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SIMGE VE KISALTMALAR

:Atrioventrikiler

:Elektrokardiyografi
:Ekokardiyografi

:Yuksek frekans

:Kalp hiz1 yavaglama kapasitesi
‘Infektif endokardit

:Koroner arter hastaligi

:Kalp hiz1 degiskenligi
:Kardiyak manyetik rezonans
:Diistik frekans

:Mitral kapak prolapsusu
:Mitral yetmezlik

: Aralarinda 50 ms’den fazla fark olan ardisik RR aralig1 sayisinin yiizdesi
:Diizeltilmis QT
:Ardisik RR araliklar1 arasindaki farklarin karelerinin ortalamasimin karekokii
‘Supraventrikiiler tasikardi
:24 saatlik donemdeki tiim normal siniis RR araliklarinin standart sapmasi
:TUm 5 dakikalik segmentlerdeki RR araliklarinin ortalamasinin standart sapmasi
:Komsu RR araliklar1 arasindaki farklarin standart sapmasi

:Telekardiyografi
:Ultra diisiik frekans
:Cok diisiik frekans



WPW ‘Wolff-Parkinson-White sendromu
2-D :Iki boyutlu



GIRIS VE AMAC

Mitral kapak prolapsusu (MKP) mitral kapakta fibromiksomatdz degisiklikler sonucu
olarak, bir veya her iki mitral kapak¢igin sistol sirasinda mitral kapak anulusundan sol atriyum
icine dogru bombelesmesiyle olusan bir kapak hastaligidir (1, 2). MKP ilk kez 1966 yilinda
Barlow tarafindan dort hastada tespit edilmis olup anjiografik olarak mitral kapakgiklarin sol
atriyuma dogru yer degistirdigi gosterilmistir (3). Ekokardiyografik gérintiileme yonteminin
1970’lerin baslarinda rutin kullanima girmesiyle beraber MKP tanis1 kolaylasmistir (4). MKP
tanisinda altin standart 2-D ekokardiyografi ile mitral kapak¢igin sol atriyuma dogru >2
mm’den fazla yer degistirdiginin gosterilmesidir (5). Kapak kalinliginin 5 mm’nin altinda
olmasi1 non-klasik MKP, >5 mm olmasi ise klasik MKP olarak siniflandirilmaktadir (6)

Mitral kapak prolapsusunun ¢ocukluk ¢agi ve geng eriskinlikte goriilen tipi ‘’Barlow’’
hastaligi olarak tanimlanmaktadir. Barlow hastaliginda lifletlerde meydana gelen yogun
miksdmatdoz doku olusumu buralarda anormal miktarda biriken mukopolisakkaritlerden
kaynaklanmaktadir (7). Miksoid infiltrasyon, lifletlerin yaylanmasina ve kalinlagmasina yol
acarak kordanin uzamasina neden olur. Mitral kapakc¢iklarda meydana gelen bu degisiklik sistol
sirasinda mitral kapagin bombelesmesine ve sonugta prolapsusa neden olur (8). MKP, yalnizca
kapakciklara etki ederek primer olabilecegi gibi miyokard enfaktusi, iskemi ve papiller kas
liflerinin bozuklugu gibi nedenlere bagli olarak sekonder olarak da ortaya ¢ikabilir (9).

Mitral kapak prolapsusu ¢ogunlukla sporadik olarak goriilmekle birlikte X’e bagh veya
otozomal dominant genetik gecis ile de ortaya ¢ikmaktadir (10). MKP ayni zamanda Loeys-
Dietz sendromu (Marfan varyanti), Juvenile polipozis sendromu, Willams-Beuren sendromu,
Ehler-Danlos, Osteogenezis imperfekta gibi cesitli sendromlarda ve Marfan sendromu gibi
kollagen doku hastaliklarinda da goriilebilmektedir (10).



Mitral kapak prolapsuslu olgularin biiyiik bir kismi asemptomatiktir. Ancak bazi
hastalarda atipik gogiis agrisindan, ¢arpinti, nefes darligi, presenkop, egzersiz kapasitesinde
azalma, migren tipi bas agrilari, panik atak, anksiyete ve depresyona kadar ¢esitli semptomlar
gorulebilmektedir (6). Semptomlart meydana gelmesi mitral kapak yetersizliginin
ilerlemesinden ¢ok otonomik islev bozuklugu ve néroendokrin nedenlere baghdir. Otonomik
islev bozuklugunun altinda sempatik sistem baskinligi, nérovaskiiler ve endokrin nedenler,
vagal tonusun azalmasi sorumlu tutulmaktadir (11). Carpmnt1 ve g6giis agrismin eriskinlerde
yapilan bir ¢aligmada en sik bagvuru sikayeti oldugu bildirilmistir (12). Gogiis agrisinin tipik
bir ozelligi olmayip nadiren anjina pectorise benzer. Ayrica ventrikiiler tasiaritmiler,
bradiaritmiler, cesitli derecelerde atriyoventrikiiler bloklar veya paroksismal supraventrikiler
tagikardi de MKP’de goriilebilen ritim bozukluklarindandir (13).

Fizik muayenede MKP nin karakteristik oskiiltasyon bulgular1 mid-sistolik klik ve/veya
gec sistolik ifiirim duyulmasidir. MKP nin klasik fizik muayene bulgusu olan “mid-sistolik
klik” oskultasyon ile sadece belirli manevralarda duyulabilir, siddeti hareketlerle degisebilir ve
sistolik ifiiriim eslik edebilir ya da olmayabilir (14). Mitral yetmezliginin (MY) eslik ettigi
MKP'li hastalarda MY sistolik tifiiriimii, sistoliin basinda, ortasinda, sonunda veya holosistolik
olabilir ve klik olmadan da tek baginan duyulabilir (15). Ayrica MKP’li hastalarda g6 giis duvari
ve iskelet anomalileri ile eklem hipermobilitesi ve astenik tipte viicut yapisi eslik edebilir (16).

Primer mitral kapak prolapsuslu hastalarda, 6zellikle inferiyor derivasyonlarda, T dalga
terslesmesi ve spesifik olmayan ST-T degisiklikleri en sik gozlenen bulgulardir (17). Bisset ve
arkadaglarinm (18) 119 primer MKP’li ¢ocukta yaptigi bir ¢alismada, hastalarin 74’iinde,
cogunun (%62) ventrikiiler erken wvuru oldugu elektrokardiyografik anormallikler
saptamuglardir. Aymi1 ¢alismada 57 hastada (%47) ise inferiyor derivasyonlarda T dalga
inversiyonlar1 gdzlenmistir.

Kalbin otonom islev bozuklugunu degerlendirmek i¢in kullanilan testler ortostatik
hipotansiyon (sempatik) ve dinlenme kalp hiz1 (parasempatik) dl¢iimleridir (19). Santos ve
arkadagslarmm (20) 86 primer MKP’li hasta ile yaptig1 ¢alismada, hastalarin 12’sinde (%13)
ortostatik hipotansiyon tespit edilmistir. Literatiirde, primer MKP’li hastalarda parasempatik
tonusun azalmasima bagli olarak dinlenme kalp hizinin yiiksek saptandigi cesitli caligmalar
bulunmaktadir (21, 22). Kalp hiz1 degiskenligi, kalbin otonom islevlerini degerlendirmede
kullanilan invazif olmayan bir incelemedir. Zamana (time domain) dayanan incelemeler ve
frekansa (frequency domain) dayanan incelemeler ile kalbin sempatik ve parasempatik

aktivitesi kantitatif olarak degerlendirilmektedir. Kalp hiz1 degiskenligindeki azalma, artmis



sempatik ve azalmis vagal etkinligin gostergesidir ve genel toplumda, 6zellikle kalp hastalig
olanlarda, ventrikuler ritim bozuklugu ve ani 6liim ile iliskilendirilmektedir.

Bu calismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali
Poliklinigi’nde mitral kapak prolapsusu tanisi ile takip edilen olgularin demografik 6zellikleri
ile antropometrik, klinik, elektrokardiyografik, ritim Holter ve ekokardiyografik bulgularinin
belirlenmesi, literatiir bilgileri 1518mnda elde edilen verilerle galismaya dahil edilen MKP

hastalarinin otonomik disfonksiyon ve aritmi riski ag¢isindan degerlendirilmesi amaglanmastir.



