 21’inde, saglikli
olan 32 kontroliin 6’sinda ventrikiiler ekstra atim oldugu goriilmiistiir (86). Bizim ¢alismamizda
ise 50 MKP’li hastanin ambulatuar EKG kayitlarinda 10 hastada nadir ventrikiiler ekstra atim
(<%1), 2 hastada hafif ventrikiiler ekstra atim (%1-10 aras1), 4 hastada nadir atrial erken vuru

ve 1 hastada 2. derece tip 2 atrioventrikiiler blok saptanmustir.

MKP’li hastalarda literatiirlerde bildirilen kiz erkek orani degiskenlik gostermektedir
ancak ¢ocuk hastalarda yapilan caligmalarin ¢ogunda kizlarda erkeklerden daha sik oldugu
goriilmiistiir (39,41). Imamoglu ve ark.’min primer MKP’li cocuklarda yapmis oldugu
calismada 42 hastanin 34’1 kiz, 8’1 erkek oldugu goriilmiis, kiz:erkek orani 4,2:1 bulunmustur
(86). Babaoglu ve ark’nin 113 MKP’li ¢ocuk ile yaptigi ¢alismada kiz:erkek oranmi 1,9:1
saptanmistir (37). Van der Ham ve ark.’nin 45 primer MKP’li ¢ocukta yaptig1 bir ¢aligmada
19'u erkek, 26's1 kiz cinsiyette oldugu ve kiz:erkek orani 1,37:1 olarak saptanmis olup bu sonug
istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (134). Calismamizda MKP’li 50 hastada 30 kiz, 20

erkek bulunmakta ve kiz:erkek orani 1,5:1°dir.

Literatiire gore MKP’li ¢ocuklar ¢ogunlukla uzun, ince, astenik yapili ve VKI<I15'tir.
Yapilan ¢aligmalardan Freed ve ark’nin 3491 kisilik kohort calismasinda MKP’li hastalarda
diisiik VKI gosterilmesi ve Devereux ve ark.’nmin MKP’li eriskin hastalarda viicut agirhg: ve
kan basincinin daha diisiik oldugunu gostermesi 6rnek olarak gosterilebilir (39,135). Van Der
Ham ve ark.’nin 45 MKP’li ¢ocuk ve saglikli kontroller arasinda yaptig1 calismada, hastalarin
daha diisiik kiloda ve VKI’de oldugu gériilmiistiir (134). Yaptigimiz calismada MKP’li
hastalarimizda kontrol grubumuza gére viicut agirligi ortalamasi1 daha diisiik, boy uzunlugu
ortalamasi daha yiiksek bulunmus olsa da yas, boy, kilo ve sistolik-diyastolik tansiyon

acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Sagin Saylam ve ark., 1996 yilinda MKP’yi iki boyutlu ekokardiyografide morfolojik
Ozelliklerine gore simiflandirmak amaciyla 80 hastay1 degerlendirmislerdir ve sistolde mitral
yaprakeiklarin goriiniimiine gore en sik diizlesme tipi MKP goriilmiistiir. Diizlesme tipi
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MKP’lerde daha ¢ok semptom goriildiigii saptanmistir (136). Yaptigimiz ¢alismada 50 MKP’li
hastanin 36’sinda (%72) diizlesme tipi, 14 (%28) hastada ise prolabe tipte MKP saptanmuistir.

MKP’li hastalarin ekokardiyografik 6zellikleri degerlendirildiginde IVSD, LVDD,
LPWDD, LA ve Ao’nun MKP sonrasi olusan mitral yetmezlik siddeti ile orantili olarak artmis
olmasi beklenmektedir. Babaoglu ve ark.’nin yaptigt 76 MKP’li ¢ocuk hasta ve kontrol
grubunun kiyaslandigi bir ¢alismada gruplarin ekokardiyografik parametreleri arasinda hasta
grubunda bliylime fark edilmis olsa da istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. MKP’li 76
hastanin 48’inde mitral yetmezlik saptanmis olup semptomatik ve asemptomatik MKP gruplari
arasinda ekokardiyografik ol¢iimlerde anlamli bir fark bulunmamustir (137). Tiirkyilmaz ve
ark.’nin MKP olan ve olmayan skolyozlu ¢ocuk hastalar1 ekokardiyografik olarak
degerlendirdigi bir c¢alismada LVSD, LVDD ve aort kokii c¢aplarin degerleri
karsilastirildiginda MKP’si olan skolyozlu hastalarda istatiksel olarak anlamli derecede bu
degerlerin yiiksek oldugu goriilmistiir. EF ve FS arasinda anlamli bir fark bulunmamugtir (138).
Sagin Saylam ve ark.’nin 80 MKP’li hastay1 degerlendiridigi bir calismada, MKP’li hastalarin
ekokardiyografik incelemelerinde zamanla sol ventrikiil diyastol sonu ¢apinda artma oldugu ve
sol atrium dilatasyonu goriilmistiir (136). Erolu ve ark’nin yaptigi bir ¢alismada mitral
yetersizligi olmayan MKP’li ¢ocuk hastalar ve saglikli kontrol grubu karsilastirilmis olup
MKP’li hastalarda sol atrium ve sol ventrikiil genisliklerinin artmis oldugu istatiksel olarak
gorilmistiir (139). Bizim yaptigimiz calismada ise MKP’li hasta ve saglikli kontrol grubumuz
arasinda IVSD, LVDD, LVSD, LVPWD, EF, FS ve PAPS degerlerinde istatiksel olarak anlaml

