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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Mitral kapak prolapsusu (MKP), mitral kapak yaprakçıklarından birinin veya her 

ikisinin sol ventrikül kasılması sırasında sol atrium içine doğru çökmesi olarak tanımlanır. MKP 

ilk kez 1966 yılında Barlow tarafından kanıtlanmış olup; Reid sendromu, floopy mitral kapak 

sendromu, Barlow sendromu olarak çeşitli şekillerde adlandırılmıştır. 

 MKP’nin gerçek sıklığı bilinmiyor olmakla birlikte genç erişkin ve çocuklarda 

kullanılan farklı tanısal ölçüt ve metodlara bağlı olarak sıklığı %0,3-21 arasında değiştiği 

görülmüştür. Son yıllarda yapılan çalışmalarda MKP’nin çocukluk çağındaki güncel sıklığının 

%2-5 arasında değişkenlik gösterdiği saptanmıştır. Genel popülasyonda ise sıklığın %3-8 

arasında olduğu, MKP’ nin 15 yaş üzerindeki sıklığının %10 üzerinde olduğu görülmüştür ve 

yaş ile birlikte sıklığının arttığı belirtilmiştir. Çalışmalarda MKP’nin kız/erkek oranının 2:1 

olduğu belirtilse de bazı çalışmalarda MKP ve cinsiyet arasında ilişki olmadığı görülmüştür.  

Mitral kalp prolapsusu yalnızca mitral kapakçıkların etkilendiği primer MKP ve papiller 

kas işlev bozukluğu, miyokard infarktüsü, iskemi gibi diğer hastalıklara bağlı gelişerek 

sekonder MKP olarak sınıflandırılabilir. Ehler Danlos sendromu, Stickler sendromu, Marfan 

sendromu gibi birçok kalıtsal bağ doku hastalığı ile birlikte MKP görülme sıklığı artmış olup 

MKP’li olguların üçte birinde doğuştan bir kalp defekti bulunur. 

Kardiyak oskültasyonda tek başına duyulan midsistolik klik ve/veya geç sistolik üfürüm 

MKP’de önemli bulgular olmakla birlikte her olguda duyulmaması nedeniyle en önemli tanı 

yöntemi ekokardiyografidir. 
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Mitral kapak prolapsuslu hastaların elektrokardiyografi kayıtları genellikle normaldir. 

En sık görülen EKG patolojisi anormal kalp kasılması sonucu bozulmuş repolarizasyon 

nedeniyle oluşan inferior derivasyonlardaki (DII-DIII ve aVF) T dalga negatifleşmesi ve ST-T 

değişiklikleridir. MKP’li hastalarda daha az sıklıkla belirgin U dalgaları, sivri T dalgaları ve 

QTc’de uzama görülebilir ve QT mesafesinde uzamanın ventriküler aritmilerle ilişkili olduğu 

saptanmıştır. QT dispersiyonu ise elektrokardiyogram kayıtlarındaki, en kısa ve en uzun QT 

mesafesi arasındaki fark olarak tanımlanır ve ritim bozuklukları açısından prediktif bir değer 

olarak kabul edilir. Yapılan bazı çalışmalarda MKP’li hastalarda QT dispersiyonun anlamlı 

derecede artmış olduğu görülmüştür. Presenkop, senkop, çarıpıntı EKG’de QTc uzaması 

varlığında ciddi disritmilerin saptanmasında rutin EKG’den daha duyarlı olduğundan 24 saatlik 

holter EKG görüntülemesi önerilmektedir. 

Primer mitral kapak prolapsuslu olguların çoğu yakınmasız ve iyi seyirlidir, ancak 

öykülerinde göğüs ağrısı, çarpıntı, aritmi, senkop olabilir. Hastaların bir kısmında mitral 

yetersizlik, sistemik emboli, infektif endokardit, ortostatik hipotansiyon, kronik kalp 

yetmezliğine veya ventriküler aritmilere bağlı ani ölüm görülebilir. 

Kalp hızı değişkenliği incelemesi yöntemi ise kalbin otonom işlevlerini 

değerlendirmede kullanılır ve 24 saatlik ritim holterde ölçülür. Artmış sempatik aktivite ve 

azalmış vagal tonusun KHD’nin azalmasına neden olduğu ve bu azalmanın ventriküler 

aritmilerle ilişkili olduğu öne sürülmüştür. KHD’nin azalması ile ani kardiyak ölüm riskinin 

arttığı görülmüştür. Bu nedenle KHD kardiyak ölüm riski taşıyan hastaları belirlemede önemli 

bir araçtır. 

Primer mitral kapak prolapsuslu olguların çoğu yakınmasız ve iyi seyirlidir, ancak 

öykülerinde göğüs ağrısı, çarpıntı, aritmi, senkop olabilir. Hastaların bir kısmında mitral 

yetersizlik, sistemik emboli, infektif endokardit, ortostatik hipotansiyon, kronik kalp 

yetmezliğine veya ventriküler aritmilere bağlı ani ölüm görülebilir. 

Bu çalışmada Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Çocuk Kardiyoloji polikliniğinden 

takipli MKP tanısı alan hastaların retrospektif olarak incelenmesi ve başvuru yakınmaları, 

kardiyak fizik muayene bulguları, elektrokardiyografi (ekg) bulguları, ekokardiyagrafi (eko) 

bulguları ve 24 saatlik ritim holter bulguları ile ventriküler aritmi sıklığının ve kalp hızı 

değişkenliğinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

TANIM VE TARİHÇE 

 

Mitral kapak prolapsusu (MKP), mitral kapağın fibromiksomatöz değişikliklerinin bir 

sonucu olarak, mitral kapak yaprakçıklarından birinin veya her ikisinin sol ventrikül kasılması 

sırasında sol atrium içine doğru çökmesi olarak tanımlanır (1,2).  

Reid tarafından 19. yüzyıl sonlarına doğru midsistolik klik ve geç sistolik üfürüm gibi 

klinik bulguların mitral kapak ile ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (3). Barlow tarafından ise 

midsistolik klik ve geç sistolik üfürümün mitral kapak ile ilişkisi fonokardiyografik ve 

anjiografik incelemelerle doğrulanmıştır ve 1966 yılında ilk defa mitral kapak prolapsusu terimi 

kullanılmıştır (4). 

  Mitral kapak prolapsusu tarih boyunca literatürlerde Reid sendromu, Barlow sendromu, 

floopy mitral kapak sendromu, billowing (dalga) mitral kapak sendromu, sistolik klik-üfürüm 

sendromu, redundant (bol) kapak sendromu ve miksomatöz kapak sendromu gibi çeşitli isimler 

ile anılmış olsa da tüm bu adlandırılmaların yerine sıklıkla mitral kapak prolapsusu terimi 

kullanılmaktadır (5). 

MİTRAL KAPAK ANATOMİSİ 

Mitral kapak sol ventrikul ile sol atrium arasında bulunan, atriumdan ventriküle kanın 

tek yönlü geçişini sağlayan bir kapaktır. Mitral annulus, leafletler, korda tendinealar ve papiller 

kaslar olmak üzere dört bileşeni vardır (6). 
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Mitral kapağın 2 kapakçığı bulunur (anterior ve posterior kapakçıklar). Kapakçıkların 

birbirlerine komşu oldukları bölgeler ‘komisür’ adı verilir. İki komisür üzerinde bir eyer 

şeklinde duran ve mitral kapağın atrium ventrikül sınırındaki tutunma yerine ‘anulus’ denir. 

Anterior kapakçık anulus çevresinin 1/3 yüzeyine, posterior kapakçık ise 2/3 çevresine tutunur, 

ancak anterior kapakçık dil şeklinde olup toplam alanın 2/3’ ünü oluşturur. Her iki kapakçık 

serbest yüzeyleri korda tendinealar ile sol ventrikül miyokard uzantısı olan papiller kaslara 

tutunur (6). 

 

MİTRAL KAPAK FİZYOLOJİSİ 

  Mitral kapağın etkin bir şekilde açılıp kapanabilmesi, ventrikül aktivitesine bağlıdır. Sol 

ventrikül sistolü sırasında, mitral kapağın ventrikül içindeki papiler kasları da kasılır ve korda 

tendinealar gerilir. Mitral kapak, papiller kaslar ve korda tendinealar tarafından ventrikül içine 

çekilerek kapanır. Sol ventrikül kasılmasıyla, mitral anulus eş zamanlı olarak büzülür ve kapak 

alanını daraltır. Sadece oluşan basınç farkı ile değil, kasılmaya aktif olarak da katılarak mitral 

kapak kapanır ve sol ventrikülde yükselen basınç, aort kapağını açarak aort içine kanın akışına 

olanak sağlar. Sol ventrikülün diyastol fazında mitral kapağın papiler kasları da gevşer, mitral 

anulus da gevşeyerek kapağı açılmaya hazır hale getirir. Sol atrium, bu dönem içinde 

akciğerlerden gelen kanla dolmuştur, sol atrium içindeki basınç sol ventrikülün gevşeme 

fazındaki basıncını geçtiği zaman mitral kapak açılır ve sol ventriküle kan geçer. Basınç farkıyla 

sol ventriküle dolan kan, ventriküllerin diyastol fazının sonunda sol atriumun sistolüyle hızla 

ventrikül içine dolar, tam o esnada atriumlarda gevşeme, ventriküllerde kasılma başlar ve mitral 

kapak kapanır. Papiller kaslardaki kontraksiyon ve korda tendineaların güçlü fibröz yapısı, 

kapakçık prolapsusunun önlenmesine yardımcı olur. Böylece kanın sol atriuma geçişi büyük 

ölçüde engellenir (7,8). 

 

MİTRAL KAPAK HİSTOLOJİSİ 

  Kalp içten dışarı doğru endokardium, miyokardium ve epikardium denilen üç tabakadan 

oluşmuştur. Kalbin kapak yaprakçıkları ise endokardium tabakasından oluşmuştur. Mitral 

kapak dokusu ise ventrikül yüzeyinde ventrikülaris, orta bölümünde spongiosa ve atrial yüzde 

fibrosa tabakası olmak üzere üç katmandan oluşmuştur (9). Mitral kapak yaprakçıklarının en 
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temel yapısı kollajen liflerle ile dolu yoğun bağ dokusudur ve kapak yaprakçıklarının her 3 

katmanında da tip 1, tip 3 ve tip 5 kollajen yapısı bulunmaktadır. Fibrosa katmanı yaprakçıkların 

merkezi katmanı olup yoğun kollajen lifler ve az sayıda elastik lif içermektedir. Spongiosa 

katmanı ise proteoglikan ve glikozaminoglikan granüllerin olduğu mukoid bir yapıdır ve 

fibroblast, miyofibroblast ve kardiyak kas hücreleri genellikle bu katmanda bulunur. Spingiosa 

katmanında elastik lif içeriği de mevcuttur. Ventrikularis katmanı, korda tendineaların devamı 

olup ince bir elastik lif tabakası içermektedir. Mitral kapak en dışta endotel hücreleri ile 

çevrilidir. Mitral kapağın diğer yapıları olan anulus fibrosus ve korda tendinealar elastik lifler 

ve kollajen demetlerden oluşmuştur (2,10). 

            

SINIFLANDIRMA 

Mitral kapak prolapsusunun çeşitli sınıflandırma şekilleri bulunmaktadır (11). 

Etiyolojik olarak ele alınırsa primer MKP ve sekonder MKP olarak sınıflandırılır. Primer MKP 

eşlik eden ek hastalık olmadan sadece mitral kapak yapısının tutulmasıdır.  Sekonder MKP ise 

kapak yapısını etkileyen Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu, akut romatizmal ateş, 

MASS fenotipi (MKP, aort dilatasyonu, iskelet anomalileri, ciltte stria ve beraber görülen 

Marfan benzeri sendrom), psödoksantoma elastikum, osteogenezis imperfekta, kardiyomyopati 

ve enfektif endokardit gibi hastalıklarla birlikte görülür (12). MKP’lerin çoğunluğunu primer 

MKP oluşturur ve kendi içinde sporadik ve ailesel olarak ikiye ayrılır. Sporadik primer MKP 

mitral kapak yaprakçıklarının miksomatöz dejenerasyonu ile karakterizedir. Ailesel primer 

MKP ise ailesel geçiş gösterir (13). 

Yaprakçıkların hareketi açısından ele alınırsa düzleşme (yaprakçıklardan birinin veya 

ikisin sistolik kavuşma özelliğini kaybetmesi ve sol atrium içerisinde serbest bir şekilde kaba 

titreşimler göstermesi) ve prolabe (yaprakçıkların uç kısımlarının sol ventrikül içerisinde 

kalması) MKP olarak sınıflandırılır. Morfolojik olarak ele alınırsa yaprakçık kalınlıklarına göre 

klasik MKP ve klasik olmayan MKP olarak sınıflandırılır. Klasik MKP, bir veya her iki 

yaprakçıkta 5 mm ve üzerinde kalınlaşma olması olarak tarif edilir. Klasik olmayan MKP ise 

yaprakçıklarda kalınlaşma 5 mm’den az olması veya kalınlaşma olmamasıdır (11). 

 



6 
 

ETİYOPATOGENEZ VE GENETİK 

  Mitral kapak dokusu ise ventrikül yüzeyinde ventrikülaris, orta bölümünde spongiosa 

ve atrial yüzde fibrosa tabakası olmak üzere üç katmandan oluşmuştur (9). Spongiosa 

tabakasındaki mukopolisakkaritlerin birikimi kollajen yapısının bozulması ile karakterize 

miksomatöz değişikliklere sebep olmaktadır. Miksomatöz değişim korda tendinea yaprakçık 

veya anulus gibi mitral kapağın herhangi bölümlerinden birinde bağ dokuda gelişebilir. 

MKP’nin en karakteristik bulgusu yaprakçıklardaki spongiosa ve fibrosa katmanlarında 

glikozaminoglikan birikimi ve parçalanmış kollajen fragmanları görülmesidir (9,14,15). Primer 

miksomatöz değişikliğin kendine özgü bulgusu ise miksomatöz değişikliğin fibrosa tabakasında 

olmasıdır. Spongiosa katmanında da miksomatöz mateyal miktarında artış olabilir ancak bu 

yaşlanmaya, romatizmal hastalığa veya Marfan sendromuna bağlı da görülebilir (16). 