GENEL BILGILER

MITRAL KAPAK PROLAPSUSUNUN TANIMI

Mitral kapak prolapsusu, mitral kapakta fibromiksomatdz degisikliklerden kaynakli, bir
veya iki lifletinin sistolde mitral kapak anulusundan sol atriyuma dogru bombelesmesi ile
olusan bir kapak hastahigidir (1, 2). Normalde mitral kapak sistol sirasinda sol atriuma dogru
hafif¢ce kabararak kubbelesir. Bu kubbelesme veya bombelesmenin fizyolojik sinirlar1 asmasi
MKP olarak kabul edilir. MKP kardiyak oskiltasyonla belirlenebilir; dikkatli bir fizik
muayenede hastalik i¢in spesifik olan sistolik klik ve mid veya gec¢ sistolik iifiirim duyulur
(23).

Mitral kapak prolapsusu, ¢ok uzun siireden beri bilinmesine ragmen sebebi tam olarak
ortaya konmamistir. Ik kez Griffith (24) 1892°de sistoliin sonunda mitral yetersizlik ile
baglantili akustik 6zellikleri tanimlamustir. 1961°de ise Reid ve ark. (25) mid-sistolik klik ve
gec sistolik iflirtimiin, mitral aparatustan kaynaklandigini ve ventrikiiler sistoliin yiksek
basin¢l faz1 esnasinda korda tendinealardaki gerilmeye bagli oldugunu bildirmislerdir. 1963'te
Barlow ve Pocock (26), ufurim-klik saptanan hastalarda anjiyografi ile mitral yetmezlik
varligint gostermistir. Mitral Kapak Prolapsusu terimi ise ilk kez 1966 yilinda Criley ve
arkadaslar1 tarafindan kullanmistir (27).

Mitral kapak prolapsusu literatiirde Barlow sendromu, “’floppy’’ kapak sendromu,
“’billowing’’ mitral kapak sendromu, miksomattz mitral kapak sendromu, sistolik klik-sistolik
iflirim sendromu gibi ¢esitli isimler ile de tanimlanmasma ragmen siklikla MKP terimi

kullanilmaktadir (28, 29).



MITRAL KAPAK ANATOMISI

Mitral kapak, ¢ok sayida farkli anatomik yapidan olusan {i¢ boyutlu ve karmasik bir
yapidir. Mitral kapak anatomik olarak; anulus, kapakgiklar, komissura, papiller kaslar ve korda
tendinealardan olusur. Mitral kapagin saglikli ¢alismasi igin bu yapilarin birbiriyle etkilesimi

oldukca 6nemlidir.

Mitral Anulus

Mitral anulus, her iki mitral kapak¢ig1 birbirine baglayan ve ayni zeminde durmasini
saglayan fibromiiskiiler bir halkadir. Mitral anulus ii¢ boyutlu olarak diisiiniildiigiinde, her iki
komissura iizerinde duran bir eyer sekline benzer. Bu durum, kalbin sistolii sirasinda
kapak¢iklarin en uygun sekilde yerlesmesine yardimct olur (30). Anulus, lifletlerin
yerlesmesine bagli olarak on ve arka anulus olarak iki bolgeye ayrilir. Anulusun 6n kismi sag
ve sol fibroz tiggen yapilara baglanir. Sag iiggen yapi; membrandz septum, mitral kapak,
trikiispit kapak ve aort anulusundaki koroner olmayan kapak arasinda yer alan fibroz bir alandir.
Sol iiggen yap1 ise aort-mitral perdenin sol sinirinda ve aort anulusunun sol koroner kaspinin

yaninda yer alan fibr6z bir alandir.

Mitral Kapak Lifletleri

Mitral kapak, sol atrium ile sol ventrikiil arasinda yerlesmis olup 3 mm kalinliginda 6n
ve arka fibroz kapakg¢iklardan meydana gelmektedir (Sekil 1). Sagittal agidan bakildiginda
atriuma bakan yiizey, herhangi bir yere baglanmaz ve piiriizsiiz iken, ventrikillere bakan yiizey
ise, korda tendina ile papiller kaslara baglanir ve piiriizlii bir gériiniime sahiptir. Arka kapakg¢ik
dortgen bigimindedir ve toplam alanm yatay diizlemde yaklasik 3/5’ini kapsar. On kapakgik

yarim daire sekline benzer ve toplam alanin yaklasik 2/5ini kapsar (31).
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Sekil 1. Mitral kapak yapis1 (26)

Mitral kapakg¢iklarin segmental olarak ayrilmasi ve spesifik mitral kapak lezyonlarinin
lokalizasyonunun tanimlanmasina yardimei olan iki ana terminoloji smniflandirmasi vardir.
Carpentier tarafindan onerilen liflet segmentasyon semasi yaygin olarak kullanilmaktadir (32).
Bu semada, arka liflet ii¢ boliime ayrilmistir:

Anterolateral bélgeye P1, ortadaki bdlgeye P2, posteromedial bdlgeye ise P3 isimleri
verilmistir. On liflet de aym sekilde iice ayrilmis ve anterior-P1’in karsisindaki bdlgeye Al,
orta-P2’nin karsisindaki bolgeye A2, posterior-P3’iin karsisindaki bolgeye ise A3 isimleri
verilmistir (Sekil 2) (33).

Duran isimlendirmesi ise papiller kaslarin yerlesimine dayanir (34). Bu siniflandirmada,
arka kapak¢ik P1, PM1, PM2 ve P2’e, 6n kapake¢ik ise Al ve A2'ye boliinmiistiir. 1 numara
olanlar; P1, PM1 ve Al hep birlikte anterolateral papiller kasa baglandiklar: igin birlikte bir
grup olustururken 2 numara olanlar; P2, PM2 ve A2 posteromedial papiller kasa baglanmalar1

nedeni ile yine birlikte gruplanirlar.



Sekil 2. Mitral kapak yaprakg¢iklarinin terminolojiye gore ayrilmasi (33)

Mitral Kapak Komissurlari
Sistol sirasinda, iki mitral kapakgik birbirine yapisik olarak dururlar. Birbirlerine
yapistiklart diizlemin her iki ucunda lifletlerden bagimsiz birer alan olusur ve bu alanlara

komissur denir (Sekil 3) (35).

Anterior Posterior
commissure commissure

i

Anterior leaflet

P1 A2 P3

Sekil 3. Mitral kapak komissurlar1 (35)

Mitral Kapak Kordalan

Anterior ve posterior kapakgiklarin her ikisi de hem anterolateral hem de posteromedial
papiller kaslardan korda almaktadir. Korda tendinealar; kapakgiklar ile papiller kaslar
arasindaki baglantiy1 olusturan yapilardir (Sekil 4) (36). Korda tendina, sol ventrikil diyastol
sonunda posterior ve anterior lifletlerin pozisyonun ve gerginliginin normal sekilde kalmasini
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saglar. Kordalar mitral lifletlere baglanma yerlerine gore primer, sekonder ve bazal (tersiyer)
olmak iizere smiflandirilir. Primer kordalar kapagin serbest kenarlarma bagl olup kapagin
prolapsusunu Onlerler. Kapakg¢iklarin ventrikiiler ylizeyine bagli olan sekonder kordalar ise
kapak dokusunun fazla gerilimini 6nleyerek kabarmay1 6nlerler. Tersiyer kordalar ise posterior
kapak¢iga 6zgii olup kapake¢igin tabanimna tutunarak kapak¢igi anulusa ve etraftaki miyokarda
baglanmasini saglarlar. Primer kordada meydana gelen hasar kapakg¢ik prolapsusuna neden
olabilirken, sekonder ve bazal korda hasarlar1 ise ventrikil fonksiyonunda bozulmaya neden
olabilmektedir (31).

Sekil 4. Mitral kapak kordalarinin anatomisi (36)

Papiller Kaslar

Anterolateral ve posteromedial olmak {izere iki adet papiller kas grubu bulunmaktadir
(Sekil 5) (37). Bu kaslar sol ventrikiiliin orta boliimii ve apeksi arasindaki bolgeden koken
alirlar. Posteromedial papiller kasta genellikle 6n, orta ve arka bag mevcut iken anterolateral
papiller kasta 6n ve arka bas bulunur. Anterolateral papiller kas; sol inen koroner arter (LAD)
ve sirkumfleks arterin marginal dalindan beslenirken posteriomedial papiller kaslar ise
sirkumfleks arterin posterolateral dali veya dogrudan sag koroner arterin kendisinden beslenir.