bir fark bulunmamustir.

Kalp atim hiz1 degigkenligi (KHD), siniis nodunda parasempatik ve sempatik sistemin
etkilerinin bir belirteci olup kalbin néronal kontroliiniin géstergesidir. Artmis sempatik sistem
ve azalmis vagal tonusun otonom sinir sisteminde denge bozulmasina neden oldugu ve kardiyak
Olim riskini arttirdig1 goriilmiistiir. Bu nedenle KHD kardiyak oliim riski tasiyan hastalari
belirlemede 6nemli bir aragtir. Miyokard enfarktindan sonra 6liim riskini belirlemede KHD nin
onemli bir yeri vardir (124). Yapilan birgok arastirmada miyokard infarktiisii, MKP,
hipertansiyon, diyabet gibi pek ¢ok hastalikta KHD’nin azaldigi gosterilmis olup, diyabetik
noropatide erken uyarict oldugu gosterilmistir. KHD nin sadece mortalite oranin1 gostermedigi

ayni zamanda hastaligin prognozu hakkinda bilgi verebildigi gortilmustiir (127,128,133).

Kalp hiz1 degiskenliginin otonom sinir sistemi tiizerindeki degisikliklerinin
kardiyovaskiiler sisteme yanitin1 gostermekte yol gosterici olmasi bizi MKP’li ¢ocuklarda
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KHD’nin degisimini arastirmaya yonlendirmistir. Kalp hiz1 degiskenligi 6l¢iimlerindeki
azalma, azalmig vagal aktiviteyi ve artmis sempatik aktiviteyi gosterir (128). Primer MKP’li

hastalarda sempatik aktivitenin arttig1 ve vagal aktivitenin azaldigina dair ¢alismalar mevcuttur

(147).

MKP’li hastalarda KHD agisindan yaptigimiz literatiir taramalarinda ¢eliskili sonuglara
rastlanmistir. Han ve ark’nin 6-18 yas arasinda 67 MKP’li ¢ocuk iizerinde yaptigi calismada,
zamana ve frekansa dayanan kalp hizi degiskenligi gostergeleri MKP’li ¢ocuklarda kontrol
grubundan daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Ayrica semptomatik ve asemptomatik hastalar
arasinda KHD’de azalma olmasina ragmen istatiksel agidan anlamli bir fark bulunmamustir
(140). Gaftney ve ark.’nin yaptiklar1 eriskin kadin hastalardaki ¢calismada MKP’li hastalarda
otonomik disfonksiyon oldugunu ve azalmis parasempatik, artmig alfa ve normal beta
adrenerjik tonus nedeniyle KHD’ nin azaldigin1 gostermistir (141). Eriskinlerde yapilmis bir
baska ¢alisma olan Kochiadakis ve ark.’nin yaptigi ¢alismada frekansa dayanan kalp hizi
degiskenligi gostergeleri incelenmis ve semptomatik MKP’li hastalarda sempatik aktivitenin
artigin1 ve KHD’nin azaldigi bildirilmistir (142). Tagoy ve ark. ise semptomatik MKP’li
eriskin hastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik zaman alani degerleri oldugunu gostermistir
(143). Chesler ve ark. ile Lenders ve ark. yaptiklari ¢alismada istirahat durumunda MKP’li
hastalarda otonomik sistemde bir bozukluk olmadigin1 ve KHD anlamli degisiklik olmadigini
belirtmislerdir (144,145). Ancak Hayono ve ark. yaptiklari ¢alismada ise MKP’li hastalarda
istirahat halinde iken KHD’ nin azaldigini belirtmistir (146).