Glikozaminoglikanların yaprakçıklar üzerinde birikimi perifere doğru kubbeleşme yaratarak 

kapakçıklarda kalınlaşmalara, yüzeyde düzgün olmayan genişlemelere ve kapağın sol atrium 

içine bombeleşmesine neden olur. Kollajenin yapısını bozan mukopolisakkarit birikimi 

yaprakçıkların daha yumuşak ve gevşek bir hale gelmesine sebep olur (17). Yapılan bazı 

çalışmalarda posterior yaprakçığın anterior yaprakçığa göre MKP’ye neden olan 

değişikliklerden daha sık ve daha ciddi etkilendiğini göstermiştir (18). Histolojik yapıdaki 

benzer bozulmalar papiller kaslar ve korda tendinealarda da görülebilir ve miksomatöz korda 

tendinealar güçsüz ve gevşek yapıda kollajen içermesi nedeniyle korda tendinealarda uzayarak 

incelme ve kopmalar görülebilir (19). 

Mitral kapak prolapsusunda görülen dejenerasyon üç alt grupta incelenebilir. Öncelikle 

miksomatöz dejenerasyonda; kapakçıkların uzaması, kalınlaşması mitral anulusun genişlemesi 

ve kapakçıkların atrium içine sarkması görülür. Mitral anulusda genişleme kapakçıklarda 

uzama ya da rüptür gelişmesine bağlı mitral yetmezlik görülebilir. Hastalar genellikle genç 

kadın ve asemptomatiktir (20). Miksomatöz MKP’de familyal kümelenme olduğu da 

görülmüştür. Fibrosa ve spongiosa tabakasında miksomatöz dejenerasyon ana histolojik 

bulgudur. 2015 yılında Durst ve arkadaşları miksomatöz hastalığa hücre membranında etkili 

olan DCHS1 (11p15.4) gen mutasyonunun neden olduğunu göstermişlerdir. DHCS1 

eksikliğinin mitral kapakta hücre migrasyonunu bozduğu ve mitral kapak yaprakçıklarının 

yapısal hasara uğrayarak MKP’ye zemin hazırladığı görülmüştür (21). 

 Fibroelastik doku kaybı (FED), yaşlanmaya bağlı görülen dejeneratif bir hastalıktır. 

Mitral kapaklar ince, normal uzunlukta ve mitral anulus miksomatöz dejenarasyona göre daha 
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hafif dilatedir. Histolojik olarak kollajen, elastin ve proteoglikan eksiklikleri gözlenir. Bu 

eksiklikler kordaların ve yaprakçıkların daha ince olmasına neden olur (22). Ancak FED’de 

yaprakçıkların kontraktil fonksiyonu ve yapısı diğer türlere göre daha iyi korunmuştur. 

Genellikle tek yaprakçık tutulu olmakla birlikte posterior yaprakçık daha sık tutulur (20). 

1998’de Xq28 kromozomunun haritalanmasıyla X’e bağlı görülen MKP bulunmuştur. 

Hastalarda filamin sentezinde sorumlu olan FLNA geninde bir mutasyon olduğu görülmüştür. 

FLNA mutasyonlu MKP ise kadın hastalarda daha hafif görülmekle birlikte erkek hastalarda 

klinik olarak daha ağır seyreder. FLNA mutasyonlu MKP’de polivalvüler tutulum görülmekte 

ve kapakçıklarda kalınlaşma ve uzama görülmektedir. Bu MKP tipinde de miksomatöz 

dejenerasyon görülmüştür (22,23,24). 

Marfan sendromunun nedenleri araştırılırken fibrillin-1 proteinini kodlayan gendeki 

mutasy onların bulunması ile MKP gelişiminde TGF-β sinyal yolunun da etkili olduğu 

bulunmuştur. Fibrillin-1, bir büyüme faktörü olan TGF-β’nın çalışmasını etkiler ve fibrillin-1 

mutasyonu ve TGF-β’nın aşırı aktivitesi daha uzun ve daha kalın yaprakçıklara yol açar (25,26). 

Yapılan bazı çalışmalarda anjiotensin-II dönüştürücü enzimin reseptörü-1 (AT-1)’in TGF- β ile 

etkileşerek yaprakçık dejenerasyonunda, kardiyovasküler otonomik modülasyonda ve MKP’li 

hastalarda düşük kan basıncı gibi otonomik disfonksiyonlarda rol oynadığı görülmüştür 

(27,28). 

Ailesinde MKP görülen bireylerde MKP’ye yatkınlık olduğu bildirilmiştir.1989 yılında 

45 MKP’li hasta ile birinci dereceden akrabası olan 179 sağlıklı birey araştırıldığında MKP 

sıklığının %30 olduğu görülmüştür (29). MKP’de 1999 yılında yapılan benzer bir çalışmada 

16p11.2-p12.1 mutasyonu, 2003 yılında yapılan bir çalışmada 11p15.4 mutasyonu, 2005 

yılında yapılan bir çalışmada ise 13q31.331.2 mutasyonu saptanmıştır ve ailesel geçiş ile 

birlikteliği belirtilmiştir. Bu çalışmalarda ortak kalıtım otozomal dominant kalıtım kabul 

edilmiştir (30,31,32). 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda LMCD-1 faktörünün ve fokal adhezyon protein 

tensin-1’i kodlayan TNS-1’in hücre çoğalması ve hücre göçü üzerindeki etkilerinin bozulması 

ile atrioventriküler kapak defektlerine neden olduğu görülmüştür. Bu proteinleri kodlayan 

2q35, 17p133 ve 22q12 gen lokuslarının izole MKP ile ilişkili olduğu görülmüştür (33). 
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EPİDEMİYOLOJİ 

Mitral kapak prolapsunun gerçek sıklığı yapılan çalışmalarda değişik yöntemler ve tanı 

kriterleri kullanıldığı için tam olarak bilinmemektedir (33,34). Ancak son yıllarda yapılan 

çalışmalarda MKP’nin çocukluk çağındaki güncel sıklığının %2-5 arasında değişkenlik 

gösterdiği saptanmıştır. Hickey ve Wilcken’in yapmış olduğu bir çalışmada MKP sıklığı 0-19 

yaş aralığında %0,3, 20-29 yaş aralığında %2, 40-59 yaş aralığında %2,7, 60-79 yaş aralığında 

%2,3 olduğu görülmüştür (35). Ohara ve ark. yapmış olduğu başka bir çalışmada 4238 çocuk 4 

ayrı yaş grubuna ayrılmış ve MKP sıklığı incelenmiştir. Yenidoğan döneminde MKP’ye 

rastlanmamış, 6-18 ay arası sıklık %0,25, 6-7 yaş arasında sıklık %2,1, 12-15 yaş arası sıklık 

%5,1 olduğu görülmüştür (36). Verilerin çoğunda ise kız çocuklarda erkek çocuklara göre daha 

sık olduğu ve ergenlik dönemine geldikçe sıklığının arttığını göstermektedir (37). 

 

KLİNİK BELİRTİLER 

  Primer MKP’li hastalar genellikle asemptomatiktir. Klinik semptomlar belirsizdir ve 

semptomlarda yaş ile birlikte artış görülebilir. Hastalarda tanı çoğunlukla ailede MKP 

görülmesi ya da tesadüfen saptanan oskültasyon bulgusu nedeniyle çocuk kardiyoloji 

polikliniğine yönlendirme sonucu konulur. Ohara ve ark’nın 108 MKP’li çocukta yaptığı bir 

çalışmada 83’ünün (%76,9) asemptomatik olduğu görülmüştür (36). Aynı şekilde Malcic ve 

ark’nın yaptığı başka bir çalışmada 656 MKP tanılı çocuk değerlendirilmiş ve doğumdan 18 

yaşına kadar geçen süreçte %71,8’inin klinik belirti göstermediği görülmüştür (38). 

Çarpıntı, göğüs ağrısı, nefes darlığı, baş dönmesi, senkop, presenkop, panik atak ve 

egzersiz intoleransı gibi semptomlar da MKP ile ilişkilendirilmiştir. Bu semptomların kız 

çocuklarda daha sık olduğu görülmüştür. Ancak yapılan çalışmalarda MKP’ye özgü olmayan 

bu semptomlara sahip olan hastalarda MKP’li bireyler ve sağlıklı bireyler arasında anlamlı bir 

fark bulunamamıştır (39). Yapılan Framingham çalışmasında MKP bulunan ve bulunmayan 

gruplar arasında semptom sıklığı açısından fark gösterilmemiştir. Aynı şekilde Heidenreich ve 

ark.’nın yaptığı bir çalışmada da klinik olarak MKP düşünülen 147 hasta taranmış ve bulunan 

MKP sıklığının toplumla aynı olduğu görülmüştür (40,41). MKP’li hastaların semptom sıklığı 

oldukça değişkendir. Yapılan çeşitli çalışmalardan Düren ve ark.’nın 300 MKP’li yetişkin 

hastada yaptığı çalışmada en sık görülen şikayet göğüs ağrısı olmuştur (42). Aynı şekilde Bisset 

ve ark.’nın 119 çocuk hasta ile yapılan çalışmasında %18’inin göğüs ağrısı şikayeti ile 
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başvurmuş olduğu ve en sık görülen semptomun göğüs ağrısı olduğu görülmüştür (43). Ancak 

yapılan bazı çalışmalarda da çarpıntı ve senkop sıklığının daha fazla olduğu görülmüştür (44). 

Çarpıntı, şikayet ile başvuran ve tanı alan hastalardaki en sık semptomdur (45). Sıklıkla 

çarpıntıya atrial ve ventriküler erken atımlar neden olurlar. Çoğunlukla atriyoventiküler ileti 

anormallikleri de beraber görülür. Çarpıntı şikayeti ile başvuran hastaların EKG bulgularında 

atrial ve ventriküler erken vurular, supraventriküler ve ventriküler taşiaritmiler, sinüs nodu 

disfonksiyonuna bağlı bradiaritmi veya değişik derecelerde atriyoventriküler bloklar görülebilir 

(46). Çarpıntı sık rastlanan bir semptom olmasına rağmen, EKG ve 24 saatlik Holter 

monitorizasyon sonuçları semptom ile uyumlu bulunmamıştır. Hastaların sinüs 

taşikardisindeyken çarpıntı şikayetleri olup atrial ve ventriküler aritmi sırasında şikayetleri 

olmayabilir. Bu nedenle asemptomatik olarak değerlendirilen MKP hastalarının bir kısmında 

saptanamayan çarpıntı atakları olmuş olabileceği düşünülmektedir (47). 

Sinüs ritmindeki MKP’li hastalarda çarpıntı şikayetinin nedeni tam olarak anlaşılmış 

değildir. Aritmilerin etiyolojisi de pek çok faktöre bağlıdır. Papiller kas gerilmeleri kardiyak 

aritmi patogenezinde önemli rol oynar ve korda tendinealar ile sol ventrikül myokardı 

arasındaki sürtünmeye bağlı lezyonların da ventriküler aritmi oluşmasına neden olduğu da 

düşünülmektedir. Supraventriküler taşikardilerin oluşmasına neden olan aksesuar yollar da 

MKP’li hastalarda gösterilmiştir. Otonomik disfonksiyonlar aritmilerin oluşumuna katkıda 

bulunabilir. Sempatik aktivitede artış olması supraventriküler ve ventriküler aritmilerin 

şiddetini arttırabilir. Vazovagal reaksiyonlar sinoatriyal ya da atriyoventriküler nod hastalığı 

olan ya da olmayan hastalarda bradiaritmilere neden olabilir. Bunların dışında elektrolit 

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

MKP’li hastalar göğüs ağrısını sol göğüs ön duvarında ve sternum altında keskin ve 

batıcı bir tarzda hisseder. Ağrı yansıma veya yayılma göstermez. Göğüs ağrısına özellikle 

emosyonel stres neden olur ve solunum sıkıntısı, çarpıntı, baş dönmesi ve bayılma eşlik edebilir 

(49,50). Egzersiz esnasında ya da dinlenme sırasında ortaya çıkıp dakikalar veya saatler boyu 

devam edebileceği gibi anlık olarak da hissedilebilir (43). Nadiren de olsa anjina pektoris ile 

karışabilir fakat efor testinde bulgu vermez. MKP’li hastalarda göğüs ağrısının etiyolojisi tam 

olarak bilinmemektedir. Mitral kapak yaprakçıklarının sarkması nedeniyle oluşan kordalardaki 

gerilim, sol ventrikül kitlesinde artış nedeniyle fazla kasılma ve subendokardiyal kanlanmanın 

bozulması göğüs ağrısının sebepleri olabileceği düşünülmektedir (51). Yapılan çalışmalarda 
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göğüs ağrısının nedeninin özofagus motilite bozukluğu ve psikojenik nedenler gibi kardiyak 

dışı nedenlerden kaynaklı olabileceği de görülmüştür (52,53). 

Mitral kapak prolapsuslu hastaların nefes darlığı ve yorgunluk şikayetleri de sık 

görülmektedir. Ancak mitral yetersizliği veya myokard disfonksiyonu ile ilişkili değildir ve efor 

testinde de egzersiz intoleransı saptanmamaktadır (54). 

  Senkop ve presenkop MKP’li hastalarda sık görülen semptomlardan olmakla birlikte 

aritmilere sekonder gelişmiş olabileceği gibi hastaların kalp debisi, kalp hızı ve kan basıncı 

değişikliği ile ilişkili olduğu da düşünülmektedir. Bununla birlikte sempatik ve parasempatik 

değişiklikler, intravasküler volüm azalması, volüm azalmasına anormal renin-anjiotensin-

aldosteron cevabı, baroreseptörlerdeki anormallikler, atrial natriüretik peptit anormal 

salgılanması ortostatik hipotansiyona neden olarak baş dönmesi, presenkop ve senkop gibi 

semptomlara yol açar. Bu nedenlerle MKP’li hastalarda hiçbir yakınma olmamasına rağmen 

senkop ve presenkop görülme sıklığı artar (55). Yapılan bir çalışmada hiçbir yakınması 

olmayan 37 MKP’li çocuğa tilt-table testi yapılmış ve %29,7’sinde pozitif olarak 

sonuçlanmıştır (44). 