Posteriomedial papiller kas tek sistemden beslendigi i¢in iskemi durumunda daha fazla etkilenir
(32).



Anterior lateral

Posterior medial

Sekil 5. Papiller kaslarm anatomisi (37)

MITRAL KAPAK PROLAPSUSU

Mitral kapak prolapsusu, mitral kapakta fibromiksémat6z degisikliklerden kaynakli, bir
veya her iki kapak¢igin sistolde mitral kapak anulusundan sol atriyuma dogru bombelesmesi

ile olusan bir kapak hastaligidir (1, 2)

Mitral Kapak Prolapsusunun Prevalansi

Mitral kapak prolapsusunun gergek insidansi tam olarak bilinmemekle beraber tanida
kullanilan kriter ve metodlardaki farkliliga bagli olarak ¢ocuklarda ve geng yetiskinlerde MKP
prevalanst %0.3-21 arasindadir. Genel toplumda ise MKP insidansi %2-6 arasinda
degismektedir. MKP, insidansi yasla beraber artan ve daha sik goriilen bir kalp kapak
bozuklugudur. Kiz/erkek orani bazi ¢alismalarda 2:1 olarak bildirilmekle birlikte genel olarak

her iki cinsin esit oranda etkilendigi bildirilmistir (28).

Mitral Kapak Prolapsusunun Tanim ve Etiyolojisi

Mitral kapak prolapsusu, mitral kapakg¢iklarin bir yada her ikisinin ventrikll sistoliinde
sol atriuma dogru bombelesmesi olarak tanimlanir. Normalde mitral kapak sistol sirasinda sol
atriuma dogru hafif¢e kubbeleserek kapanir. Bu kubbelesme veya bombelesmenin fizyolojik
smirlar1 asmas1 MKP olarak kabul edilir.

Literatiire bakildiginda MKP, Barlow sendromu, ‘’billowing’’ mitral kapak sendromu,

miksomatdz mitral kapak sendromu, ’floppy’’ kapak sendromu, sistolik klik-sistolik Gftrim



sendromu, “’redundan’’ kapak sendromu gibi farkli adlar ile de tanimlanmustir (28, 29). Ancak

tiim bu tanimlamalar igersinde en ¢ok MKP terimi kullanilmaktadir.

Mitral Kapak Prolapsusunun Siniflandirilmasi

Mitral kapak prolapsusu yalnizca kapakgiklar: tutan bir lezyon olarak (primer MKP)
geligebilecegi gibi, mitral kapak yapisini etkileyen durumlarla da (sekonder MKP) ilgili olabilir
(38). Vakalarin ¢ogu primer tiptedir ve etiyolojisi bilinmemektedir (39). Mitral kapak
prolapsusu, prolapsusa yol agan bozuklugun anatomik veya fizyolojik olusuna gore primer ve

sekonder (fonksiyonel) olmak iizere siniflandirilabilir.

a) Primer (Klasik) Mitral Kapak Prolapsusu

Primer MKP; mitral kapak, korda tendinealar ve mitral annulusu etkileyen otozomal
dominant gegis gosteren MKP formudur. Birinci derece aile bireylerinde %30- 50 oraninda
goraliir (40). Bu nedenle familial MKP olarak da adlandirilabilir.

Primer MKP’de mitral kapak, korda tendinealar ve mitral anulusta miksomattz
dejenerasyon vardir. Anulustaki degisiklikler ve annuler dilatasyon prolapsus siddetini ve
beraberindeki mitral yetmezligi arttirir. Kordalardaki dejenerasyon ise kordalar arasi
birlesmeye ve korda riiptiiriine neden olabilir (29). Primer MKP’de mitral kapakla birlikte
triklispit kapak da tutulabilir. Ancak aort ve pulmoner kapak tutulumu genellikle yoktur.

Primer MKP otozomal dominant bir hastalik olmasmna ragmen MKP hastalarinda
yapilan arastirmalarda tutarl hi¢bir kromozomal anormallik saptanmamustir (29). Primer MKP
herediter gegis gosteren Ehlers- Danlors sendromu, psddoksantoma elastikum ve osteogenezis
imperfekta gibi baz1 kalitsal doku hastaliklarinda daha sik rastlanir (29). Otozomal dominant
kalitima sahip olan Marfan sendromlu hastalarda da her zaman primer MKP vardir (29, 41).

Primer MKP’li hastalarda genel bir bag dokusu bozuklugu goriiniimii mevcuttur. Toraks
omurgast diizlesmesi ve pektus ekskavatum gibi toraks iskeleti bozukluklar1 genellikle bu
sendromla birlikte gorulmektedir (42). Mitral kapak fetal yasamin 31. ve 42. giinleri arasinda
farklilagmaya ugrar; bu donemde vertebralar ve toraks bosugu kondrifikasyon ve ossifikasyona
baslar. Bu donemde olusan istenmeyen bir etken hem mitral kapagi hem de toraks boslugunun
kemiklerini etkileyebilir (43). MKP’nin gebeligin erken doneminde toksik maddelerin fetiisii
etkilemesi nedeni ile olusan bir bag dokusu bozuklugu oldugunu ileri sliren ¢aligmalar da

mevcuttur (44).
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b) Sekonder (Fonksiyonel) Mitral Kapak Prolapsusu

Sekonder MKP, mitral kapak yapisini fizyolojik olarak etkileyerek prolapsusa neden
olan operasyon, hastalik veya travmaya bagli olarak gelisir. Sekonder MKP’de mitral kapagin
yapis1 normal olup, fonksiyonunda bozulma vardir. Bu nedenle sekonder MKP’ye fonksiyonel
MKP de denmektedir.

Sekonder MKP’de, mitral kapak¢igin spongioza boluminin  miksomattz
proliferasyonu yoktur ve kapaklar anatomik olarak normaldir (45). Sekonder MKP papiller kas
disfonksiyonu neden olan miyokard iskemisi, mitral anulus dilatasyonuna neden olan dilate
kardiyomiyopati ve sol ventrikul kavitesinin kiiculdigii hipertrofik kardiyomiyopati, sekundum
atriyal septal defekt gibi durumlara bagl olarak gelisebilir. Sekonder MKP’nin en sik nedeni
koroner arter hastaligi olarak kabul edilmektedir. Romatizmal kapak hastaliklar1, hipotroidi ve
hipertroidi gibi endokrin sistem hastaliklari, infeksiyon hastaliklar1 veya edinsel olarak mitral
valvotomi sonucu ve travma sonrasinda da sekonder MKP gelisebilir (45). Ayrica daha 6nceden
iskemik kalp hastalig1 gecirdigi bilinen hastalarda yapilan ileriye doniik takiplerde akut koroner

sendromu takiben daha 6nce bulunmayan MKP olustugu gosterilmistir (46).

MITRAL KAPAK PROLAPSUSUNUN KLINiK BULGULARI

Mitral kapak prolapsuslu hastalar ¢ogunlukla asemptomatiktir. Ancak hastalar bazen
atipik gogiis agrisi, efor dispnesi, senkop, anksiyete, migren, panik atak, ¢arpint1 gibi oldukga
degisik semptom ve bulgularla karsimiza ¢ikabilirler (6). Eriskinlerde yapilan bir ¢alismada
(12) en sik sikayetin gogiis agrist ve ¢arpinti oldugu goriilmiistiir. Ayrica bu sikayetlere eslik
eden hipotansiyon ve astenik tipte viicut yapisi gibi bulgular var ise bu durum “mitral kapak
prolapsus sendromu” olarak tanimlanmistir (6). Anormal otonomik disfonksiyon bu
semptomlarin nedeni olarak gdsterilmis olmasma ragmen disfonksiyon ve semptomlar

arasindaki iliski kesin olarak kanitlanamamustir (47).

MKP’de gorillen semptom ve bulgular

a. Carpinti: Mitral kapak prolapsusunda en sik gorilen ve en dnemli semptom
carpmntidir. Carpmntinin en sik nedeni atriyal veya ventrikiiler prematiir atimlardir.
MKP’1i hastalarda gesitli disritmiler bildirilmis ve bunlardan MKP’li hastalarda en
stk goriileni paroksismal supraventrikiiler tasikardidir. MKP’li hastalarda

goriilebilen diger disritmiler arasinda atrioventrikiiler bloklar, bradiaritmiler ve
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ventrikiiler tagiaritmiler de sayilabilir (48). Carpint1 sik goriilen bir sikayet olmasina
ragmen EKG ve 24 saatlik Holter sonuglar1 ile semptomlar arasinda bir iligki

saptanmamustir (49).