Calismamizda kontrol hastalar1 ve MKP’li hastalar kiyaslandiginda MKP’li hastalarda
zamana bagl kalp hizi degiskenligi parametrelerinde (SDNN, SDANN, SDNN indeksi,
RMSSD ve PNN50) azalma goriilmiis olsa da istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Calismamizin sonucunu destekleyecek sekilde Babaoglu ve ark’nin 76 MKP’1i ve 54 saglikh
cocukta yaptig1 calismada MKP’li hastalar ve kontrol grup arasinda zamana baglh kalp hizi
degiskenligi parametrelerinde (SDNN, SDANN, SDNN indeksi, RMSSD ve PNN50) anlamli
bir farklilik gostermedigi gorilmistiir (137). Aymt sekilde Giindiiz ve ark.’nin MKP’li ve
saglikli erigkinler iizerinde yaptigi calismada da zamana bagh kalp hizi degiskenligi
parametrelerinde (SDNN, SDANN, SDNN indeksi, RMSSD ve PNN50) anlamli bir fark
olmadig1 gortilmistiir (147).

Calismamizda MKP’li hastalar mitral yetmezlik derecelerine gore gruplara ayrilmis ve

mitral yetmezligin siddeti attikca zamana baglh kalp hiz1 degiskenligi parametrelerinin (SDNN,
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SDANN, SDNN indeksi, RMSSD ve PNN50) azaldig1 ancak istatiksel olarak anlamli bir fark
gostermedigi goriilmiistiir. Calismamizi destekleyecek sekilde Babaoglu ark. tarafindan yapilan
calismada 76 MKP’li hastanin 48’inde MY tespit etmis olup, MY varligina veya yokluguna
gore KHD karsilagtirilmis ve iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (137). Ayni
sekilde Giindiiz ve ark.’nin MY olan ve olmayan eriskin MKP’li hasta gruplarinda yaptigi
calismada, zamana bagli KHD parametrelerinin (SDNN, SDANN, SDNN indeksi, RMSSD ve
PNN50) dlgtimlerinde iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (147). Bu ¢alismalarin
aksine Uzun ark.’nin erigkin hastalarda yaptiklar1 ¢alismada MKP’li hastalar ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark bulunmazken, MY’si olan MKP’li hastalarda zamana bagli KHD

parametrelerinin (SDNN, SDANN, RMSSD ve PNN50) azalmis oldugu belirtilmistir (148).

Calismamizin sinirhiligi, tek merkezli bir ¢alisma olmasi, vaka sayisinin az olmasi, agir
mitral yetmezIlikli hastamizin olmamasi ve holter cihazimizin yalnizca zaman alanh

parametreleri analiz etmesi olarak sayilabilir.
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SONUCLAR

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
Poliklinigi’ne basvurarak kardiyolojik muayeneleri yapilmis ve primer mitral kapak prolapsusu
tanis1 olan ve yeni tani1 almis 7-17 yas aras1 50 hasta ¢ocuk dahil edilmistir. Kontrol grubuna
ise Cocuk Kardiyoloji poliklinigine iifiiriim sikayeti ile bagvuran kardiyak patoloji saptanmayan
7-17 yas arasi 30 saglikli ¢ocuk dahil edilmistir. Arastirma kapsamindaki hastalar basvuru
yakinmalari, kardiyak fizik muayene bulgulari, elektrokardiyografi bulgulari, ekokardiyagrafi
bulgular1 ve 24 saatlik ritim holter bulgularina gore ayrilarak incelenmistir. MKP’li cocuklarda

24 saat ritim holterde kalp hiz1 degiskenligi bulgularinin degerlendirilmesi amaglanmustir.
Calismamizdan elde edilen sonuclar agsagidadir.

Hastalarimizin (n=50) 30‘u (%60) kiz, 20°s1 (%40) erkek, kontrol grubunun (n=30) ise
19’u (%63,3) kiz, 11°1(%36,7) erkekti. Hasta grubunda yas ortalamasi 11,04+2,81, kontrol
grubunda ise 10,80+3,14 idi.