  Panik atak ve anksiyete benzeri nöropsikiyatrik şikayetler de MKP’li hastalarda 

görülebilir. Bu semptomlara otonom sinir sistemi disfonksiyonunun neden olduğu 

düşünülmektedir. Ancak disfonksiyon ve semptom arasındaki ilişki kesin olarak 

kanıtlanamamıştır (56). 

 

 KLİNİK BULGULAR 

Astenik vücut yapısı, antero-posterior göğüs çapı darlığı, pektus ekskavatum, pektus 

karinatum, kifozis, skolyoz, düz tabanlık, düz sırt sendromu, uzun ekstremiteler ve yüksek 

damak gibi iskelet anomalileri MKP’li çocuklarda sık görülür (57). Yapılan bir çalışmada 33 

pektus ekskavatum saptanan erişkin hastanın 6’sında MKP olduğu görülmüştür. Aynı 

çalışmada astenik yapıda olan göğüs antero-posterior çapı dar olan 34 hastadan 12’sinde MKP 

görüldü ve düz sırt sendromu, skolyoz gibi iskelet anomalileri MKP ile ilişkili bulundu (58). 

1990 yılında Hindistan’da yapılan bir başka çalışmada pektus ekskavatumu olan 87 çocuğa 

ekokardiyografi yapılmış ve çocukların %23’ünde MKP saptanmıştır (59). MKP’li hastaların 

çoğunun aynı yaş ve cinsiyetteki çocuklara göre daha düşük ağırlığa sahip olduğu ve daha ince 
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ve uzun vücut yapısına sahip olduğu görülmüştür. Vücut kitle indeksi (VKİ) daha düşük, kulaç 

ölçümleri boylarından daha uzundur (57). Bağ doku hastalıklarının MKP’ye eşlik ettiği 

hastalarda ekstremitelerde uzunluk, araknodaktili, dolikostenomeli, yüksek damak ve 

eklemlerde hipermobilite gibi anomaliler görülebilir. Bulgular kız çocuklarında daha 

belirgindir ve ergenlik dönemindeki büyüme artışıyla kifoz ve skolyoz gibi iskelet 

anomalilerinin yaygınlığı artar (57,58). 

Eklem hareket genişliğinin romatolojik bir hastalık ile ilişkili olmaksızın normalin 

üzerinde olması ile karakterize klinik duruma eklem hipermobilite sendromu (EHS) denir. Bu 

durum ilk defa Rotes ve Argany tarafından 1957 yılında tanımlanmış olup sonrasında 1989 

yılında Beighton ve ark. tarafından ayrıntılı klinik çalışmalar yapılmıştır ve bir puanlama 

sistemi geliştirilmiştir (60,61). Ligament laksitesi EHS için ön koşuldur, sağlıklı çocuk ve 

erişkinlerde de görülmesine rağmen bağ doku hastalıklarında da oldukça sık görülmektedir. 

Eklem hipermobilitesinin toplumdaki prevelansı %10-15 arasındadır. Kadınlarda eklem 

hipermobilitesi erkeklerden daha sık görülmektedir (62). 

Yapılan pek çok çalışmada EHS ve MKP’nin ortak patofizyolojik nedenlerle ortaya 

çıktığı gösterilmiş ve iki durumda kollajen bozukluklarına bağlanmıştır (62). Mishra ve ark’nın 

yaptığı bir çalışmada 58 EHS’si olan hasta ekokardiyografi ile değerlendirilmiş ve bu hastaların 

%10’unda MKP saptanmıştır (63). 2004 yılında Gulpek ve ark’nın yaptığı bir başka çalışmada 

MKP tanısı almış 35 hastadan 20’sinde Beighton kriterlerine göre EHS saptanmış (64). 

  Fizik muayenede mid-sistolik klik ve geç sistolik üfürüm duyulması MKP’nin en yaygın 

oskültasyon bulgusudur. Sol ventrikül diyastol sonu hacminde değişikler olması ile klik ve 

üfürümün zamanında ve yoğunluğunda değişiklikler olması MKP’de en spesifik tanı kriteridir 

(33). 

  Birinci ve ikinci kalp sesleri normaldir. Oluşan klik sesinin, ventrikül sistolü sırasından 

mitral kapak yaprakçıklarının sol atrium içine bombeleşmesi ve kapağın ani gerilmesi nedeniyle 

oluştuğu düşünülmektedir (65). MKP’de duyulan klikler non-ejeksiyon klik sınıfına dahildir. 

Mid-sistolik klik, sistolik ejeksiyon kliğinden fonokardiyogramda kardiyak vurunun 

başlamasından sonra duyulması ile ayırt edilir. Klik en iyi hasta sol lateral pozisyonda yatarken 

apekste duyulur. Mid-sistolik klik her zaman MKP ile ilişkili olmayıp ebstein anomalisi, atrial 

miksoma, infektif endokardit, perikardit, aort yetmezliği, triküspid valv prolapsusu ve atrial 
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septal defekt gibi durumlarda da duyulabilir. Klik duyulan hastaların yarısında MKP 

bulunmasına rağmen, MKP’li hastaların %15’inden azında klik duyulabilmektedir (66). 

Mid-sistolik kliği her zaman olmasa da bir üfürüm izleyebilir, apekste orta veya yüksek 

tonlu, ikinci kalp sesine yakın, sistolik kreşendo tipinde bir üfürümdür (67). MKP’de mitral 

kapak yaprakçıklarının prolapsusu nedeniyle daralmış bir bölgeden geçen kan akımı girdap 

oluşturarak üfürüm sesi duyulmasına neden olur. Üfürüm en iyi mitral odakta duyulur ve süresi 

mitral yetersizliğin şiddeti ile ilişkilidir. Geç sistolik üfürüm varsa mitral yetersizlik genellikle 

hafif olur. Üfürümün birinci kalp sesine yaklaşması mitral yetersizliğin arttığını gösterir. Mitral 

yetersizlik arttıkça üfürüm holosistolik olabilir ve klik sesi kaybolabilir. Yaşla birlikte 

oskültasyon bulguları daha belirgin hale gelmeye başlar. Ancak ekokardiyografi ile MKP tanısı 

almış bazı hastalar oskültasyon bulgusu vermeyebilir (68). 

Oskültasyonun tanı koymadaki yeri ekokardiyografinin kullanılmaya başlanmasıyla 

sınırlı düzeyde kalmıştır. Yapılan bir çalışmada üfürüm ve klik sesi duyulan hastaların 

%80’inde ekokakardiyografi ile MKP’ye rastlanmış ve başka bir çalışmada MKP tanısı almış 

hastalardan sadece %37’sinde üfürüm ve klik sesi birlikte duyulmuştur (36,41). 

  Mitral kapak prolapsuslu hastalarda üfürümün zamanlaması ve yoğunluğu 

hemodinamik değişikliklerle farklılık gösterebilir. Sol ventrikül hacminin azaldığı herhangi bir 

manevra ile kritik hacme sistolde daha çabuk ulaşılır ve kapak sistolde daha erken kapanır, klik 

veya üfürüm daha erken duyulur. Sol ventrikülün artyükünün azaldığı, venöz dönüşün düştüğü, 

kalp hızını ve kontraksiyonlarının arttığı zamanlarda prolapsus daha erken olur. Sol ventrikül 

hacminin azaldığı durumlara ayağa kalkmak, yatar pozisyondan oturur pozisyona geçmek, 

valsalva manevrası, inspirasyon ve amilnitrit kullanılması örnek gösterilebilir. Öte yandan sol 

ventrikül hacminin artması, myokard kontraksiyonun azalması, sol ventrikül artyükünün 

artması klik ve/veya üfürümü ikinci kap sesine yaklaştırır. Çömelme, oturma, bacakların 

kaldırılması, izometrik egzersizler, fenilefrin veya metoksamin alımı sol ventrikül artyükünü 

arttıran durumlara örnek verilebilir (69,70). 
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TANI VE TANIDA KULLANILAN GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 

Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi (EKO), kalbin yapılarını ultrasonik ses dalgaları ile incelemeye olanak 

sağlayan görüntüleme yöntemidir. MKP tanısının koyulmasında, doğrulanmasında ve 

hastalığın seyrinde en duyarlı yöntemdir. 

M-mod ekokardiyografi: M-mod EKO, seçilen bir hat boyunca proba yaklaşan ve 

uzaklaşan hareketlerin zaman ekseni kesitinde görüntülenmesidir. İlk kez Shah ve Gramiak 

tarafından 1970 yılında M-mod EKO kullanılarak MKP tanısı konulmuştur (71). M-mod 

EKO’da kalbin tek boyutlu görüntüsü elde edilir ve yüksek örnekleme hızı ile çok hızlı 

hareketler dahil görüntülenebilmesi, ölçülebilmesi ve kaydedilmesi sağlanır. Kardiyak 

döngülerin art arda kaydedilmesi sağlanır. M-mod EKO ile kalp duvar kalınlığı, triküspit, 

pulmoner, aort ve mitral kapak yaprakçıkları, aort çapı, sol ventrikül ve sol atrium ölçümleri ve 

incelenmesi ve perikardiyumun incelenmesi yapılabilir. Ayrıca M-mod EKO ile sol ventrikül 

boyutları, interventriküler septum diyastol sonu çapı (IVSD), sol ventrikül diyastol sonu çapı 

(LVDD), sol ventrikül arka duvar kalınlığı (LVPWD), ejeksiyon fraksiyonu (EF), kısalma 

fraksiyonu (FS), sol ventrikül sistol sonu (ESV) ve diyastol sonu hacmi (EDV) ölçümleri 

yapılabilir (72). 

  M-mod ekokardiyografik incelemede, mitral yaprakçıkların bir veya her kisinin sistol 

sırasında mitral anulusları birleştiren çizgiden ≥2 mm sol atriuma doğru yer değiştirmesi MKP 

için kesin tanı kriteri olarak kabul edilmiştir. Mitral anulusun >3 cm genişlemesi ve mitral 

yaprakçıkların ≥5 mm kalınlaşması MKP tanısı açısından yol gösterici olarak kullanılmakta 

ancak tanı kriteri olarak kullanılmamaktadır (73). Mitral yaprakçıkların kalınlığına göre 

değerlendirildiğinde ise; yaprakçık kalınlığı 5 mm ve üzerinde ise klasik MKP, kalınlık 5 mm 

ve altındaysa klasik olmayan MKP olarak adlandırılır (11). M-mod EKO’nun kalbin 3 boyutlu 

yapısını tam olarak görüntüleyememesi, prob pozisyonundan ve göğüs duvarı yapısında diğer 

ekokardiyografik incelemelere göre daha çok etkilenmesi nedeniyle yanlış pozitif ve negatif 

sonuçlar elde edilebilir. Zamanla M-mod EKO yerini 2-D EKO’ya bırakmıştır. Yapılan 

incelemelerde M-mod ve 2-D EKO’nun birlikte kullanımın MKP tanısında daha başarılı olduğu 

görülmüştür (57). 

2-D ekokardiyografi: 2-D EKO MKP tanısında en önemli non-invazif yöntemdir. 

Tarihte ilk kez Kisslo ve ark. tarafından parasternal kesitler ile kullanılmıştır. Daha sonra 
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Morganroth ve ark. mitral anulus daha iyi görüntülenebildiğinden apikal kesitleri kullanmıştır. 

Günümüzde iki boyutlu EKO ile parasternal uzun eksen, parasternal kısa eksen ve apikal dört 

boşluk görüntülenebilmektedir (74,75). Parasternal uzun eksen kesitinde, mitral kapak 

yaprakçıklarından birinin veya her ikisinin sistol sırasında mitral anulus seviyesinden sol 

atriuma doğru en az 2 mm yer değiştirmesi; 2 mm ve üzerindeki çökmelerde mitral yetersizlik, 

sol atrium genişlemesi ve mitral yaprakçıkların kalınlaşması gibi komplikasyonların 

prevalansında anlamlı artışa neden olduğu için sınır değer olarak kabul edilmiştir (76). 

Yaprakçıklardaki miksomatöz değişiklikler EKO’da kalınlaşma olarak görülür ve yaprakçıklar 

5 mm ve üzerinde ölçüldüğünde kalın olarak kabul edilir. Mitral anulus çapı sistolde mitral 

yaprakçıkların birleşme noktalarında 3 cm üzeri ölçüldüğünde mitral anulus genişlemesi 

düşünülür ve önemli derecede mitral yetersizliği de MKP’ye eşlik eder (77). 

2-D EKO sadece MKP hakkında bilgi vermez; mitral yetersizlik ve yetersizliğin 

derecesi, sol atrium ve ventrikül genişlemelerinin varlığı, sol ventrikül sistol ve diyastol sonu 

ölçümleri, sol ventrikül duvar kalınlığı, aort incelemesi, korda tendinealar, EF ve FS ölçümleri 

ve valvüler vejetasyonların varlığını da inceleyebilir (78). 

3-D ekokardiyografi: Karmaşık mitral kapak anatomisi bazen geleneksel iki boyutlu 

ekokardiyografi görüntülerini yetersiz kılmakta ve kalbin dinamik yapısını daha iyi gösteren üç 

boyutlu ekokardiyografiye ihtiyaç duyulmaktadır. Özellikle mitral yetersizlik tedavisi için 

geliştirilen perkütan girişimsel işlemlerdeki hızlı ilerleme nedeniyle mitral kapak yapısının üç 

boyutlu olarak değerlendirmek gittikçe daha da önemli hala gelmiştir. 3-D ekokardiyografi 

mitral kapağın ve özellikle mitral anulusun daha iyi görüntülenmesini sağlar. Mitral kapağın 

atmakta olan kalp içinde dinamik hareketini göstererek ameliyat esnasındakine benzer bir 

görüntü oluşturur. Bu durum perkütan girişimlerde başarı oranını arttırmaktadır (79). 

3-D ekokardiyografi mitral yetersizlik bölgesini daha iyi göstererek; mitral yetersizlik 

hacmi, akım alanı, akım hızı ve eksantrik mitral yetersizliğin değerlendirilmesinde daha iyi 

sonuçlar elde edilmesini sağlar (80). 