. Gogiis agnsi: Gogiis agrist MKP hastalarinda sik rastlanilan yakinmalardan
birisidir. Gogiis agris1 genellikle atipiktir, kii¢iik ve net lokalize edilen bir alanda
hissedilir (45). Nefes alip vermeyi etkileyebilir. Kisa siireli gelip gegici olabilecegi
gibi azalip artarak uzun siire de devam edebilir. Nadiren de olsa tekrarlayici olabilir.
Agrmin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte bu konu hakkinda cesitli goriisler
ortaya atilmistir. Posterior mitral kapak¢igin prolapsusu ile ventrikiil duvarinin veya
papiller kasin gerilmesi sonucu koroner arterlerde refleks spazm gelisebilecegini
ileri siirenler vardir. Sonugta ortaya ¢ikan miyokard iskemisi agriin sebebi olabilir

(50).

Dispne: Mitral kapak prolapsusunda dispne genellikle nefes alamama ve hava agligi
seklinde goriiliir. Dinlenme aninda daha belirgindir. Eforla iligkili degildir. Hatta
hasta efor ile rahatlayabilir. Egzersiz toleransi iyidir. Fenalik hissi, ellerde, kollarda,
yuzde, dudaklar ve c¢enede uyusma ve Kkarincalanma ile ortaya c¢ikan

hiperventilasyon ataklar1 gelisebilir (51).

. Halsizlik, bitkinlik, kronik yorgunluk, uyusukluk ve isteksizlik siklikla goriilen

semptomlardandir.

Noropsikiyatrik semptomlar: Mitral kapak prolapsusuda bazen anksiyete, panik
ataklar ve manik-depresif sendromlarda goérilen noéropsikyatrik semptomlara
rastlanabilir. Bu semptomlarin otonom sinir sistemi disfonksiyonuna bagh gelistigi

saptanmis olmasina ragmen nedeni tam bilinmemektedir.

Mitral kapagin atriyal yiizlindeki fibrin ve trombosit birkiminin neden oldugu
serebral emboliler sonucu gelisen gecici iskemik ataklar, inmeler, retinal arter
tikanikliklarina bagli gecici veya devamli gérme kayiplar1 olabilir (28). MKP
hastalarinda gecici iskemik ataklarin insidansinda artig goriilir ve bu hastalarda

inme sendromu daha sik meydana gelir (52).
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g. Ortostatik degisiklikler: Ortostatik degisiklere bagh tasikardi ve hipotansiyon ile
senkop ve presenkop olabilir (28). Ortostatik degisikliklerin renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemindeki bozukluga bagli meydana gelen diisiikk intravaskiiler
hacimden kaynaklandigi saptanmistir (28). MKP’de goriilen semptomlarin
prolapsusun veya eslik eden mitral yetmezliginin derecesi ile ilgili olmadigi
saptanmis olup semptomlarin ¢ogunun néroendokrin veya otonom disfonksiyonuna

bagl gelistigi diisiiniilmektedir (48).

Fizik Muayene Bulgularn

Mitral kapak prolapsuslu hastalar fiziksel yap1 olarak ince, uzun, zayif, astenik yapili,
endigeli ve telagli goriiniimdedirler. MKP’nin astenik viicut tipi ile iliskisi ilk olarak 1935
yilinda tanimlanmistir (53). Fakat cocuklarda bu durum net olarak kanitlanamamuistir.
Cocuklarda erigkinlere gore astenik viicut tipini belirlemede antropometrinin her yas igin
degiskenlik gostermesi 6zellikle bir sorun olusturmustur. 1993 yilinda 591 saglikli ¢ocukta
yapilan bir arastirmada oskiiltasyon yapilmis ve 31 kisiye MKP tanis1 konulmustur (54).
MKP’li ¢ocuklarin digerlerine gore daha zayif ve daha diisiik VKI oranma sahip oldugu
saptanmistir. Bununla birlikte kulag uzunlugu ve boy uzunlugu agisindan anlamli fark
saptanmamugstir. MKP’li hastalarin kan basinci normal veya diisiik olup ortostatik hipotansiyona
sik rastlanir (28). MKP’li hastalarda sik goriilen iskelet anormallikleri arasinda skolyoz, pektus
ckskavatum, diiz toraks omurgas1 ve gogiisiin antero-posterior ¢apinda daralma sayilabilir (28).
Bunlarin yaninda bazi MKP hastalarinda daha ¢ok Marfan sendromu igin tipik olan
araknodaktili gibi bulgular gérulebilmektedir (48).

Fizik muayenede duyulan midsistolik klik ve/veya gec sistolik iiflirim MKP’nin
karakteristik oskiiltasyon bulgularidir. MKP’nin ilk tanimlanan fizik muayene bulgusu olan
mid-sistolik klik, sadece belli manevralarda duyulabilir, sistolik tifiiriim ile iliskili olabilir veya
olmayabilir ve hareketlerle siddeti azalip artabilir (14, 15). MKP olan kiside kapak dokusu
fazladir veya anormal korda uzamasi vardir. Sistol sirasinda mitral kapagin 6n ve arka
yaprak¢igin birbirine olan desteginin ortadan kalkmasi ve desteklenmeyen yapinin aniden sol
atriuma sarkmasi ile klik duyulur. Klik, sol atriuma prolabe olan mitral kapakg¢iklarin ve uzamis
korda tendinealarin maksimal oldugu anda gerilmesiyle ortaya ¢ikar. Klik, en iyi steteskopun
diyafram kismu ile apekste, sol lateral pozisyonda duyulur. Eger MKP’ye MY de eslik ediyorsa,
MY ’nin sistolik tifirim, erken, orta, ge¢ veya holosistolik olabilir ve klik duyulmadan da tek

basina duyulabilir (15). Ayrica mitral odakta belirgin olarak duyulur ve koltuk altina yayilma
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ozelligi vardir. Hafif mitral yetmezlikte genellikle ge¢ sistolik bir iiflirlim vardir. Mitral
yetmezlik siddeti arttikga Uftiriim de erken sistolde ve hatta holosistolik plato tifliriimii seklinde
duyulabilir. Valsalva ve inspirasyon manevralari, yatar pozisyonundan oturur pozisyona
gecmek, oturur pozisyondan ayaga kalmak, Uftirim ve klik sesinin birinci kalp sesine daha
yakin duyulmasina neden olur. Sol ventrikil diyastol sonu hacminin artmasi Gfurimin ikinci
kalp sesine daha yakin duyulmasina yol acar. Tiim bunlara sagmen oskiiltasyon bulgulari
MKP’de tan1 koymak i¢in tek basina yeterli degildir ve iki boyutlu (2-D) ekokardiyografi tanida
altin standarttir (55).

MITRAL KAPAK PROLAPSUSUNUN TANI KRiTERLERI

1. Elektrokardiyografi (EKG)

Kalp kasmin ve sinirsel iletim sisteminin ¢aligmasini incelemek amaciyla kalpte olusan
elektriksel faaliyetlerin kaydedilmesine “elektrokardiyografi”, bu kayittan elde edilen grafige
ise “elektrokardiyogram” denir. Ilk elektrokardiyografi cihazi 1900 yilinda Hollandali
Willem Einthoven tarafindan bir galvonometreden gelistirmistir (56).

Elektrokardiyografi, kalbin atrium ve ventrikillerinin sistol ve diyastol evrelerini,
kalbin kasmin uyarilmasi ve bu uyaranin kalp kasi boyunca iletilmesi sirasinda meydana gelen
elektriksel aktiviteyi kagit tizerine aktarma esasina dayanan bir muayene bicimidir. Kalbin
iletim sistemi ve isleyisi hakkinda bilgi verir. Aritmiler, miyokard infarktiisii, koroner arter
hastaliklar1 vb. ¢esitli kardiyak hastaliklarin tanisinda kullanilan bir tan1 yontemidir.