MKP’li hastalarimizda kontrol grubumuza gore viicut agirligi ortalamasi daha diistik,
boy uzunlugu ortalamasi daha yiiksek bulunmus olsa da yas, boy, kilo ve sistolik-diyastolik

tansiyon ac¢isindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

24 saatlik ritim holter incelemesinde 10 hastada nadir ventrikiiler ekstra vuru (<%1), 2
hastada hafif ventrikiiler ekstra vuru (%1-10 arasi), 4 hastada nadir atrial erken vuru ve 1

hastada 2. derece atrioventrikiiler blok saptandi.
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Hasta ve kontrol gruplarimizin elektrokardiyogram bulgulari arasinda istatiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Hasta grubu ekokardiyografide mitral yaprakciklarin goriiniisiine gore incelendiginde
36 hastanin (%72) diizlesme tipi MKP, 14 hastanin (%28) ise prolabe tip MKP oldugu

gorilmistiir.

MKP’li hasta ve kontrol grubumuzun ekokardiyografi bulgulari arasinda (IVSD,
LVDD, LVSD, LVPWD, EF, FS ve PAPS) istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Hasta grubunun ortalama kalp hizi ve SDNN, SDANN ve SDNN indeksi kontrol

grubuna gore azalmis oldugu goriilse de istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Hasta ve kontrol grubunun RMSSD, NN50 ve PNNS50 degerleri kiyaslandiginda hasta

grubunun degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii ancak istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Hasta grubunda 30 hastada hafif mitral yetmezlik (%60), 13 hastada hafif-orta mitral
yetmezlik (%26), 7 hastada orta-agir mitral yetmezlik (%14) oldugu goriildii. Hasta

grubumuzda agir mitral yetmezlikli hasta saptanmada.

Kontrol grubu ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecesine gore ayrilmis
gruplarindaki ortalama kalp atim hizi, SDNN, SDANN VE SDNN indeksi degerleri mitral
yetmezlik derecesi arttikca azalmis oldugu goriilmiis olup istatiksel olarak anlamli

bulunmamastir.

Kontrol grubu ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecesine gore ayrilmis
gruplarindaki RMSSD, NN50 ve PNNS50 degerleri mitral yetmezlik derecesi arttikga azalmis

oldugu goriilmiis olup istatiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Calismamizin siurlilii, hasta sayimizin az olmasi, agir mitral yetmezlikli hasta
sayimmizin olmamasi ve frekans bagimli kalp hizi degiskenligi 6lgtimlerinin yapilamamis olmasi

sayilabilir.
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OZET

Amac: Mitral kapak prolapsusu, mitral kapak yaprakg¢iklarinin birinin veya her ikisinin sol
ventrikiil kasilmasi sirasinda sol atrium i¢ine dogru ¢okmesi olarak tanimlanir. Son yillarda
yapilan ¢alismalarda mitral kapak prolapsusunun ¢ocukluk ¢agindaki giincel sikligimnin %2-5
arasinda degiskenlik gosterdigi saptanmistir. Cocuklarda mitral kapak prolapsusu ¢ogunlukla
1yi seyirlidir ve sag kalimin saglikli kisilerle benzer oldugu goriilmiistiir. Ancak bazi hastalarda
mitral yetersizlik, infektif endokardit, tromboembolik olaylar, aritmiler, korda tendinea riiptiiri,
kalp yetersizligi, kardiyak ani 6liim gibi komplikasyonlar da goriilebilir. Caligmamizda mitral
kapak prolapsuslu ¢ocuklarda kalp hiz1 degiskenliginin dl¢timleri ventrikiiler ritim bozuklugu
varligl, mitral yetmezlik varlig1 ve mitral yetmezligin kalp hiz1 degiskenligi 6l¢iimlerine etkisi

belirlenmeye calisildi.

Gere¢ ve yontem: Arastirma, Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Kardiyoloji poliklinigi tarafindan, Ocak 2022-Temmuz 2022 tarihleri arasinda mitral
kapak prolapsusu tanisi almis olan 7-17 yas aras1 50 hasta ve ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine
ifiirim sikayeti ile bagvuran kardiyak patoloji saptanmayan 30 saglikli cocugun verilerinin
retrospektif olarak degerlendirilmesiyle yapilmistir. Arastirma kapsamindaki hastalar bagvuru
yakinmalari, kardiyak fizik muayene bulgulari, elektrokardiyografi bulgulari, ekokardiyagrafi