Doppler ekokardiyografi: Doppler ekokardiyografi MKP tanısı koymaktan ziyade 

MKP’ye bağlı mitral yetmezliğini değerlendirmede kullanılır. Özellikle 2-D EKO ile beraber 

kullanıldığında, kan akım hızını, intrakardiyak basınçların ölçülmesi, kapak darlık ve 

yetersizliklerinin ve hemodinaminin değerlendirilmesi için kullanılır. Doppler 

ekokardiyografide proba doğru yaklaşan akım kırmızı, uzaklaşan akım mavidir. Mitral 
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yetersizlik Doppler EKO’da sistolik akım sinyalinin uzaması olarak görülür. Mitral yetmezlik 

MKP’ye sekonder olduğunda ise akım genellikle orta ve geç sistolde görülür (81). 

Doppler EKO’da MKP’nin sık komplikasyonlarından mitral yetersizliğin şiddeti 

sınıflandırılabilir. Mitral yetersizlik akımı, mitral kapağın hemen altında veya mitral kapaktan 

sol atriuma doğru 2 mm’den daha az olacak şekildeyse minimal veya hafif; sol atrium 

kavitesinin orta kısmındaysa orta, sol atrium kavitesinin ilerisindeyse şiddetli mitral yetmezlik 

olarak değerlendirilir (82). 

Transözofageal ekokardiyografi: Tranözofageal ekokardiyografi (TEE), endoskopik 

bir probun yemek borusuna veya mideye yerleştirilmesi ile kardiyak yapıların ve büyük 

damarların incelenmesi esasına dayanan tanı ve monitorizasyon aracıdır. Transözofageal 

ekokardiyografi özellikle klinik durumu Transtorasik ekokardiyografiye (TTE) elverişsiz 

hastalarda kullanılır. Ancak toplam ekokardiyografik incelemelerin sadece %5-10 TEE olduğu 

görülmüştür (83). Transözofageal ekokardiyografinin MKP’li hastalarda mitral kapak 

yaprakçıklarını, kordaları, mitral yetersizliği ve vejetasyonları göstermede TTE’ye göre daha 

iyi olduğu görülmüştür. Yapılan çalışmalarda prolabe olan yaprakçıkların tespitinde TTE ve 

TEE arasında fark bulunmamışken, mitral yaprakçıkların, mitral yetersizliğin ve korda 

rüptürünün değerlendirilmesinde multiplan TEE’nin daha üstün olduğu görülmüştür (84). 

Elektrokardiyografi 

Kalpteki sinirsel iletimi, kalbin yapısal ve fonksiyonel durumunu incelemek amacıyla 

kalbin sinirsel aktivitesinin kaydedilmesi yöntemine elektrokardiyografi (EKG), kaydedilen 

bulguların grafiğe dökülmüş haline ise elektrokardiyogram denir. EKG’nin tarihi 18. yüzyılda, 

kalbin elektrofizyolojisinin bilinmesi ile başlamış olup 1895 yılında Hollandalı fizyolog 

Willem Einthoven ilk EKG kaydını yapmıştır (17).  

MKP’li hastaların EKG incelemeleri genellikle normaldir. Ancak MKP ile birlikte ST-

T değişiklikleri, iletim bozuklukları ve aritmiler olduğu görülmüştür. En sık görülen EKG 

patolojisi inferior derivasyonlarda (DII-DIII ve aVF) T dalga negatifleşmesi ve ST 

depresyonudur. Benzer bulgular anterolateral derivasyonlarda da görülebilir (46). Kavey ve 

ark.’nın yaptığı bir çalışmada MKP’li çocukların EKG incelemeleri yapılmış ve %31’inde ST-

T değişikliği görülmüş (85). Yapılan başka bir çalışmada 42 MKP’li çocuğun EKG 

incelemesinde 12’sinin elektrokardiyografi kayıtlarında ST-T değişikliği görülmüş (86).  Daha 

az sıklıkta EKG kayıtlarında U dalga belirginleşmesi, T dalga sivrileşmesi, iletim gecikmeleri 
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ve uzamış QTc görülebilir (87). Oluşan EKG değişikliklerinin papiller kaslar ve sol ventrikül 

miyokardındaki bozulmalar nedeniyle oluştuğu düşünülmektedir (88). MKP’li hastalarda 

aritmi sıklığının topluma göre artmış olduğu görülmüştür (119). 

QRS kompleksinin başından T dalgası sonuna kadar olan mesafe QT aralığı olarak 

adlandırılır ve ventriküler depolarizasyon ve repolarizasyonu gösterir. QT dispersiyonu ise 

EKG derivasyonlarındaki en uzun ve en kısa QT mesafesi arasındaki farktır ve ritim 

bozuklukları açısından prediktif bir değer olarak kabul edilmektedir (89,90). Çetinkaya ve ark. 

yaptıkları bir çalışmada 37 MKP’li çocuk hasta ve 26 sağlıklı birey QT dispersiyonu açısından 

araştırılmış ve MKP’li çocuklarda QT dispersiyonun anlamlı derecede artmış olduğu 

bulunmuştur (91). 

Ambulatuar Elektrokardiyografi (Holter) 

  Sürekli ambulatuar EKG monitorizasyon yöntemi 1950 yılında geliştirilmiştir. Bu 

yöntemin geliştirilmesi ile birlikte kardiyolojide distritmileri incelemede ilerlemeler 

kaydedilmiştir (92,93). Ambulatuar EKG ile 24 saat ile 1 haftalık kayıtlar yapılabilmektedir ve 

kayıt esnasında hastanın günlük hayatına devam etmesi doğru sonuç alınabilmesi açısından 

önemlidir. Hasta cihazı taşıdığı süre boyunca şikayetleri olduğu zamanları not etmelidir. Not 

edilen zamanlar hastanın şikayetleri ve EKG kayıtları arasında ilişkiyi saptamamızı sağlar (93). 

Sadece EKG ile değerlendirme yapıldığında, hasta semptomsuz dönemde olması ve 

kaydın kısa süreli olması nedeniyle aritmiler saptanmayabilir (94,95). Hastalarda çarpıntı, 

senkop presenkop, EKG’de QTc uzaması ya da ciddi disritmilerin saptanması durumlarında 

ambulatuar EKG kullanılması önerilmektedir (91). 

Ambulatuar EKG hastalarda kalp hızı değişkenliğinin incelenmesine de olanak sağlar. 

24 saatlik Holter EKG incelemesinde kalp hızı değişkenliğinde azalma sempatik aktivitenin 

artmış olması vagal aktivitenin de azalmış olması anlamına gelir. Kalp hızı değişkenliğinin 

azalması ile MKP’li hastalarda ventriküler aritmi ve ani kardiyak ölüm arasında güçlü bir ilişki 

vardır (96). 

DOĞAL SEYİR VE KOMPLİKASYONLAR 

Çocuklarda primer MKP genellikle iyi seyirlidir ve hastalardaki sağkalım sağlıklı 

kişilerdekine benzer bulunmuştur (69). MKP’li hastalarda mortalitenin belirleyicisi mitral 

yetersizlik derecesi ve EF’dir. Semptomatik hastalarda sağ kalım asemptomatik hastalara göre 
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daha düşüktür. MKP’de birincil risk faktörü orta ve ileri derece mitral yetersizlik olması ve 

EF<%50 olmasıdır. İkincil risk faktörleri hafif derecede mitral yetersizlik, sol atrium boyutunun 

artması, flail yaprakçık, atrial fibrilasyon ve ileri yaştır (97). 

Primer MKP’li hastalar genellikle asemptomatiktir ama mitral yetersizlik, infektif 

endokardit, tromboembolik olaylar, aritmiler, korda tendinea rüptürü, kalp yetersizliği, 

kardiyak ani ölüm gibi komplikasyonlar da görülebilir (36,47). Yapılan bazı erişkin hasta 

grubundaki çalışmalarda ileri yaş erkek cinsiyet ve holosistolik üfürüm varlığı 

komplikasyonların sıklığını arttırdığı görülmüştür (98). Yaprakçıkların kalınlaşması ve sol 

ventrikül boşluklarının büyümesi ise ciddi komplikasyonlarla ilişkilendirilmiştir. Ayrıca klasik 

MKP’li hastaların klasik olmayan MKP’li hastalara göre daha ileri derecede mitral 

yetersizliğinin olduğu bazı komplikasyonların daha çok görüldüğü saptanmıştır (99). 

Mitral Yetersizlik 

Mitral yetersizlik gelişmiş ülkelerde sık görülen bir kalp hastalığıdır ve genel 

populasyonda %1-2 sıklıkla görülmektedir (36). Yapılan bir çalışmada MKP’li hastalarda 

mitral yetmezliğin, MKP’li olmayanlara göre daha sık olduğu görülmüştür (39). MKP’de en 

sık görülen komplikasyon mitral yetersizliktir. MKP’de miksomatöz dejenerasyon nedeniyle 

prolapsusun ilerlemesi ile mitral anulus genişler ve papiller kasların ve korda tendineaların 

yapısı bozulur. Bu değişiklikler yaprakçıkların düzgün bir şekilde birleşmesini engelleyerek 

mitral yetersizliğe neden olur (100). 

           MKP’li hastalarda mitral yetersizliğin prediktif risk faktörlerini göstermek amacıyla pek 

çok çalışma yapılmıştır ve bu çalışmalar farlılık göstermektedir. 82 semptomu olmayan MKP’li 

hastada yapılan bir çalışmada mitral anulus genişlemesi mitral yetersizliğin şiddetlenmesinin 

tek faktör olduğu görülmüştür (100). MKP’li 245 hastada yapılan başka bir çalışmada ise MKP 

derecesinin artması ile daha şiddetli mitral yetmezlik görüldüğü saptanmıştır (101). Bir başka 

çalışmada MKP posterior yaprakçıkta olanlarda orta ve şiddetli mitral yetersizlik görülme 

sıklığı anterior yaprakçıkta olanlara göre daha fazla olduğu görülmüştür (82,97). Nishimura ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada kapakçıklarda kalınlaşmayı, sistolik üfürümün olmasını, erkek 

cinsiyeti ve sol ventrikülde büyümeyi mitral yetersizlikte risk faktörü olduğunu saptamışlardır 

(102). 

           MKP’li hastalarda duyulan mid-sistolik klik ve geç sistolik üfürüm genellikle mitral 

yetmezlikle ilişkilidir. Yapılan fizik muayenede duyulan geç sistolik üfürümün pansistoliğe 
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dönüşmesi mitral yetersizlik şiddetinin arttığı anlamına gelir (103). Mitral yetersizlik 

ilerledikçe sol atrium ve sol ventrikül genişlemeye başlayarak atrial ve ventriküler aritmilerle 

birlikte sol ventrikül disfonksiyonuna neden olur ve konjestif kalp yetmezliği gelişir (15). 

Mitral yetersizlik şiddeti doppler ekokardiyografi ile ölçülür ve akım boyutunun yetersizlik 

ölçütü olduğu düşünülerek 2 mm’nin altındaki yetersizlik alanı hafif, 2-5 mm yetersizlik alanı 

orta, 5 mm’nin üzerinde yetersizlik alanı ise ileri mitral yetersizlik şiddetini gösterir (104). 

MKP ile ilişkili komplikasyonların görülmesinde mitral yetersizliğin şiddeti çok etkilidir ve 

yapılan çalışmalarda ilerleyici kapak disfonksiyonu, infektif endokardit ve ani ölüm gibi ciddi 

komplikasyonlar açısından risk artışına neden olduğu görülmüştür (42,102). 

İnfektif Endokardit 

İnfektif endokardit (İE) erişkinlerde çocuklara göre daha sık görülen ciddi bir hastalıktır. 

Pediatrik hastalarda tedavi imkanları gelişmesine rağmen mortalite %5-10 arasında 

değişmektedir (105). 

MKP’de infektif endokardit risk faktörü olarak mitral yetmezlik varlığı, sistolik üfürüm 

duyulması, kapakçıkların kalınlaşması, erkek cinsiyetinde olmak ve 45 yaş üzerinde olmak 

gösterilmektedir (106,107). Mitral yetersizliğe bağlı turbulan akımın kalın kapak dokusunda 

hasara yol açarak bakteriyemiye ve sekonder vejetasyona neden olduğu düşünülmektedir. 

Katan ve arkadaşlarının yaptığı 896 MKP tanısı almış hasta 11 yıl boyunca izlenmiş ve İE riski 

normal popülasyona göre 8,1 kat arttığı görülmüştür ve mitral yetersizlik olmayan hiçbir 

hastada İE görülmemiş, mitral yetersizliğin şiddetinin artması ile İE riskinin arttığı görülmüştür 

(108). İE mortalite yüksekliği nedeniyle proflaksi önerilen bir hastalıktır. 2007 Amerikan Kalp 

Derneği/Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti infektif endokardit yönergesine göre mitral yetmezlik 

varlığında proflaksi önerilmektedir ancak 2015 yılında yayınlanan son yönergede MKP’de 

mitral yetmezlik varlığına bakılmaksızın proflaksi önerilmemektedir (109,110). 

Serebrovasküler Olaylar 

MKP’li genç erişkin hastalarda serebrovasküler olay (SVO) sıklığının genel 

popülasyona göre artmış olduğu görüldü (111). Görülen SVO ise kapak üzerinde trombosit ve 

fibrin agregatları ve anormal trombosit agregasyonu ve atrial fibrilasyon ile ilişkilidir (112). 

MKP’li 777 erişkinin 1989-1998 yılları arasında takip edildiği bir çalışmada SVO riskinin 2 

katı olduğu ve ilerlemiş yaş, yaprak kalınlaşması, takiplerde atrial fibrilasyon gelişmesi, 

kardiyovasküler cerrahi öyküsünün olmasının riski arttırdığı görülmüştür (113). 
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MKP’li çocuklarda SVO riskini değerlendirmek için yapılan bir çalışmada 27 aynı aile 

üyesi değerlendirilmiş olup bu aileden 8 kişide MKP’ye rastlanmıştır. MKP’li 8 hastanın 

4’ünde hayatlarının ilk 20 yılında toplamda 8 SVO’ya rastlanmıştır ve SVO geçiren hastalarda 

MKP dışında ek risk faktörü olmadığı görülmüştür. Ailenin MKP’ye rastlanmayan bireylerinde 

SVO görülmemiştir. Bu çalışma ile ailesel SVO gelişimi açısından MKP’nin bir risk faktörü 

olabileceği saptanmıştır (114). 