Elektrokardiyografi, tanida altin standart olmamasmna ragmen, ekokardiyografi
yapilamayan durumlarda yol gosterici olabilir. Semptomu olmayan MKP’li hastalarda EKG
genellikle normal iken semptomatik hastalarda ST-T degisiklikleri ve cesitli aritmiler
gorilebilir. En sik rastlanan anormallikler arasinda inferior derivasyonlarda (1, 11, aVF) ST-T
dalgasi depresyonu veya T dalgasi negatifligi sayilabilir. Bu degisikliklerin mitral kapak¢iklarin
prolapsusu ile posteromediyal papiller kas {lizerinde olusan gerilmeye bagl inferior duvar
iskemisini gosterdigi distiniilmektedir. Peighambari ve arkadaglarinin 2014 yilinda, 100
MKP’li ve 100 saglkli kontrol grubunda yapmis olduklar1 bir ¢aliymada erken
reporalarizasyonun hasta grubunda %74 oraninda goriiliirken, kontrol grubunda %8 olarak
goriilmiistiir (57). Daha nadir olarak EKG’de mid-prekordiyal derivasyonlarda pik yapmis T
dalgalari, QT intervali uzamasi ve belirgin U dalgast gibi degisikliklere rastlanabilir (28).

Bunlara ek olarak MKP’li hastalarda supraventrikiiler veya ventrikiiler tasikardi, atriyal veya
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ventrikiiler erken atimlar, sinus disfonksiyonu veya atrioventrikiler(A-V) ileti sistem
bozuklugundan kaynaklanabilen bradikardi ataklar1 da goriilebilir (56).

Mitral kapak prolapsusunda rastlanabilen QT uzamasmin ventrikiiler aritmilerle iligkisi
vardir. MKP’de ani 6liim olabilir. Uzun asistoli ile birlikte komplet A-V bloklar da bildirilmis
olmasma ragmen ani Olimden ventrikiiler fibrilasyon sorumlu tutulmaktadir. Ciddi
regurjitasyon, kompleks aritmiler ve QT uzunlugu ile senkop hikayesi ani 6liim i¢in potansiyel
risk kabul edilir (58).

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda aritmilerin sik goriildiigii bilinmektedir. Aritmilerin
sik oldugu bildirilmesine ragmen MKP’de belirlenen aritmilerin ¢ogu yasam i¢in tehdit
olusturmamaktadir (59). MKP saptanan hastalarda aritmi sikligiin fazla olmasi nedeniyle rutin
EKG onerilirken senkop ve carpinti gibi yakinmalar ile gelen MKP’li hastalara ise Holter EKG
uygulamasi gerekmektedir (60).

2. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO), kardiyolojide en ¢ok kullanilan non-invaziv tekniklerden
birisidir. EKO’ de, ultrasonik ses dalgalar1 kullanilarak kalp kasi biiylimeleri, kalp kapaklari,
ventrikiil duvarmin hareketleri, kalp bosluklar1 ve kalbin degisik yapilarmnin incelenebilir ve
degerlendirilebilir (61).

Mitral kapak prolapsusu tanisinda altin standart 2-D ekokardiyografi ile mitral
kapakgiklarin birinin veya her ikisinin de sol atriyuma dogru, mid veya geg sistolde 2 mm veya
Uzerinde yer degistirmis oldugunun gosterilmesidir (62). Kapak kalmligmin 5 mm’nin altinda
olmas1 non-klasik MKP, >5 mm olmasi ise klasik MKP olarak smiflandirilmaktadir (54).
Ekokardiyografi MKP’nin tanimlanmasinda da en yararli non-invaziv testtir.

Iki boyutlu ekokardiyografiye gére daha az duyarh olan M-mod ekokardiyografi siklikla
mitral kapak kalinliginin 6lgiilmesi icin kullanilir. Ventrikiiler diyastol sirasinda kapakgik
kalinligmin 5 mm ve iizerinde olmas1 kapak kalinligimn arttigini gésterir ve MKP’nin en 6nemli
tan1 kriteridir. Miksomatz dejenerasyonun daha fazla oldugu hastalarda mitral anulusun
capinda artig, liflet alaninda artig ve korda uzamasi bulunmaktadir. Ancak bu durum ¢ocuklarda
sik goriilmez iken, yasa bagh dejenerasyonun artisi ile yash hastalarda daha sik goriiliir (54). 2-
D ekokardiyografide ise mitral kapakg¢iklardan bir veya her ikisinin parasternal uzun eksende
sistol swrasinda yer degistirmesi, 0zellikle annular diizlemin sol atriuma dogru en az 2 mm

¢okme olmas1t MKP tanisin1 koydurur (Sekil 7) (51).
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Mitral kapak doku artisinin boyutunun tanimlanmasi, sol ventrikiill boyutu ve
fonksiyonu, sol atrium boyutu ve ayrica sekundum atriyal septal defekt gibi eslik eden
lezyonlarin  belirlenmesi i¢in ekokardiyografi yapilmasi Onemlidir. Ayrica Doppler
ekokardiyografi yapilmasi mitral yetmezliginin belirlenmesi i¢in yardimci olur. Dopplerde
mitral yetmezliginin bulunup bulunmamasi 6nemlidir ve mitral yetmezligi tanimlandiginda
MKP olasiligi daha yiiksektir (44). MKP hastalarinda tifiirtimleri olan, 6zellikle de holosistolik
ufirdim tespit edilen hastalarin takibinde tekrarlayan ekokardiyografilerin yapilmasi genellikle
yararhidir. Ciinkli mitral yetmezliginin kantitatif 6lciimii tek basina fiziki muayene ile ¢ok

zordur (63).

LEFT
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Sekil 7. Mitral kapak prolapsusunun ekokardiyografideki gérintlsu

3. Teleradyografi

Teleradyografi (TELE) kalbin direkt radyografik goriintiilenmesidir. Alinan
teleradyografik goriintiil sayesinde kalbin sekli, biiyiikliigii ve kalp bosluklarinin anatomik
degisiklikleri hakkinda bilgi edinebiliriz. MKP’li hastalarda TELE genellikle normal olarak
degerlendirilir. MKP’ye eslik eden ileri derecede MY olmasi durumunda kardiyomegali
gorulebilir.

Teleradyografide toraks iskeleti anormalliklerinin bulunmasi MKP tanisini agisindan
destekleyici bir bulgudur. Gogiiste iskelet deformitesi olan hastalarda MKP insidansinda bir
artis oldugu bildirilmistir (64). Bu anormallikler igerisinde en sik karsimiza g¢ikanlar pektus
ekskavatum, skolyoz, diiz toraks omurgasi ve gogiis antero-posterior ¢capinda azalma olarak

sayilabilir. Baz1 MKP hastalar1 daha ¢ok Marfan sendromu i¢in tipik olan araknodaktili gibi
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bulgular gosterebilir (65). MKP’nin oskiiltasyon dis1 en 6nemli bulgularindan biri de iskelet

anormallikleridir (28)

4. Kardiyak Manyetik Rezonans

Kardiyak manyetik rezonans (KMR), MKP’de heniiz yaygin olarak kullanilmayan bir
tan1 yontemidir. Tanida altin standart olan 2-D ekokardiyografi ile birlikte kullanildiginda MKP
tanisinda %100 duyarlilik saglanir (66). KMR’nin MKP izlemindeki baslica kullanim
endikasyonu; MKP’ye sekonder MY varhiginda ventrikil hacmi ve fonksiyonunun saglikli
Olcebilmesidir. Son zamanlarda 6zellikle siddetli mitral yetmezligi olan eriskin MKP’li

olgularn izleminde sik kullanilmaya baslanmustir.

5. Miyokard Perftizyon Sintigrafisi

Mitral kapak prolapsusu hastalarinda eslik eden miyokard iskemisi olup olmadiginin
belirlenmesi i¢in egzersiz EKG’sine ek olarak teknesyum veya talyum ile egzersiz miyokard
goriintiilemesinin yapilmasi dnerilmektedir (67). Koroner Arter Hastaligi (KAH) semptom ve
bulgular1 olan ¢ogu MKP hastasinin egzersiz sintigrafisi anormaldir. Ayrica egzersiz
sintigrafisinin negatif ¢ikmas1 da MKP hastalarinda gogiis agrisinin nedeni olarak iskemiyi ya

da etiyolojik olarak KAH*‘1 tamamen ekarte etmemektedir (44).

6. Elektrofizyolojik Test

Elektrofizyolojik testler, aritmilerin tanisinda ve mekanizmalarinin belirlenmesinde,
ilag dis1 tedavi secencklerinin  uygulanmasinda, antiaritmik ilaglarin  etkilerinin
degerlendirilmesinde ve ani kardiyak o6liim riski tasiyan hastalarin saptanmasinda kullanilan
yontemlerdir.