bulgular1 ve 24 saatlik ritim holter bulgularina gore ayrilarak incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 11,04+2,81 yil ve kontrol grubunun yas ortalamasi
10,80+3,14 yild1 (p>0,05). Hastalarin 30°u kiz (%60), 20°si erkek (%40) ve kontrol grubunun
19°u kiz (%63), 11’1 erkekti (%37) (p>0,05). Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik
Ozellikleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05). 24 saatlik ritim holter
incelemesinde 10 hastada nadir ventrikiiler ekstra vuru (<%1), 2 hastada hafif ventrikiiler ekstra
vuru (%1-10 aras1), 4 hastada nadir atrial erken vuru ve 1 hastada 2. derece atrioventrikiiler
blok saptandi. Hasta ve kontrol grubu arasinda kalp hiz1 degiskenligi dl¢limleri hasta grupta
saglikli kontrollere kiyasla diistik olarak bulunmus olmasina ragmen istatiksel agidan fark yoktu
(p>0,05). Hasta grubunda 30 hastada minimal mitral yetmezlik (%60), 13 hastada hafif-orta
mitral yetmezlik (%26), 7 hastada orta -agir mitral yetmezlik (%14) oldugu goriildii ve kalp hizi
degiskenligi acgisindan incelendiginde mitral yetmezlik derecesi arttikca kalp hizi
degiskenliginin azaldig1 goriilmiis olmasina ragmen istatiksel agcidan anlamli bir fark yoktu

(p>0,05).
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Sonuc: Mitral kapak prolapsuslu hastalarda kontrol grubuna gore kalp hizi degiskenliginin
azaldig1 ve hastalarda mitral yetmezlik derecesi arttik¢ca kalp hizi degiskenliginin azaldig1

goriilmiis olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

Anahtar kelimeler: Mitral Kapak Prolapsusu, Mitral Yetmezlik, Kalp Hiz1 Degiskenligi
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EVALUATION OF ELECTROCARDIOGRAPHIC FINDINGS AND
HEART RATE VARIABILITY FINDINGS IN 24-HOUR RHYTHM
HOLTER IN CHILDREN WITH MITRAL VALVE PROLAPSE

SUMMARY

Purpose: Mitral valve prolapse is defined as the collapse of one or both of the mitral valve
leaflets into the left atrium during left ventricular contraction. In recent studies, it has been
determined that the current frequency of mitral valve prolapse in childhood varies between 2-
5%. Mitral valve prolapse in children is mostly benign and survival has been found to be similar
to healthy individuals. However, in some patients, complications such as mitral regurgitation,
infective endocarditis, thromboembolic events, arrhythmias, chordae tendinea rupture, heart
failure, cardiac sudden death, etc. may also occur. In our study, measurements of heart
ratevariability in children with mitral valve prolapse, presence of ventricular rhythm
disturbance and presence of mitral regurgitation were evaluated. The effect of mitral

regurgitation on heart rate variability measurements was tried to be determined.

Material and method: This research was conducted with total 80 patients aged 7-17 years who
applied to Tekirdag Namik Kemal University Medical Faculty Pediatric Cardiology Outpatient
Clinic between January 2022 and July 2022. 30 patient who applied with the complaint of
murmur but no pathology was detected and 50 patients who diagnosed with mitral valve
prolapse were included in this study. The obtained data were evaluated retrospectively. In our
study, patient’s complaints at admission, cardiac and physical examination findings
electrocardiographic findings, echocardiographic findings and 24-hour rhythm Holter findings

were evaluated.

Results: The mean age of the patients was 11.04+2.81 years and the mean age of the control
group was 10.8043.14 years (p>0.05). Thirty (60%) of the patients were female, 20 (40%) were
male and 19 (63%) of the control group were female and 11 (37%) were male (p>0.05). There
was no statistically significant difference between the echocardiographic features of the patient
and control groups (p>0.05). In the 24-hour rhythm Holter examination, rare ventricular extra
beats (<1%) in 10 patients, mild ventricular extra beat in 2 patients (between 1-10%), rare atrial
premature beat in 4 patients, and 2nd degree atrioventricular block in 1 patient were detected.
Although heart rate variability was found decreased in patients with mitral valve prolapse

compared to the control group, no statistically significant difference was found. In the patient
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group, 30 patients had minimal mitral regurgitation (60%), 13 patients had mild to moderate
mitral regurgitation (26%), and 7 patients had moderate to severe mitral regurgitation (14%).
When analyzed in terms of heart rate variability, although it was observed that heart rate
variability decreased as the degree of mitral regurgitation increased, there was no statistically

significant difference (p>0.05).

Conclusion: Heart rate variability was found decreased in patients with mitral valve prolapse
compared to the control group and although heart rate variability was found decreased as the
degree of mitral regurgitation increases in patients, no statistically significant difference was
found

Key words: Mitral Valve Prolapse, Mitral Regurgitation, Heart Rate Variability
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