Aritmi 

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda hemodinamik bozukluk olmasa da atrial erken 

vurular (AEV), supraventriküler taşikardi (SVT), atrial flutter, atrial fibrilasyon (AF), 

ventriküler taşikardi (VT) ve ventriküler fibrilasyon (VF) gibi aritmiler görülebilir. MKP’de, 

QT uzaması ve MY’nin yol açtığı hacim yüklenmesi sonucunda çok sayıda elektrofizyolojik 

anormallikler saptanmıştır (115). MY’si olan MKP’li hastalarda MY’si olmayanlara göre daha 

sık atrial ve ventriküler aritmiler görüldüğü bildirilmiştir (116). 

MKP’li hastalarda elektriksel instabilitenin mitral kapak yaprakçıklarının prolapsusu 

nedeniyle oluşan sol ventrikül miyokard fibrozisi nedeniyle olduğu düşünülmektedir. Prolabe 

olan yaprakçık ile bitişiğindeki yapılar, papiller kaslar ve korda tendinealardaki gerilme ile 

endokardiyum uyarılmasına neden olarak ventriküler erken atımlara sebep olmaktadır (117). 

Ayrıca otonom işlev bozukluğu, iletim sistemi anormallikleri ve otonom sinir sistemi 

disfonsiyonu da aritmiye neden olduğu düşünülmektedir (118). 

MKP’li 103 çocukta yapılan bir çalışmada ambulatuar EKG’de %38’inde, koşu bandı 

egzersiz testinde ise %15’inde VEV görülmüştür. Ambulatuar EKG’de aritmi saptanan 39 

hastanın 24’ünde seyrek, 7’sinde uniform, 5’inde multiform, 3’ünde couplet VEV ve 2 hastada 

SVT saptanmıştır. Koşu egzersizi sonrası 4 hastada seyrek, 8 hastada uniform, 2 hastada 

multiform, 2 hastada couplet VEV ve 2 hastada SVT saptanmıştır (120). 2016 yılında yapılan 

başka bir çalışmada MKP tanılı 42 çocuk ve 32 sağlıklı çocuk karşılaştırılmış ve MKP tanılı 

çocuklarda QT uzamasının daha fazla olduğu görülmüştür. Çalışmada yapılan ambulatuar EKG 

sonucunda ise MKP tanılı 42 hastanın 21’inde, sağlıklı olan 32 kontrolün 6’sında VEV olduğu 

görülmüştür (86). 

Ani Kardiyak Ölüm 

Ani kardiyak ölüm (AKÖ), ölü bulunmadan 24 saat önce stabil durumda bulunan bir 

bireyin, semptomlarının akut olarak başlamasından sonraki 1 saat içinde bilinç kaybı ile 
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başlayan altta yatan kardiyak bir nedeni olan doğal ölüm olarak tanımlanabilir. MKP’li 

hastalarda genellikle VF’ye sekonder gelişmektedir ve sıklığı %0,2-0,4 arasında değişmekte 

olup MKP’nin en ciddi komplikasyonudur (102,121). Bazı AKÖ vakalarında MKP’nin tek 

kardiyak patoloji olduğu görülmüştür (42,122). 

Ani kardiyak ölüm açısından uzun QT sendromu, ailede ani ölüm öyküsü olması, 

VEV’ler, mitral yaprakçıktaki prolapsus ve kalınlaşmalar, uzayan SVT’ler ve MY risk faktörü 

olarak sayılabilir. Özellikle mitral yetmezliğe sekonder gelişen sol ventrikül disfonksiyonu olan 

MKP’li hastalarda ani ölüm riskinde artma saptanmıştır (116). AKÖ nedeni ile geriye dönük 

incelenen 650 hastadan 43’ünde MKP görülmüş, EKG bulguları olan 12 hastanın %83’ünde T 

dalga negatifleşmesi ve sağ dal bloğu görülmüştür. Ayrıca %70’inde ise kompleks ventriküler 

aritmiye rastlanmıştır (117). 

 

KALP HIZI DEĞİŞKENLİĞİ 

Tanım 

Kalp hızı değişkenliği (KHD); otonom sinir sisteminin işlevinin pratik, tekrarlanabilir, 

dinamik ve güvenilir olarak değerlendirilmesini sağlayan noninvaziv bir yöntemdir (123). KHD 

istemsiz olarak çalışan otonom sinir sisteminin iki üyesi olan sempatik ve parasempatik 

sistemin etkileşimleri ile RR aralıklarındaki atımlar arasındaki farklılıklarını gösterir. Kalp hızı 

değişikliği kalbin fizyolojik ve çevresel uyaranlara (mental veya fiziksel strese, solunum, uyku, 

kalple ilgili veya kalp dışı hastalıklara ve farmakolojik veya invaziv tedaviye) verdiği cevap 

olarak ortaya çıkabilir (96,127). 

Kalp hızı değişkenliği, sinüs nodunda parasempatik ve sempatik sistemin etkilerinin bir 

belirteci olup kalbin nöronal kontrolünün göstergesidir. Artmış sempatik sistem ve azalmış 

vagal tonusun otonom sinir sisteminde denge bozulmasına neden olduğu ve kardiyak ölüm 

riskini arttırdığı görülmüştür. Bu nedenle KHD kardiyak ölüm riski taşıyan hastaları 

belirlemede önemli bir araçtır. Miyokard enfarktından sonra ölüm riskini belirlemede KHD’nin 

önemli bir yeri vardır (124). Ayrıca çeşitli nörolojik bozukluklarda sempatik ve parasempatik 

sistemdeki bozukluğun saptanmasında ve hastalığın ilerleyişi hakkında bilgi verir 

(127,128,133). 
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           Kalp Hızı Değişkenliğinin Ölçümü 

Her 2 kalp atımı arasındaki mesafenin ölçümünde en sık kullanılan yöntem EKG’dir. 

KHD ölçümü ise genelde uzun süreli (en az 18 saat) Holter EKG ya da otonom sinir tonusunu 

etkiyebilecek herhangi bir uyarandan kaçınmak için kontrollü standart koşullar altında elde 

edilen kısa süreli (1-5 dakika) EKG kayıtları üzerinden sinoatriyal düğümden çıkan ardışık iki 

normal atım arasındaki süre temel alınarak hesaplanır. EKG’de sinoatriyal uyarı esas olarak P 

dalgaları ile gösterilir ancak kalp hızı değişkenliğinde saptanması daha kolay olan R dalgası 

kullanılır. R dalgaları kullanıldığı için hesaplama öncesi anormal vuruların (erken vuru vb) 

kayıtlardan temizlenmesi gerekmektedir (125). Holter monitorizasyonu ile alınan kayıtlar 

kullanılarak, normal-normal (NN) R intervalleri sayesinde KHD ölçümü yapılır (126). 

Ölçülen parametrelerdeki sayısal düşük değerler kalp hızı değişkenliğinde azalma 

olduğunu gösterir. Sempatik tonus hakimiyeti ve parasempatik tonus bozukluğu azalmış 

KHD’ye sebep olur (125). 

1996 yılında Avrupa Kardiyoloji Topluluğu (ESC) ve Kuzey Amerika Elektrofizyoloji 

Topluluğu (NAPSE) KHD ölçümü ve değerlendirilmesi kılavuzu oluşturdu ve zaman bağımlı 

ölçümler ve frekans bağımlı ölçümler olarak 2 ana yöntem belirledi (127). Zaman bağımlı 

ölçümler, kalp ritmindeki değişimin miktarını, frekans bağımlı ölçümler ise kalp hızının farklı 

frekanslarda oluşan periyodik dalgalanmalarını gösterir (124). Bu iki ölçüm arasında güçlü bir 

birliktelik vardır ve birbirinin tamamlayıcısı kabul edilir (124,128). 

Zaman bağımlı ölçümler 

Klinik uygulamalarımızda en yaygın olarak kullandığımız KHD değerlendirmesi zaman 

bağımlı ölçümlere dayanmaktadır. SDNN, SDANN, SDNN indeksi NN intervali kullanılarak 

yapılan basit ölçümlerdir. Etkileri diürnal özellik gösterir (128). RMSSD, PNN50 ise NN 

intervalleri arasındaki farktan kaynaklanan ölçümlerdir, kısa sürelidir, parasempatik yoldan 

düzenlenen otonom sinir sistemi değişikliklerini yansıtır ve kalp hızı ve ilişkili etkenlerle 

ilişkisizdir (129). 

SDNN: Saniyede ölçülen NN (normalden normale) sinüs tarafından başlatılan vuruş 

aralığının standart sapmasıdır. Bu değer KHD’yi oluşturan tüm etkenlerin değişimini yansıtır. 

Kısa süreli yapılmış kayıtlarda (5 dakikalık) yüksek frekanslı değişiklikleri, uzun süreli 

kayıtlarda (24 saatlik) düşük frekanslı değişiklikleri aydınlatır. SDNN değerinin 

karşılaştırılabilmesi için kullanılan kayıt sürelerinin eşit olması gereklidir. SDNN kaydın kalp 
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hızı değişkenliğini, sempatik ve parasempatik sistemin durumu hakkında bize bilgi verir (128). 

24 saatlik uzun kayıtlar sempatik sistemin KHD’ye yaptığı etkiyi göstermede yardımcı olur. 

Yaşa göre saptanmış düşük SDNN değerleri morbidite ve mortaliteyi tahmin etmeye yardımcı 

olur (126). 

SDANN: Bir tam gün boyunca kısa süreli (5 dakikalık) ortalama NN aralıklarının 

standart sapmasıdır (5). SDANN kısa süreli değişikliklerden etkilenmediği için atrial 

fibrilasyonda bile bilgi verebilir (128). 

SDNN indeksi: Her beş dakikalık kayıtlarda tüm NN aralıklarının standart sapmalarının 

ortalamasıdır. Bu ölçüm sadece 5 dakikalık bir zamanda kalp hızı değişkenliğini etkileyen 

faktörlerden kaynaklanan değişkenliği tahmin eder. Bir tam günde yapılan kaydın 288 adet 5 

dakikalık bölümlere ayrılıp, her bölümün bütün NN aralıklarının standart sapması hesaplanır. 

SDNNi, bu 288 değerin ortalamasıdır. SDNNi öncelikle KHD’nin üzerindeki otonom etkiyi 

ölçtüğü düşünülmektedir (130). 

RMSSD: 24 saatlik kayıtta ardışık NN aralıkları arasındaki farkların karelerinin 

ortalamasının kareköküdür. Kalp hızının atımdan atıma değişimini gösterir. Vagal kaynaklı 

değişimleri gösteren temel zaman alanı ölçüsüdür. HF (High Frequency) ile güçlü bir şekilde 

ilişkilidir (128). 

NN50: Kayıt boyunca aralarında 50 msn’den fazla fark olan komşu NN aralığı   sayısıdır 

(126). 

     PNN50: NN50 sayısının toplam NN aralığı sayısına oranıdır. RMSSD ve HF ile 

ilişkilidir (126). 

      Frekans bağımlı ölçümler 

Kalp hızı değişkenliğinin incelenmesinde kullanılan bir diğer yöntem ise frekans 

bağımlı ölçümlerdir. RR intervalinin spektral analizi ile hesaplanarak, kalp hızı sinyallerini 

frekans ve yoğunluğuna göre ayırarak bir sonuç elde edilir (128). Frekans bağımlı ölçümlerde 

kısa süreli veya bir gün boyunca süren kayıtlar kullanılabilir. Kısa süreli kayıtlardan elde edilen 

(2-5 dk) spektral analizden elde edilen üç parametre vardır; VLF (çok düşük frekans), LF 

(düşük frekans) ve HF (yüksek frekans)’dır. HF artışının parasempatik aktiviteyi gösterdiği, LF 

artışının sempatik aktiviteyi gösterdiği bilinmektedir (129). 
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HF (Yüksek frekans): 0,15 ila 0,4 hertz aralığında olan güçtür ve 2,5 ile 7 sn arasında 

meydana gelen ritimlere denk geldiği görülür. HF bandı parasempatik veya vagal aktiviteyi 

yansıtmakla birlikte solunum frekans ve solunuma bağlı kalp hızı değişimi ile ilgilidir. Bu 

yüzden solunum bandı olarak da adlandırılır (126,131). 

LF (Düşük frekans): 0,04 ila 0,15 hertz aralığında olan güçtür ve 7 ile 25 sn arasında 

meydana gelen ritimlere denk geldiği görülür. Baroresptörlerin kontrolü ile ilişkilidir. Kalp 

hızının sempatik düzenlemelerle değişiminin bir göstergesi olduğu ve ambulatuar EKG’de LF 

bandının sempatik aktiviteyi gösterdiği düşünülmektedir. LF/HF oranın ise sempatovagal 

dengeyi belirleyen bir parametre olduğu düşünülmektedir. LF/HF oranında artış sempatik 

aktivitenin artmış olduğunu, azalış ise kolinerjik stimulasyon olduğunu gösterir (126,131). 

VLF (Çok düşük frekans): 0,0033 ila 0,04 hertz aralığında olan güçtür ve 25 ile 300 sn 

arasında meydana gelen ritimlere veya düzenlemelere denk gelir. VLF bandının tüm nedenlere 

bağlı mortalite ile LF ve HF bantlarından daha ilişkili olduğu görülmüştür. Düşük VLF gücünün 

aritmilere bağlı ölüm ve post travmatik stres bozukluğu ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (132). 

ULF (Ultra düşük frekans gücü): 0,0033 hertz altındaki band aralığıdır. Sadece 24 

saatlik veya daha uzun süreli kayıtlarda değerlendirilebilir. Sirkadyen ve nöroendokrin ritimleri 

yansıtır (128). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Araştırma Şekli 

Araştırma, Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 

Kardiyoloji polikliniği tarafından, Ocak 2022-Temmuz 2022 tarihleri arasında mitral kapak 

prolapsusu tanısı almış olan 7-17 yaş arası 50 hasta ve Çocuk Kardiyoloji polikliniğine üfürüm 

şikayeti ile başvuran kardiyak patoloji saptanmayan 30 sağlıklı çocuğun verilerinin retrospektif 

olarak değerlendirilmesiyle yapılmıştır. Araştırma kapsamındaki hastalar başvuru yakınmaları, 

kardiyak fizik muayene bulguları, elektrokardiyografi bulguları, ekokardiyagrafi bulguları ve 

24 saatlik ritim holter bulgularına göre incelenmiştir. 