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda semptomatik kompleks ventrikiler ektopi,
preeksitasyon, paroksismal supraventrikiiler tasikardi ile tekrarlayan ve nedeni saptanamayan
senkop durumlarinda elektrofizyolojik ¢aligmalarin yapilmalidir. Otonomik disfonksiyon ile
iligkili bag donmesi, senkop gibi semptomlar1 olan MKP’li hastalar1 degerlendirmek igin tilt
testi ile kan basinci ve ritim monitorizasyonu kullanilabilir (39). Tilt testi 6zellikle vazovagal
senkoplarm etiyolojilerinin ve uygun tedavi yaklasimlarmnin belirlenmesinde kullanilan en

o6nemli elektrofizyolojik testlerden birisidir (68).
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MITRAL KAPAK PROLAPSUSUNDA GORULEN KOMPLIKASYONLAR

Cocuklarda MKP’nin prognozu olduk¢a benign seyretmektedir. Cesitli ¢aligmalar
MKP’ de goriilen komplikasyonlarin ¢ogunlukla miksomatdz, incelmis veya gevsek yapidaki
mitral kapakgiklar nedeni ile ortaya ¢iktigini gostermistir (69). Ayrica uzun siireli yapilan
bir¢ok prognoz calismalarinda sol ventrikiil ya da sol atrium boyutu artmig veya mitral sistolik
ifirimii olan kalmlasmis (miksomat6z) mitral kapakciklart olan MKP hastalarinda

komplikasyonlarin daha sik ortaya ¢iktigi tespit edilmistir (70, 71).

1. Mitral Yetersizlik

Mitral yetersizlik (MY), MKP’de en sik goriilen komplikasyondur. Mitral yetmezligin
nedeninin mitral anulusun progresif dilatasyonu oldugu diisiiniilmektedir. Bununla birlikte
infektif endokarditin mitral kapaklara zarar vermesi yada ileri yaslarda goriilen korda tendinea
riiptiirii de siddetli MY'nin 6nemli bir nedenidir. Ik yapilan ¢alismalarda kapakgiklarda 5 mm
Uzerinde kalinlasma oldugunda endokardit ve ani 6liim riskinin arttig1 bildirilmstir (72). Fakat
daha sonra 2-D eckokardiyografinin kullanima girmesi ile yapilan ¢alismalarda kapak
kalinliginin komplikasyonlar gelismesine bir etkisinin olmadigi ortaya konmustur (73). MKP’li
hastalarda mitral yetmezlik genellikle hastaligin seyri sirasinda kademeli olarak ilerler. Mitral
yetmezligin kademeli olarak ilerlemesi progresif sol atrium ve sol ventrikiil genislemesine,
atriyal ve ventrikller aritmilere ve sol ventrikiil fonksiyon bozukluguna neden olarak konjestif
kalp yetmezligine neden olur. Ayrica MY gelisen MKP’li hastalarda sag ventrikiil
disfonksiyonu ile beraber pulmoner hipertansiyon da gorulebilir (74, 75). Bu galismalarin
tamami eriskin hastalarda yapildigindan c¢ocuklarda MKP'min prognozu ¢ok iyi

bilinmemektedir.

2. Ritim Bozukluklar:

Aritmi mitral kapak prolapsususlu eriskinlerde sik goriilmesine karsin cocuklarda
olduk¢a nadirdir. Eriskin primer MKP ¢aligmalarinda saptanan ventrikiiler ritim bozuklugu
siklig1, MKP tani 6lciitlerine ve ¢aligilan hasta grubuna bagl olarak, % 49-89 arasinda degisen
oranlarda bildirilmektedir (15). Ventrikller ritim bozukluklarinin siklig: ile ilgili primer
MKP’li cocuklarda yapilan az sayida ¢alisma vardir.

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda ritim bozukluklarinin nedenleri arasinda, mitral

kapagm yaylanmasma bagh papiller kaslarda g¢ekilme/ventrikiilde gerilme, otonom islev
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bozuklugu, uzun QT sendromu, Wolff-Parkinson-White sendromu (WPW), miyokardin
yaprak¢iklar tarafindan mekanik olarak uyarilmasi, endokardiyal siirtinme lezyonlari,
trombosit/fibrin birikimi ve miyokard fibrozisi sayilabilir (76).

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda, MY nin yol actigi hacim yiiklenmesi ve QT
uzamasi nedeniyle olusan ventrikiiler aritmiler ve ¢ok sayida elektrofizyolojik anormallik
bildirilmistir (38). Supraventrikiiler tagikardi (SVT) ve ventrikiiler erken atimlar (VEA) MKP'li
hastalarda en sik goriilen elektrofizyolojik anomalilerden biridir. ABD’de 1983 yilinda yapilan
Framingham ¢alismasinda MKP tanisi alan hastalarm 24 saatlik Holter kayitlarmin %50’ sinde
VEA, %28’inde ise SVT saptanmustir (77). MY eslik etmeyen MKP’li hastalarda genel
popllasyon ile karsilastirildiginda VEA' nin daha sik oldugu goriilmektedir (78).

Ohara ve arkadaslari, primer MKP’li 108 ¢ocugun 24-saatlik ritim Holter
incelemesinde; hastalarin %49, 1’inde selim ritim bozuklugu saptamuslar ve bunlar i¢inde en sik
gorilen ritim bozuklugunun ventrikiiler erken vurular oldugunu bildirmislerdir (79). Ayrica,
izole ventrikiiler erken vuru insidansmin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu (%27,3 - %
8,5) ve yasla birlikte bu ventrikiiler erken vuru insidansinin da arttig1 bildirilmistir.

Erken ventrikiiler depolarizasyonlarin, ventrikiill miyokardinin hizli gerilmesiyle
olustugu bilinmektedir. MKP’li hastalarin ventrikiil miyokardinda, gerilme ile uyarilan
membran kanallar1 gosterilmis ve bu kanallarin ventrikiiler ektopik aktivite ile ilgili olabilecegi

belirtilmistir (76).

3. Ani kardiyak 61im

Mitral kapak prolapsusuna bagl ani kardiyak 6liim ¢ocuklarda sik bildirilmemis ve
MKP’nin en az siklikta goriilen fakat en ciddi komplikasyonudur. Ancak erigkinlerde yilda
40/10,000 oraninda olup, bu oran genel populasyonda saptanan ani kardiyak 6liim oranmim 2
katidir (58). Ani 6liim igin risk faktorleri arasinda siddetli MY, azalmis sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar1 ve kapagin kalin olmasi bulunmaktadir (80). Ani 61im gorilen MKP’li hastalarin
otopsi caligmalarinda, endokardiyal siirtiinme lezyonlar1 daha yaygin olarak tespit edilmistir.
Ayrica 0n ve arka kapakc¢ik uzunluklar1 ve arka mitral kapak kalinlig1 ile mitral anulus ¢ap1
daha fazla olarak tespit edilmistir. Ozellikle MKP’nin ailesel formunda ve ileri derecede MY ’si
olan hastalarda ani 6liim insidansi en yiiksek bildirilmistir (81). MKP ile ani kardiyak 6lim
arasindaki iligki tam olarak belirlenmis olmamasina ragmen MKP hastalarinda ani 6liim riski
10 kat daha fazladir ve genellikle sik ve kompleks ventrikiiler aritmi ile iliskilidir (45).

Semptomlar1 aritmi diigiindiiren veya fizik muayene ya da dinlenme EKG’sinde aritmiler
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gozlenen her hasta daha detayli incelenmelidir (48). Carpinti, presenkop, tekrarlayan senkop,
gevsek mitral kapakeiklar, ailede ani 6liim Oykiisii, mitral yetersizlik, uzamis QT intervali,
supraventrikiiler tasikardi ve kompleks ventrikiiler disritmiler ani 6liim i¢in potansiyel risk

faktorleridir.