Hasta Populasyonu 

Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji 

polikliniğine Ocak 2022-Temmuz 2022 tarih aralığında başvuran hastalar tarandı.57 mitral 

kapak prolapsuslu hasta bulundu. Bu hastalardan 3 ü sekonder mitral kapak prolapsuslu olması 

(romatizmal MKP, Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu, Down sendromu, 

mukopolisakkaridoz gibi) 4 hastanın 24 saatlik ritim holter çalışması olmaması nedeniyle 

çalışma dışı bırakıldı. Araştırmaya alınan 50 hastanın bilgileri Tekirdağ Namık Kemal 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji polikliniği kayıtlarından ve dijital 

hastane bilgi sisteminden elde edilmiştir. Kontrol grubuna ise polikliniğimize üfürüm şikayeti 

ile başvurmuş herhangi bir kardiyak patolojiye rastlanmayan 30 sağlıklı birey dahil edilmiştir. 

  Hastaların ve kontrol grubunun yaş, cinsiyet, boy, kilo, aile öyküsü ve tıbbi öyküsü 

sorgulandı. Tanı anındaki ve başvuru anındaki göğüs ağrısı, çarpıntı, baş dönmesi, presenkop, 
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senkop, çabuk yorulma, nefes darlığı gibi yakınmalar sorgulanmıştır. Ek hastalık öyküsü, klik 

ve üfürüm varlığı, sistolik ve diyastolik tansiyonlar, nabız, göğüs-iskelet deformiteleri kayıt 

edildi. Hastaların dosyalarında bulunan EKG verileri, 24 saatlik ritim holter EKG incelenmesi 

değerlendirme notları kaydedilmiş ve EKO notları kaydedilmiştir. 

Ekokardiyografik Ölçüler 

Hastaların ekokardiyografik incelemeleri ACUSONSC2000, Siemens, German cihazı 

ile 4V1c probu kullanılarak yapılmıştır. İncelemeler M- mod, 2-D, renkli Doppler, pulsewave 

Doppler ve continous Doppler kesitleri ile yapılmıştır. Hastalar incelemeler sırasında sol omzu 

üzerine yatırılarak apikal dört boşluk, parasternal uzun eksen, parasternal kısa eksen ve sırtüstü 

yatırılarak suprasternal olarak bakılmıştır. İncelemelerde interventriküler septum diyastol 

kalınlığı (IVSD), sol ventrikül diyastol sonu çapı (LVDD), sol ventrikül sistol sonu çapı 

(LVSD) sol ventrikül diyastol arka duvar kalınlığı (LVPWD), sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (EF), kısalma fraksiyonu (FS) ve pulmoner arter sistolik basınç (PAPS) ölçümleri 

yapıldı ve kayıt edildi.  

Parasternal uzun eksen kesitinde ekokardiyografik incelemede, mitral yaprakçıkların bir 

veya her ikisinin sistol sırasında mitral anulusları birleştiren çizgiden ≥2 mm, sol atriuma doğru 

yer değiştirmesi MKP için kesin tanı kriteri olarak kabul edilmiştir. Mitral ön yaprakçık 

kalınlığı 5 mm ve üzerinde ölçüldüğünde klasik MKP, kalınlık 5 mm altında ölçüldüğünde 

klasik olmayan MKP olarak değerlendirildi (73). 

Mitral yetmezlik ciddiyeti ise vena kontrakta genişliği ölçülerek bakılmıştır. Vena 

kontrakta, yetersizlik jetinin mitral orifis seviyesindeki en dar kısmıdır. Ölçülen vena kontrakta 

genişliği <0,3 cm ise hafif mitral yetmezlik, 0,3 cm ve 0,5 cm arası hafif orta mitral yetmezlik, 

0,5 cm ile 0,7 cm arası orta-ağır mitral yetmezlik, ≥0,7 cm ise ağır mitral yetmezlik olarak 

sınıflandırılmıştır (149). 

 

Elektrokardiyografik Ölçümler 

Hastalarımızın EKG ölçümleri 12 derivasyonlu NIHON KOHDEN cardiofaxS ile aynı 

kişi tarafından, normal standartlarda (10mm/mV ampiltüd ve 25 mm/s hız) sakin bir ortamda 

sırt üstü yatar pozisyonda yapılmıştır. EKG’ler ritim, hız, T dalga tersleşmesi, ST-T değişikliği 

ve QT intervali, QT dispersiyonu açısından incelendi.  
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QT aralığı süresi: QRS bileşiğinin başlangıcından T dalgası sonuna kadar olan mesafeyi 

kapsar. 

Düzeltilmiş QTc süresi: QT aralığının süresinin kalp hızına göre düzeltilmiş olarak 

hesaplanmasıdır. Bazzet formülü kullanılarak hesaplandı. Formüle göre QT süresi ondan önce 

gelen R-R aralığına bölünür (150) (Düzeltilmiş QT= QT/√RR).  

QT dispersiyonu: 12 derivasyonlu EKG için 12 ortalaması alınmış QT mesafesinden en 

uzun ve en kısa QT mesafeleri belirlenerek aralarındaki fark QT dispersiyonu olarak kaydedildi. 

Ambulatuar Elektrokardiyografi Bulguları 

Ambulatuar EKG kayıtları hasta ve kontrol gruplarına normal günlük yaşantılarına 

devam ederken 24 saat boyunca üç kanallı (medilogFD12 plus, Schiller, Switzerland) ritim 

Holter monitörü ile ritim kayıtları yapıldı ve 24 saatlik kayıtların değerlendirilmesi yapılmıştır. 

Hastaların 24 saatlik Holter kayıtları incelendi ve kalp ritimleri değerlendirildi. Artefaktlar ve 

ektopik atımlar değerlendirmeye alınmadı. Kalp hızı değişkenliği açısından da; Normal NN 

arası mesafelerin standart sapması (SDNN), tüm kaydın beş dakikalık bölümlerinin tümünde 

NN aralıklarının ortalamalarının standart sapması (SDANN), her beş dakikalık kayıt 

bölümlerinin NN aralıklarının standart sapmasının ortalaması (SDNN indeksi), 24 saatlik 

kayıtta ardışık NN aralıkları arasındaki farkların karelerinin ortalamasının karekökü (RMSSD), 

ardışık NN aralıklarının 50 msn’den farklı olanların yüzdesi (PNN50) hesaplanarak, zamana 

dayalı ölçümler saptandı ve kayıt altına alındı (Tablo 1). 
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Tablo.1 Kalp hızı değişkenliği parametreleri (128) 

Zaman Bağımlı Analizler 

SDNN               

(ms) 

    Normal NN aralıklarının standart sapması 

  SDNNi 

  (ms) 

5 dakikalık kayıtta bulunan NN aralıklarının standart sapmalarının 

ortalaması 

SDANN 

(ms) 

5 dakikalık kayıtta bulunan ortalama NN aralıklarının standart sapması 

RMSDD 

(ms) 

Ardışık NN intervallerinin farklarının karelerinin ortalamasının 

kareköküdür ve   özellikle vagal aktiviteyi gösterir 

NN50 Kayıt boyunca aralarında 50 msn’den fazla fark olan komşu NN 

intervali    sayısı 

pNN50 

(%) 

NN50 sayısının toplam NN aralığı sayısına oranı 

Frekans Bağımlı Analizler 

VLF (ms²) 0.003-0.04 Hz aralığında güç spektrum bandıdır 

LF (ms²) 0.04-0.15 Hz aralığında olup sempatik ve parasempatik aktiviteyi 

gösterir fakat özellikle sempatik aktiviteyi yansıtır. 

HF (ms²) 0.15-0.4 Hz arasında bölgedir ve özellikle parasempatik faaliyeti 

gösterir. 

LF/HF Sempatik ve parasempatik sistem arasındaki etkileşimi gösterir. 
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İstatiksel Analiz 

İstatistiksel çözümlemeler SPSS 22.0 paket programı kullanılarak yapılacaktır. 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en düşük, en yüksek 

frekans ve oran değerleri kullanılacaktır. Değişkenlerin dağılımı Kolmogrov Simirnov Testi ile 

ölçülecektir. İki grup ortalaması arasındaki farklar ve grup içi değerler ‘Student’s two-sided t 

test’ ile analiz edilecektir. Kategorik değişkenlerin analizinde ki-kare testi kullanılacaktır. 

Sürekli değişkenler arası ilişki Pearson ve Spearmen korelasyon analizi ile belirlenecektir. 

Analizler sonucunda P<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edilecektir. 
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Araştırmamızın konusu Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı akademik kurulunca 14.09.2022 tarih ve 13 nolu 

akademik kurul kararı ile onaylanmıştır. 

  Araştırmamızın konusu Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Girişimsel Olmayan 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 27.09.2022 tarih ve 2022.174.09.21 protokol 

numarası ile onaylanmıştır. 
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BULGULAR 

 

Çalışmaya Ocak 2022-Temmuz 2022 tarihleri arasında Namık Kemal Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji Polikliniği’ne başvurarak kardiyolojik muayeneleri 

yapılmış ve primer mitral kapak prolapsusu tanısı olan ve yeni tanı almış 7-17 yaş arası 50 hasta 

çocuk dahil edilmiştir. Kontrol grubuna ise Çocuk Kardiyoloji polikliniğine üfürüm şikayeti ile 

başvuran kardiyak patoloji saptanmayan 7-17 yaş arası 30 sağlıklı çocuk dahil edilmiştir. 

Hastalarımızın (n=50) 30‘u (%60) kız, 20’si (%40) erkek, kontrol grubunun (n=30) ise 

19’u (%63,3) kız, 11’i (%36,7) erkekti (p=0,81). Hasta grubunda yaş ortalaması 11,04±2,81, 

kontrol grubunda ise 10,80±3,14 idi (p=0.72). Hastaların ortalama vücut ağırlığı 36,75±10,30 

kg, kontrol grubunu ise 40,90±20,49 kg saptandı (p=0.24). Hastaların ortalama boy uzunluğu 

146,98±18,09 cm, kontrollerin ise 140,07±24,66 cm saptandı (p=0.16). 

Grupların kan basıncı (KB) değerleri ortalama sistolik ve diyastolik kan basıncı değeri 

olarak belirtilmiştir. 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 67,44±5,11 mmHg, kontrol grubunun ortalama diyastolik KB 69,57±5,84 

mmHg’ dir (p=0,09). 

Kontrol grubu ve hasta grubu arasında sosyo-demografik (cinsiyet, yaş, boy ve kilo) ve 

kan basıncı özellikleri açısından karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (Tablo 2). 
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Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun sosyo-demografik ve kan basıncı özellikleri 

Gruplar Hasta 

(n=50) 

Kontrol 

(n=30) 

P değeri 

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

Yaş(yıl) 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 

sistol(mmHg) 

112,84±8,43 109,73±11,17 p=0,16 

Tansiyon 

diyastol(mmHg) 

67,44±5,11 69,57±5,84 p=0,09 

Değerler ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. 

n: hasta sayısı 

   

Hasta grubunun ekokardiyografik özellikleri incelendiğinde 36 hastanın (%72) 

düzleşme tipi MKP, 14 hastanın (%28) ise prolabe tip MKP olduğu görülmüştür (Şekil 1). 

 

 

Şekil 1. Ekokardiyografik olarak MKP tipleri 

72%

28%

Düzleşme tipi Prolabe tip



31 
 

 

Hasta grubunda IVSD ortalaması 0,52±0,06 cm, kontrol grubunun 0,051±0,08 cm idi 

(p=0,71). Hasta grubunda LVDD ortalaması 4,19±0,54 cm, kontrol grubunun ise 3,92±0,72 cm 

idi (p=0,06). Hasta grubunda LVSD ortalaması 0,51±0,06 cm, kontrol grubunda ise 0,51±0,08 

cm idi (p=0,92). Hasta grubunda LVPWD ortalaması 2,61±0,28 cm, kontrol grubunun ise 2,47± 

0,38 cm idi (p=0,08). Hasta grubunda EF ortalaması 67.38±3,10, kontrol grubunda ise 

67,34±2,92 idi (p=0,96). Hasta grubunda FS ortalaması 36,10±1,91, kontrol grubunda ise 

36,66±2,11 idi (p=0,23). Hasta grubunda PAPS ortalaması 28,90±1,39 mmHg, kontrol 

grubunda ise 28.93±1,98 mmHg idi (p=0,94). 

Ekokardiyografi bulguları incelendiğinde hasta ve kontrol grubu arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik özellikleri 

 Hasta 

 (n=50) 

Kontrol 

 (n=30) 

P değeri 

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 

Değerler ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. 

n: hasta sayısı 
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Hasta grubunun ortalama kalp hızı 84,55±6,17 atım/dk, kontrol grubunun ise 

88,93±13,30 atım/dk idi (p=0,09). Hasta grubun SDNN değeri 132,98±34,05 milisaniye (ms), 

kontrol grubunun ise 135,00±52,63 ms idi (p=0,84). Hasta grubunun SDANN değeri 

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 hızı ve SDNN, SDANN ve SDNN indeksi kontrol grubuna göre 

azalmış olduğu görülse de istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunun kalp hızı değişkenliği sempatik parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 Hasta 

(n=50) 

Kontrol 

(n=30) 

P değeri 

Ortalama kalp hızı 

(atım/dakika) 

84,55±6,17 88,93±13,30 0,09 

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 

Değerler ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. 

n: hasta sayısı 

 

 

Hasta grubunun RMSSD değeri 78,45±36,48 ms, kontrol grubunun 97,11±67,04 ms idi 

(p=0,12). Hasta grubunun NN50 değeri ortalama 30318,98±14283,7, kontrol grubunun ise 

ortalama 24474,25±15600,6 olduğu görüldü (p=0,10). Hasta grubunun PNN50 değeri 

25,87±12,24 kontrol grubunun 21,65±15,43 olduğu görüldü (p=0,19). 
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Hasta ve kontrol grubunun RMSSD, NN50 ve PNN50 değerleri kıyaslandığında hasta 

grubunun değerlerinin daha düşük olduğu görüldü ancak istatiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(Tablo 5). 

 

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunun kalp hızı değişkenliği parasempatik parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 Hasta 

(n=50) 

Kontrol 

(n=30) 

P değeri 

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 

Değerler ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. 

n: hasta sayısı 

 

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

yetmezlik (%26), 7 hastada orta-ağır mitral yetmezlik (%14) olduğu görüldü. Hasta 

grubumuzda ağır mitral yetmezlikli hasta saptanmadı (Şekil 2). 

 

Tablo 6. Ekokardiyografi ile mitral yetmezlik jet akım uzunluğu 

Apikal dört boşluk görüntü 19,32±7,75 

Parasternal uzun eksen görüntü 21,44±8,33 
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Şekil 2. Mitral kapak prolapsuslu hastaların mitral yetmezlik derecesine göre sınıflandırılması 

 

Kontrol grubunun ortalama kalp hızı 88,93±13,97 atım/dakika, hasta grubundan 

minimal/hafif mitral yetmezliği olanların 84,59±6,785 atım/ dakika, hafif-orta mitral yetmezliği 

olanların 83,38±5,895 atım/dakika, orta-ağır mitral yetmezliği olanların 86,57±3,599 

atım/dakika olduğu görülmüştür (p>0,05). 

Kontrol grubunun SDNN değeri 135,00±52,67 ms, hasta grubundan minimal/hafif 

mitral yetmezliği olanların 133,76±34,541 ms, hafif-orta mitral yetmezliği olanların 

137,62±39,540 ms, orta-ağır mitral yetmezliği olanların 121,14±19,222 ms olduğu görülmüştür 

(p>0,05). 

Kontrol grubunun SDANN değeri 95,64±34,826 ms, hasta grubundan minimal/hafif 

mitral yetmezliği olanların 93,59±24,560 ms, hafif-orta mitral yetmezliği olanların 

87,00±15,453 ms, orta-ağır mitral yetmezliği olanların 87,29±17,433 ms olduğu görülmüştür 

(p>0,05). 

Kontrol grubunun SDNN indeksi 90,107±51,3119 ms, hasta grubundan minimal/hafif 

mitral yetmezliği olanların 86,207±22,4935 ms, hafif-orta mitral yetmezliği olanların 

94,831±44,3476 ms, orta-ağır mitral yetmezliği olanların 75,143±12,6284 ms olduğu 

görülmüştür (p>0,05). 

minimal/hafif 

mitral yetmezlik

60%

Hafif-orta mitral 

yetmezlik

26%

Orta-ağır mitral 

yetmezlik

14%

Mitral kapak prolapsuslu hastalar
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Kontrol grubu ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecesine göre ayrılmış 

gruplarındaki ortalama kalp atım hızı, SDNN, SDANN ve SDNN indeksi değerleri mitral 

yetmezlik derecesi arttıkça azalmış olduğu görülmüş olup istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 7). 

 

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

hızı değişkenliği sempatik parametrelerinin değerlendirilmesi 

 Kontrol 

(n=30) 

Minimal/hafif 

MY(n:30) 

Hafif-Orta 

MY (n=13) 

Orta-Ağır 

MY(n=7) 

P 

değeri 

Ortalama 

kalp hızı 

(atım/dakika) 

88,93±13,297 84,59±6,785 83,38±5,895 86,57±3,599 p>0,05 

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 

(ms) 

90,107±51,311 86,207±22,493 94,831±44,347 75,143±12,62 p>0,05 

Değerler ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. 

n: hasta sayısı 

 

 

Kontrol grubunun RMSSD değeri 97,107±67,0447 ms, hasta grubundan minimal/hafif 

mitral yetmezliği olanların 85,069±42,8127 ms, hafif-orta mitral yetmezliği olanların 

68,00±24,0165 ms, orta-ağır mitral yetmezliği olanların 70,429±20,3704 ms olduğu 

görülmüştür (p>0,05). 

Kontrol grubunun NN50 değeri 24474,25±15600,673, hasta grubundan minimal/hafif 

mitral yetmezliği olanların 32677,03±14900,242, hafif-orta mitral yetmezliği olanların 
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29123,55±14544,578, orta-ağır mitral yetmezliği olanların 22428,43±8567,728 olduğu 

görülmüştür (p>0,05).  

Kontrol grubunun PNN50 değeri 21,646±15,4281 ms, hasta grubundan minimal/hafif 

mitral yetmezliği olanların 26,755±12,1121 ms, hafif-orta mitral yetmezliği olanların 

27,677±14,2209 ms, orta-ağır mitral yetmezliği olanların 18,814±6,3349 ms olduğu 

görülmüştür (p>0,05). 

Kontrol grubu ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecesine göre ayrılmış 

gruplarındaki RMSSD, NN50 ve PNN50 değerleri mitral yetmezlik derecesi arttıkça azalmış 

olduğu görülmüş olup istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 8). 

 

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

hızı değişkenliği parasempatik parametrelerinin değerlendirilmesi 

 Kontrol 

(n=30) 

Minimal/hafif  

MY(n:30) 

Hafif-Orta  

MY (n=13) 

Orta-Ağır 

MY(n=7) 

P  

değeri 

RMSSD 

(ms) 

97,107±67,0447 85,069±42,8127 68,00±24,0165 70,429±20,3704 p>0,05 

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 

Değerler ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. 

n: hasta sayısı 

 

 Hasta grubumuzun PR mesafesi 0,12±0,02 ms, kontrol grubunun 0,12±0,02 ms olduğu 

görülmüştür (p=0,88). 

            Hasta grubumuzun QRS süresi 0,77±0,01 ms, kontrol grubunun 0,08±0,01 ms olduğu 

görülmüştür (p=0,56). 
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Hasta grubumuzun QT dispersiyonu 0,046±0,01 ms, kontrol grubunun 0,042±0,01 ms 

olduğu görülmüştür (p=0,23). 

Hasta grubumuzun QTC dispersiyonu 0,051±0,02 ms, kontrol grubunun 0,045±0,01 ms 

olduğu görülmüştür (p=0,15). 

Hasta ve kontrol gruplarımızın elektrokardiyogram bulguları arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Hasta ve kontrol grubunun elektrokardiyogram parametreleri 

 Hasta (n=50) Kontrol (n=30) P değeri 

PR mesafesi (ms) 0,12±0,02 0,12±0,02 0,88 

QRS süresi (ms) 0,77±0,01 0,08±0,01 0,56 

QT dispersiyonu 

(ms) 

0,046±0,01 0,042±0,01 0,23 

QTC dispersiyonu 

(ms) 

0,051±0,02 0,045±0,01 0,15 

Değerler ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. 

n: hasta sayısı 

 

 

24 saatlik ritim holter incelemesinde 10 hastada nadir ventriküler eksta vuru (<%1), 2 

hastada hafif ventriküler ekstra vuru (%1-10 arası), 4 hastada nadir atrial erken vuru ve 1 

hastada 2. derece atrioventriküler blok saptandı. 
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TARTIŞMA 

 

MKP, mitral kapak yaprakçıklarının birinin veya her ikisinin sol ventrikül kasılması 

sırasında sol atrium içine doğru çökmesi olarak tanımlanır (1,2). Çoğunlukla miksomatöz 

dejenerasyona sekonder olmakla birlikte mitral kapak yapısındaki bozukluklar, sendromlar ve 

bağ dokusu hastalıkları ile birlikte görülebilir (16,17). Toplumda sık görülür, genellikle 

asemptomatiktir ama çarpıntı, göğüs ağrısı, nefes darlığı, baş dönmesi, senkop, presenkop, 

panik atak ve egzersiz intoleransı gibi semptomlar da MKP ile ilişkilendirilmiştir. Ancak 

yapılan çalışmalarda bu semptomların görülme sıklığında sağlıklı bireylerle MKP’li bireyler 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (39).  

Çocuklarda primer MKP çoğunlukla iyi seyirlidir ve sağ kalımın sağlıklı kişilerle benzer 

olduğu görülmüştür (69). Ancak bazı hastalarda mitral yetersizlik, infektif endokardit, 

tromboembolik olaylar, aritmiler, korda tendinea rüptürü, kalp yetersizliği, kardiyak ani ölüm 

gibi komplikasyonlar da görülebilir (36,47). MKP’li hastalarda mortalitenin belirleyicisi mitral 

yetersizlik ve EF’dir (97). Ani kardiyak ölüm ise, MKP’nin en ciddi komplikasyonudur ve 

sıklığı %0,2-0,4 arasında değişmektedir (102,121). Ani kardiyak ölüm için, uzun QT sendromu, 

ventiküler erken atımlar, uzayan supraventriküler taşikardiler ve mitral yetmezlik risk faktörü 

olarak sayılabilir (116). Ani kardiyak ölümün altında yatan en önemli nedenlerden biri de 

aritmilerdir. Yapılan çalışmalarda MKP’li hastalarda aritmi sıklığının artmış olduğu 

görülmüştür (86,120). 

 MKP’li 103 çocukta yapılan bir çalışmada ambulatuar EKG’de %38’inde, koşu bandı 

egzersiz testinde ise %15’ inde ventriküler erken atım görülmüştür. Ambulatuar EKG’de aritmi 
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saptanan 39 hastanın 24’ünde seyrek, 7’sinde uniform, 5’inde multiform, 3’ünde couplet 

ventriküler erken atımlar ve 2 hastada supraventriküler taşikardi (SVT) saptanmıştır. Koşu 

egzersizi sonrası 4 hastada seyrek, 8 hastada uniform, 2 hastada multiform, 2 hastada couplet 

ventriküler atım ve 2 hastada supraventriküler taşikardi saptanmıştır (120). 2016 yılında 

İmamoğlu ve ark. tarafından yapılan başka bir çalışmada MKP tanılı 42 çocuk ve 32 sağlıklı 

çocuk karşılaştırılmış ve MKP tanılı çocuklarda QT uzamasının daha fazla olduğu görülmüştür. 

Çalışmada yapılan ambulatuar EKG sonucunda ise MKP tanılı 42 hastanın 21’inde, sağlıklı 

olan 32 kontrolün 6’sında ventriküler ekstra atım olduğu görülmüştür (86). Bizim çalışmamızda 

ise 50 MKP’li hastanın ambulatuar EKG kayıtlarında 10 hastada nadir ventriküler ekstra atım 

(<%1), 2 hastada hafif ventriküler ekstra atım (%1-10 arası), 4 hastada nadir atrial erken vuru 

ve 1 hastada 2. derece tip 2 atrioventriküler blok saptanmıştır. 

MKP’li hastalarda literatürlerde bildirilen kız erkek oranı değişkenlik göstermektedir 

ancak çocuk hastalarda yapılan çalışmaların çoğunda kızlarda erkeklerden daha sık olduğu 

görülmüştür (39,41). İmamoğlu ve ark.’nın primer MKP’li çocuklarda yapmış olduğu 

çalışmada 42 hastanın 34’ü kız, 8’i erkek olduğu görülmüş, kız:erkek oranı 4,2:1 bulunmuştur 

(86). Babaoğlu ve ark’nın 113 MKP’li çocuk ile yaptığı çalışmada kız:erkek oranı 1,9:1 

saptanmıştır (37). Van der Ham ve ark.’nın 45 primer MKP’li çocukta yaptığı bir çalışmada 

19'u erkek, 26'sı kız cinsiyette olduğu ve kız:erkek oranı 1,37:1 olarak saptanmış olup bu sonuç 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (134). Çalışmamızda MKP’li 50 hastada 30 kız, 20 

erkek bulunmakta ve kız:erkek oranı 1,5:1’dir. 

Literatüre göre MKP’li çocuklar çoğunlukla uzun, ince, astenik yapılı ve VKİ<15’tir. 

Yapılan çalışmalardan Freed ve ark’nın 3491 kişilik kohort çalışmasında MKP’li hastalarda 

düşük VKİ gösterilmesi ve Devereux ve ark.’nın MKP’li erişkin hastalarda vücut ağırlığı ve 

kan basıncının daha düşük olduğunu göstermesi örnek olarak gösterilebilir (39,135). Van Der 

Ham ve ark.’nın 45 MKP’li çocuk ve sağlıklı kontroller arasında yaptığı çalışmada, hastaların 

daha düşük kiloda ve VKİ’de olduğu görülmüştür (134). Yaptığımız çalışmada MKP’li 

hastalarımızda kontrol grubumuza göre vücut ağırlığı ortalaması daha düşük, boy uzunluğu 

ortalaması daha yüksek bulunmuş olsa da yaş, boy, kilo ve sistolik-diyastolik tansiyon 

açısından istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır.  

   Sağın Saylam ve ark., 1996 yılında MKP’yi iki boyutlu ekokardiyografide morfolojik 

özelliklerine göre sınıflandırmak amacıyla 80 hastayı değerlendirmişlerdir ve sistolde mitral 

yaprakçıkların görünümüne göre en sık düzleşme tipi MKP görülmüştür. Düzleşme tipi 
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MKP’lerde daha çok semptom görüldüğü saptanmıştır (136). Yaptığımız çalışmada 50 MKP’li 

hastanın 36’sında (%72) düzleşme tipi, 14 (%28) hastada ise prolabe tipte MKP saptanmıştır. 

MKP’li hastaların ekokardiyografik özellikleri değerlendirildiğinde IVSD, LVDD, 

LPWDD, LA ve Ao’nun MKP sonrası oluşan mitral yetmezlik şiddeti ile orantılı olarak artmış 

olması beklenmektedir. Babaoğlu ve ark.’nın yaptığı 76 MKP’li çocuk hasta ve kontrol 

grubunun kıyaslandığı bir çalışmada grupların ekokardiyografik parametreleri arasında hasta 

grubunda büyüme fark edilmiş olsa da istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. MKP’li 76 

hastanın 48’inde mitral yetmezlik saptanmış olup semptomatik ve asemptomatik MKP grupları 

arasında ekokardiyografik ölçümlerde anlamlı bir fark bulunmamıştır (137). Türkyılmaz ve 

ark.’nın MKP olan ve olmayan skolyozlu çocuk hastaları ekokardiyografik olarak 

değerlendirdiği bir çalışmada LVSD, LVDD ve aort kökü çaplarının değerleri 

karşılaştırıldığında MKP’si olan skolyozlu hastalarda istatiksel olarak anlamlı derecede bu 

değerlerin yüksek olduğu görülmüştür. EF ve FS arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (138). 