4. Infektif Endokardit

Cocuklarda enfektif endokardit (IE), MKP nin ciddi bir komplikasyonudur ve eriskine
gbre daha az gorilir. Tedavideki gelismelere ragmen, c¢ocuklarda enfektif endokardit
mortalitesi %5 ila 10 arasindadir (82). MKP endokardit icin bir risk faktordir (83). MKP’de
endokardit gelisimine neden olabilecek diger risk faktorleri MY ve sistolik tifiirtimiin varligi,
erkek cinsiyet, yasin 45 yil Uzerinde olmasi ve kapakg¢iklarin kalinlagsmasi sayilabilir. MKP
hastalarinda infektif endokardit olugsmasinin MY ’den kaynaklandigi ve yetmezlige bagl olusan
tirbiilans akimin kapak dokusunu hasarladigi, bakteriyemiye ve sekonder vejetasyon
gelismesine zemin hazirladig1 diisiiniilmektedir. MKP tanis1 almig 896 hastada yapilan bir
caligmada 11 yil izlem sonunda normal popiilasyona gére MKP’li hastalarda infektif endokardit
riskinin 8.1 kat daha fazla oldugu saptanmistir (84). Ayni ¢alismada MY saptanmayan higbir
hastada IE goriilmedigi ve MY’si olan hastalarda ise MY siddeti arttikga IE riskinin arttig
gosterilmistir. Mortalitesi yliksek olmasi nedeniyle infektif endokarditte yaygin olarak
profilaksi 6nerilmekteydi. 2007 Amerikan Kalp Dernegi infektif endokardit ydnergelerinde
MY varhiginda MKP’ye profilaksi onerilmektedir (85). Ancak 2015 yilinda yaymnlanan son
Amerikan Kalp Dernegi/Avrupa Kardiyoloji Dernegi yonergesinde MKP i¢in MY eslik etsin

veya etmesin IE profilaksisi &nerilmemektedir (86).

5. Tromboemboli/Serebrovaskiiler inme:

Ozellikle mitral kapak prolapsuslu geng eriskinlerde serebrovaskiiler hastah@m sik
oldugunu gosteren galigmalar mevcuttur (87). Bu ¢aligmalardan birinde 45 yasin altinda olup
10 y1l igerisinde gegici iskemik atak veya inme gegiren kisilerde MKP orani %1,9 bulunmus ve
ayni calismadaki saglikli erigkinlerden olusan kontrol grubunda ise MKP orani %2.,4 olarak
tespit edilmistir (88). MKP’li hastalarda kapaklardaki miksomat6z proliferasyonun neden
oldugu endotel yirtig1 veya endotelin devamindaki kopmalar, mitral kapagin sol atriyal
ylzeyinde enfekte olmayan trombls ve fibrin olusumu ve atriyal fibrilasyon gibi disritmiler
tromboemboliye neden olmaktadir. Tromboemboli serebral iskemiye neden olarak akut inme,

gecici iskemik ataklar, gegici veya kalict gorme bozukluklarina neden olabilir (28). Cesitli
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tiplerdeki bu serebral vaskiiler ataklar 45 yas altindaki MKP’1i hastalarda genel popiilasyona
gore daha sik goriilmektedir (89). MKP’li hastalarda emboli insidans1 diisiiktiir. Bu nedenle
tiim hastalara rutin antitrombosit ve antikoagulan tedavisi 6nerilmemektedir. Fakat MKP’si
olan ve serebral emboliden siiphenilen hastalara aspirin gibi antitrombosit tedavi, atriyal

fibrilasyonu olan hastalara ise antikoagulan tedavi dnerilmektedir (44, 63).

6. Otonom islev Bozuklugu

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda tasikardi, ritim bozukluklar1 ve ortostatik
hipotansiyon gibi otonom islev bozukluklar1 goriilebilmektedir. Bu durumlarin, damar igi
voliimdeki azalma, voliim kaybina bagli olusan anormal reninaldosteron yaniti, barorefleks
sistemdeki anormallikler, hiperadrenerjik durum yada parasempatik bozukluklara baglh
olabilir (90). Literatiirde, primer MKP’1i hastalarda parasempatik tonusun azalmasina bagl

olarak dinlenme kalp hizinin yiiksek saptandigi ¢aligmalar bulunmaktadir (21, 22).

MITRAL KAPAK PROLAPSUSUNDA OTONOMIK DISFONKSIYON VE
RiTiM BOZUKLUKLARININ DEGERLENDIRILMESI

Primer mitral kapak prolapsuslu hastalarda, 6zellikle inferiyor derivasyonlarda, T dalga
terslesmesi ve spesifik olmayan ST-T degisiklikleri en sik gozlenen bulgulardir (17). Bisset ve
arkadaglarinm (18) 119 primer MKP’li ¢ocukta yaptigi bir ¢alismada, hastalarin 74’iinde,
cogunun (%62) ventrikiiler erken wvuru oldugu -elektrokardiyografik anormallikler
saptamuslardir. Ayni1 ¢alismada 57 hastada (%47) ise inferiyor derivasyonlarda T dalga
inversiyonlar1 gdzlenmistir.

Kalbin otonom islev bozuklugunu degerlendirmek i¢in kullanilan testler ortostatik
hipotansiyon (sempatik) ve dinlenme kalp hiz1 (parasempatik) dl¢iimleridir (19). Santos ve
arkadaglarmm (20) 86 primer MKP’li hasta ile yaptig1 ¢alismada, hastalarm 12’sinde (%13)
ortostatik hipotansiyon tespit edilmistir. Literatiirde, primer MKP’li hastalarda parasempatik
tonusun azalmasina bagl olarak dinlenme kalp hizmin yiiksek saptandigi cesitli ¢aligmalar

bulunmaktadir (21, 22).

Kalp Hiz1 Degiskenligi
Kalbin fizyolojik aktivitesi, parasempatik ve sempatik sinir sistemleri tarafindan

kontrol edilir ve dlzenlenir. Sempatik sinir sistemi, kalp tepe atimmin hizlanmasi, kalp
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kontraktilitesinin artmasi, vendz kapasitansin azalmasi ve damarlarmin kontrakte olmasi dahil
kardiyovaskuler sistem Uzerinde birgok etkiye sahiptir (91, 92). Parasempatik sinir sisteminin
(vagus siniri) kardiyovaskiiler etkileri, sempatik sinir sistemini inhibe ederek ve siniis diigiimii
hiicrelerini dogrudan hiperpolarize ederek kalp hizinin azalmasini igerir (93). Kalbin
parasempatik ve sempatik sinir sistemlerindeki bozukluklar, kalp krizi dahil olmak tzere ciddi
kalp sonuglariyla birlikte bulunabilir (93).

Kalp hizi degiskenligi (KHD) kalp atis hizinda zaman i¢inde ortaya cikan siklik
degisimler olarak tanimlanabilir (94). Bir baska ifadeyle art arda gelen kalp atimlar1 arasindaki
degisimlerdir. KHD incelemesi, 24 saatlik ritim Holter’de 6lgllen ve kardiyak otonom islevi
Olgmek igin kullanilan bir yontemdir. Kalp hizi degiskenligi incelemesinde ilk asama yiizeyel
EKG’de ard arda gelen R dalgalarmm 6lgtilmi ve analizidir. Normalde sinoatriyal uyariy1
goOsteren P dalgasi olmasina ragmen EKG’de R dalgalarmni tespit etmek daha kolay oldugu i¢in
KHD analizlerinde R dalgas1 kullanilir. Saglikli bir kalpte normal siniis ritmindeki atimlar
arasindaki aralik siirekli olarak degisir ve bu fizyolojik bir olaydir. Bunun nedeni kalp hizinda
mental ve metabolik ve fiziksel (solunum, egzersiz, stres vb.) nedenlerle otonomik tonisle
iligkili olarak ortaya ¢ikan degisikliklerdir. Sempatik ve parasempatik dengenin bir gostergesi
olan KHD, kardiyak otonomik fonksiyonun bir 6l¢usi ve kardiyorespiratuar sistemin gostergesi
olarak kullanilmaktadir (95).

Kalp hiz1 degiskenligi, kalbin otonom islevlerini degerlendirmede kullanilan invazif
olmayan bir incelemedir. Zamana dayanan (time domain) incelemeler ve frekansa dayanan
(frequency domain) incelemeler ile kalbin sempatik ve parasempatik aktivitesi kantitatif olarak
degerlendirilmektedir (96).