Sağın Saylam ve ark.’nın 80 MKP’li hastayı değerlendiridiği bir çalışmada, MKP’li hastaların 

ekokardiyografik incelemelerinde zamanla sol ventrikül diyastol sonu çapında artma olduğu ve 

sol atrium dilatasyonu görülmüştür (136). Erolu ve ark’nın yaptığı bir çalışmada mitral 

yetersizliği olmayan MKP’li çocuk hastalar ve sağlıklı kontrol grubu karşılaştırılmış olup 

MKP’li hastalarda sol atrium ve sol ventrikül genişliklerinin artmış olduğu istatiksel olarak 

görülmüştür (139). Bizim yaptığımız çalışmada ise MKP’li hasta ve sağlıklı kontrol grubumuz 

arasında IVSD, LVDD, LVSD, LVPWD, EF, FS ve PAPS değerlerinde istatiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamıştır. 

Kalp atım hızı değişkenliği (KHD), sinüs nodunda parasempatik ve sempatik sistemin 

etkilerinin bir belirteci olup kalbin nöronal kontrolünün göstergesidir. Artmış sempatik sistem 

ve azalmış vagal tonusun otonom sinir sisteminde denge bozulmasına neden olduğu ve kardiyak 

ölüm riskini arttırdığı görülmüştür. Bu nedenle KHD kardiyak ölüm riski taşıyan hastaları 

belirlemede önemli bir araçtır. Miyokard enfarktından sonra ölüm riskini belirlemede KHD’nin 

önemli bir yeri vardır (124). Yapılan birçok araştırmada miyokard infarktüsü, MKP, 

hipertansiyon, diyabet gibi pek çok hastalıkta KHD’nin azaldığı gösterilmiş olup, diyabetik 

nöropatide erken uyarıcı olduğu gösterilmiştir. KHD’nin sadece mortalite oranını göstermediği 

aynı zamanda hastalığın prognozu hakkında bilgi verebildiği görülmüştür (127,128,133).  

Kalp hızı değişkenliğinin otonom sinir sistemi üzerindeki değişikliklerinin 

kardiyovasküler sisteme yanıtını göstermekte yol gösterici olması bizi MKP’li çocuklarda   
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KHD’nin değişimini araştırmaya yönlendirmiştir. Kalp hızı değişkenliği ölçümlerindeki 

azalma, azalmış vagal aktiviteyi ve artmış sempatik aktiviteyi gösterir (128). Primer MKP’li 

hastalarda sempatik aktivitenin arttığı ve vagal aktivitenin azaldığına dair çalışmalar mevcuttur 

(147). 

MKP’li hastalarda KHD açısından yaptığımız literatür taramalarında çelişkili sonuçlara 

rastlanmıştır. Han ve ark’nın 6-18 yaş arasında 67 MKP’li çocuk üzerinde yaptığı çalışmada, 

zamana ve frekansa dayanan kalp hızı değişkenliği göstergeleri MKP’li çocuklarda kontrol 

grubundan daha düşük olduğu görülmüştür. Ayrıca semptomatik ve asemptomatik hastalar 

arasında KHD’de azalma olmasına rağmen istatiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(140). Gaffney ve ark.’nın yaptıkları erişkin kadın hastalardaki çalışmada MKP’li hastalarda 

otonomik disfonksiyon olduğunu ve azalmış parasempatik, artmış alfa ve normal beta 

adrenerjik tonus nedeniyle KHD’nin azaldığını göstermiştir (141). Erişkinlerde yapılmış bir 

başka çalışma olan Kochiadakis ve ark.’nın yaptığı çalışmada frekansa dayanan kalp hızı 

değişkenliği göstergeleri incelenmiş ve semptomatik MKP’li hastalarda sempatik aktivitenin 

arttığını ve KHD’nin azaldığı bildirilmiştir (142). Taçoy ve ark. ise semptomatik MKP’li 

erişkin hastalarda kontrol grubuna göre daha düşük zaman alanı değerleri olduğunu göstermiştir 

(143). Chesler ve ark. ile Lenders ve ark. yaptıkları çalışmada istirahat durumunda MKP’li 

hastalarda otonomik sistemde bir bozukluk olmadığını ve KHD anlamlı değişiklik olmadığını 

belirtmişlerdir (144,145). Ancak Hayono ve ark. yaptıkları çalışmada ise MKP’li hastalarda 

istirahat halinde iken KHD’nin azaldığını belirtmiştir (146). 

Çalışmamızda kontrol hastaları ve MKP’li hastalar kıyaslandığında MKP’li hastalarda 

zamana bağlı kalp hızı değişkenliği parametrelerinde (SDNN, SDANN, SDNN indeksi, 

RMSSD ve PNN50) azalma görülmüş olsa da istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Çalışmamızın sonucunu destekleyecek şekilde Babaoğlu ve ark’nın 76 MKP’li ve 54 sağlıklı 

çocukta yaptığı çalışmada MKP’li hastalar ve kontrol grup arasında zamana bağlı kalp hızı 

değişkenliği parametrelerinde (SDNN, SDANN, SDNN indeksi, RMSSD ve PNN50) anlamlı 

bir farklılık göstermediği görülmüştür (137). Aynı şekilde Gündüz ve ark.’nın MKP’li ve 

sağlıklı erişkinler üzerinde yaptığı çalışmada da zamana bağlı kalp hızı değişkenliği 

parametrelerinde (SDNN, SDANN, SDNN indeksi, RMSSD ve PNN50) anlamlı bir fark 

olmadığı görülmüştür (147).  

Çalışmamızda MKP’li hastalar mitral yetmezlik derecelerine göre gruplara ayrılmış ve 

mitral yetmezliğin şiddeti attıkça zamana bağlı kalp hızı değişkenliği parametrelerinin (SDNN, 
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SDANN, SDNN indeksi, RMSSD ve PNN50) azaldığı ancak istatiksel olarak anlamlı bir fark 

göstermediği görülmüştür. Çalışmamızı destekleyecek şekilde Babaoğlu ark. tarafından yapılan 

çalışmada 76 MKP’li hastanın 48’inde MY tespit etmiş olup, MY varlığına veya yokluğuna 

göre KHD karşılaştırılmış ve iki grup arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır (137). Aynı 

şekilde Gündüz ve ark.’nın MY olan ve olmayan erişkin MKP’li hasta gruplarında yaptığı 

çalışmada, zamana bağlı KHD parametrelerinin (SDNN, SDANN, SDNN indeksi, RMSSD ve 

PNN50) ölçümlerinde iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (147). Bu çalışmaların 

aksine Uzun ark.’nın erişkin hastalarda yaptıkları çalışmada MKP’li hastalar ve kontrol grubu 

arasında anlamlı bir fark bulunmazken, MY’si olan MKP’li hastalarda zamana bağlı KHD 

parametrelerinin (SDNN, SDANN, RMSSD ve PNN50) azalmış olduğu belirtilmiştir (148). 

Çalışmamızın sınırlılığı, tek merkezli bir çalışma olması, vaka sayısının az olması, ağır 

mitral yetmezlikli hastamızın olmaması ve holter cihazımızın yalnızca zaman alanlı 

parametreleri analiz etmesi olarak sayılabilir. 
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SONUÇLAR 

 

Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji 

Polikliniği’ne başvurarak kardiyolojik muayeneleri yapılmış ve primer mitral kapak prolapsusu 

tanısı olan ve yeni tanı almış 7-17 yaş arası 50 hasta çocuk dahil edilmiştir. Kontrol grubuna 

ise Çocuk Kardiyoloji polikliniğine üfürüm şikayeti ile başvuran kardiyak patoloji saptanmayan 

7-17 yaş arası 30 sağlıklı çocuk dahil edilmiştir. Araştırma kapsamındaki hastalar başvuru 

yakınmaları, kardiyak fizik muayene bulguları, elektrokardiyografi bulguları, ekokardiyagrafi 

bulguları ve 24 saatlik ritim holter bulgularına göre ayrılarak incelenmiştir. MKP’li çocuklarda 

24 saat ritim holterde kalp hızı değişkenliği bulgularının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar aşağıdadır. 

Hastalarımızın (n=50) 30‘u (%60) kız, 20’si (%40) erkek, kontrol grubunun (n=30) ise 

19’u (%63,3) kız, 11’i(%36,7) erkekti. Hasta grubunda yaş ortalaması 11,04±2,81, kontrol 

grubunda ise 10,80±3,14 idi. 

MKP’li hastalarımızda kontrol grubumuza göre vücut ağırlığı ortalaması daha düşük, 

boy uzunluğu ortalaması daha yüksek bulunmuş olsa da yaş, boy, kilo ve sistolik-diyastolik 

tansiyon açısından istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır.  

24 saatlik ritim holter incelemesinde 10 hastada nadir ventriküler ekstra vuru (<%1), 2 

hastada hafif ventriküler ekstra vuru (%1-10 arası), 4 hastada nadir atrial erken vuru ve 1 

hastada 2. derece atrioventriküler blok saptandı. 
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Hasta ve kontrol gruplarımızın elektrokardiyogram bulguları arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Hasta grubu ekokardiyografide mitral yaprakçıkların görünüşüne göre incelendiğinde 

36 hastanın (%72) düzleşme tipi MKP, 14 hastanın (%28) ise prolabe tip MKP olduğu 

görülmüştür. 

MKP’li hasta ve kontrol grubumuzun ekokardiyografi bulguları arasında (IVSD, 

LVDD, LVSD, LVPWD, EF, FS ve PAPS) istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

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

grubuna göre azalmış olduğu görülse de istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Hasta ve kontrol grubunun RMSSD, NN50 ve PNN50 değerleri kıyaslandığında hasta 

grubunun değerlerinin daha düşük olduğu görüldü ancak istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

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

yetmezlik (%26), 7 hastada orta-ağır mitral yetmezlik (%14) olduğu görüldü. Hasta 

grubumuzda ağır mitral yetmezlikli hasta saptanmadı. 

Kontrol grubu ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecesine göre ayrılmış 

gruplarındaki ortalama kalp atım hızı, SDNN, SDANN VE SDNN indeksi değerleri mitral 

yetmezlik derecesi arttıkça azalmış olduğu görülmüş olup istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. 

Kontrol grubu ve hasta grubunun mitral yetmezlik derecesine göre ayrılmış 

gruplarındaki RMSSD, NN50 ve PNN50 değerleri mitral yetmezlik derecesi arttıkça azalmış 

olduğu görülmüş olup istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Çalışmamızın sınırlılığı, hasta sayımızın az olması, ağır mitral yetmezlikli hasta 

sayımızın olmaması ve frekans bağımlı kalp hızı değişkenliği ölçümlerinin yapılamamış olması 

sayılabilir. 
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ÖZET 

 

Amaç: Mitral kapak prolapsusu, mitral kapak yaprakçıklarının birinin veya her ikisinin sol 

ventrikül kasılması sırasında sol atrium içine doğru çökmesi olarak tanımlanır. Son yıllarda 

yapılan çalışmalarda mitral kapak prolapsusunun çocukluk çağındaki güncel sıklığının %2-5 

arasında değişkenlik gösterdiği saptanmıştır. Çocuklarda mitral kapak prolapsusu çoğunlukla 

iyi seyirlidir ve sağ kalımın sağlıklı kişilerle benzer olduğu görülmüştür. Ancak bazı hastalarda 

mitral yetersizlik, infektif endokardit, tromboembolik olaylar, aritmiler, korda tendinea rüptürü, 

kalp yetersizliği, kardiyak ani ölüm gibi komplikasyonlar da görülebilir. Çalışmamızda mitral 

kapak prolapsuslu çocuklarda kalp hızı değişkenliğinin ölçümleri ventriküler ritim bozukluğu 

varlığı, mitral yetmezlik varlığı ve mitral yetmezliğin kalp hızı değişkenliği ölçümlerine etkisi 

belirlenmeye çalışıldı. 

Gereç ve yöntem: Araştırma, Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Çocuk Kardiyoloji polikliniği tarafından, Ocak 2022-Temmuz 2022 tarihleri arasında mitral 

kapak prolapsusu tanısı almış olan 7-17 yaş arası 50 hasta ve çocuk kardiyoloji polikliniğine 

üfürüm şikayeti ile başvuran kardiyak patoloji saptanmayan 30 sağlıklı çocuğun verilerinin 

retrospektif olarak değerlendirilmesiyle yapılmıştır. Araştırma kapsamındaki hastalar başvuru 

yakınmaları, kardiyak fizik muayene bulguları, elektrokardiyografi bulguları, ekokardiyagrafi 

bulguları ve 24 saatlik ritim holter bulgularına göre ayrılarak incelenmiştir.  

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 11,04±2,81 yıl ve kontrol grubunun yaş ortalaması 

10,80±3,14 yıldı (p>0,05). Hastaların 30’u kız (%60), 20’si erkek (%40) ve kontrol grubunun 

19’u kız (%63), 11’i erkekti (%37) (p>0,05). Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik 

özellikleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). 24 saatlik ritim holter 

incelemesinde 10 hastada nadir ventriküler ekstra vuru (<%1), 2 hastada hafif ventriküler ekstra 

vuru (%1-10 arası), 4 hastada nadir atrial erken vuru ve 1 hastada 2. derece atrioventriküler 

blok saptandı. Hasta ve kontrol grubu arasında kalp hızı değişkenliği ölçümleri hasta grupta 

sağlıklı kontrollere kıyasla düşük olarak bulunmuş olmasına rağmen istatiksel açıdan fark yoktu 

(p>0,05). Hasta grubunda 30 hastada minimal mitral yetmezlik (%60), 13 hastada hafif-orta 

mitral yetmezlik (%26), 7 hastada orta -ağır mitral yetmezlik (%14) olduğu görüldü ve kalp hızı 

değişkenliği açısından incelendiğinde mitral yetmezlik derecesi arttıkça kalp hızı 

değişkenliğinin azaldığı görülmüş olmasına rağmen istatiksel açıdan anlamlı bir fark yoktu 

(p>0,05). 
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Sonuç: Mitral kapak prolapsuslu hastalarda kontrol grubuna göre kalp hızı değişkenliğinin 

azaldığı ve hastalarda mitral yetmezlik derecesi arttıkça kalp hızı değişkenliğinin azaldığı 

görülmüş olmasına rağmen istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Anahtar kelimeler: Mitral Kapak Prolapsusu, Mitral Yetmezlik, Kalp Hızı Değişkenliği  
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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 Tekirdağ Namık 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 10.80±3.14 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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