Zamana dayanan Olglimlerde, kayit siiresi boyunca birbirini takip eden normal R
dalgalar1 arasindaki mesafe Olgllir. Birgok istatistiksel 6l¢tim, RR araliklarindan direkt olarak
hesaplanabilirken diger bazi1 dlctimler ise RR araliklar1 arasindaki farklardan hesaplanarak
turetilmektedir (97, 98). SDNN, 24 saatlik donemdeki tim normal RR araliklarmin standart
sapmas1 olarak tanimlanir ve zamana dayanan kalp hizi degiskenliginde en sik kullanilan
Olcimudir (99). SDANN, kayitlarda bulunan tiim 5 dakikalik segmentlerdeki RR araliklarinin
ortalamasinin standart sapmasidir ve kalp hizindaki uzun siireli dalgalanmalar1 gosterir (100).
SDANN ile birkag yiiz adet RR araliginin ortalamas1 alindig1 igin artefakt, ektopik ya da kayip
vurularin etkileri en aza indirilmektedir. Bu yiizden SDNN’ye gore kayitlarin diizeltilmesi
sirasinda yapilan hata payr daha azdir. SDNN indeksi, 24 saat boyunca tiim 5 dakikalik

segmentlerdeki RR araliklarinin standart sapmalarimin ortalamasi olarak tanimlanmakta olup

22



SDNN indeksi, SDNN ve SDANN ile 6nemli derecede iliskilidir (99). SDSD (SD), komsu RR
araliklar1 arasindaki farklarin standart sapmasi olarak tanimlanmakta ve kalp hizi
degiskenligindeki gece giindiiz degisikligini yansittig1 diisinilmektedir (101). Ardisik RR
araliklar1 arasindaki farklarm karelerinin ortalamasinin karekokii, RMSSD ve kayit boyunca
aralarinda 50 ms’den fazla fark olan ardisik RR araligi sayismin yiizdesi, pNN50 olarak
tanimlanmaktadir. RMSSD ve pNN50 vagal otonom tonustaki degisiklikleri yansitan dl¢timler
olup RMSSD, pNN50’ye gore daha sabit bir 6l¢iimdiir ve klinik olarak daha ¢ok RMSSD’nin
kullanilmasi Onerilmektedir (78). Kalp hiz1 degiskenligini degerlendirmek i¢in zamana
dayanan incelemeler arasinda kullanilmasi en ¢ok onerilen dlgtimler ise SDNN, SDANN ve
RMSSD’dir (102).

Frekansa dayal1 kalp hiz1 degiskenligi 6lctimleri ise tlim RR araliklarmin degiskenligini
ifade eden toplam gii¢, ultra diisiik frekans (ULF), ¢ok diistik frekans (VLF), diisiik frekans
(LF), yiiksek frekans (HF) ve LF/HF’dir. Toplam gii¢; LF, HF, ULF ve VLF’nin toplamina
karsilik gelmektedir (103). HF, vagal otonom tonusun gostergesidir ve solunum frekansi
tarafindan belirlenmektedir. LF/HF sempatovagal dengenin bir gdstergesidir. Bazi1 yazarlar
LF’yi sempatik sistemin gostergesi olarak kabul ederken bazi yazarlar ise sempatik ve
parasempatik sistemin bileskesi olarak yorumlamaktadir (103). ULF komponenti, sirkadyen ve
noroendokrin ritmleri yansitirkken VLF ise fiziksel aktiviteden etkilenmekte ve sempatik
etkinligin gostergesi olarak kabul edilmektedir (101).

Kalp hiz1 degiskenligindeki azalma, artmis sempatik ve azalmis vagal etkinligin
gostergesi olup genel toplumda, ozellikle de kalp hastaligi olanlarda, ventrikiiler ritim
bozuklugu ve ani 6liim ile iliski olarak bulunmustur (102).

Lin Han ve arkadaslarinin (96), yaslar1 6-18 arasinda degisen, primer MKP’li tanil1 67
cocukta yapmis olduklar1 calismada, kalp hizi degiskenligi incelenmis, saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda, zamana ve frekansa dayanan kalp hizi degiskenligi Ol¢timleri diisiik
bulunmus olup primer MKP’li cocuklarda parasempatik acktivitenin baskilanmasi ile
sempatovagal dengenin bozuldugu ileri siiriilmiistiir.

Son zamanlarda, kalp hiz1 yavaslama kapasitesi adi verilen yeni bir indeksin diger
konvansiyonel KHD 6l¢iimlerine kiyasla vagal tonus ve kardiyovaskiiler sonuglari tahmin
etmede daha iyi bir gosterge oldugu gosterilmistir (104, 105). Ritim Holter cihazinda otomotik
olarak kaydedilen kalp hiz1 yavaslama kapasitesi (HRDC) Kkardiyak deselerasyon
kapasitesindeki azalma, kardiyak otonomik fonksiyonun vagal tonusundaki azalmay1 yansitir

(106-108). Lin ve arkadaslar1 (109) tarafindan 2018 yilinda, son dénem bobrek yetmezligi olan
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yetiskin hastalarda yapilan bir ¢aligmada, sol ventrikiil hipertrofisini dngérmede deserelasyon
kapasitesinin RMSSD’ye gore daha iyi bir indeks oldugu ortaya konmustur. Miyokard

enfarktiisii sonrasi hastalarin mortalite tahmininde HRDC dogrulanmistir (110).

Aritmilerin Degerlendirilmesi

Ventrikuler ritim bozukluklarmm sikligi ile ilgili primer MKP’li ¢ocuklarda yapilan az
sayida caligma vardir (79, 81, 111). MKP’li hastalarda ritim bozukluklarinin nedenleri arasinda,
mitral kapagin yaylanmasina bagl papiller kaslarda ¢ekilme/ventrikiilde gerilme, otonom islev
bozuklugu, uzun QT sendromu, WPW, miyokardin yaprakc¢iklar tarafindan mekanik olarak
uyarilmasi, endokardiyal siirtiinme lezyonlari, trombosit/fibrin birikimi ve miyokard fibrozisi
sayilabilir (76).

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda, MY ’nin neden oldugu hacim yiklenmesi ve QT
uzamas1 nedeniyle olusan ventrikiiler aritmiler ve ¢ok sayida elektrofizyolojik anormallik
bildirilmistir (38, 112). Supraventrikiiler tasikardi (SVT) ve ventrikiiler erken atimlar (VEA)
MKP'li hastalarda en sik goriilen elektrofizyolojik anomalilerden biridir. MKP’li hastalarda
ozellikle QT uzamasmim sik gorildigi bilinmekte olup bu durum olusabilecek aritmiler
acisindan siklikla arastirilmistir.

QT araligi, QRS’in baslangici ile T dalgasimin bitimi arasindaki uzaklhigi temsil etmekte
olup ventrikil depolarizasyonu ile repolarizasyonu siirelerinin toplamini yansitir (113). QT
uzamasi, diizeltilmis QT araligma gore degerlendirilmektedir. QTc Bazett’s formiili
(QTc=QT/VRR) kullanilarak hesaplanir (114). iskemik kalp hastaliklari, ani bebek 6liim
sendromu ve konjenital uzun QT sendromu ile ani 6liim arasindaki bag detayli bir sekilde
arastirilmigtir (115, 116). Yenidogan disinda, diizeltilmis QT mesafesinin 440 milisaniyenin
iizerinde olmas1 QT araliginin uzamisoldugunu gdstermektedir.

QT araligmin hesaplanmasinda asil sorun, bu siirenin normalden daha uzun ya da daha
kisa Ol¢lilmesiden kaynaklanmaktadir (117). QRS’in baglangi¢ noktasi veya T dalgasinm bitimi
izoelektrik hatta iken ve farkli morfolojideki T dalgalari, yanlislikla U veya P dalgalar ile
karistirildiginda, QRS suresi oldugundan daha kisa 6lgiilebilir (117). Cogunlukla U dalgasi
veya P dalgasi, T dalgasmnmn bitimi olarak veya T dalgasimin bir pargast seklinde
degerlendirilirse QRS araligi normalden daha uzun 6lgulebilir (117). U dalgasi gogunlukla V2
ve V3’de bulundugundan bu derivasyonlarda QT ol¢iimii yapilirken dikkat edilmelidir (8). T
dalgas1 ¢entikli oldugunda, T dalgasinin sonunun yiiksekligi, dalganin kendi yiiksekliginin

%350’s1 ya da daha kisa ise ¢entikten sonraki kisim U dalgast olarak degerlendirilmeli ve
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centikten asagiya dogru bir dikme gizilerek buraya kadar olan mesafe 6lgllip QT mesafesi
hesaplanmalidir. Eger T dalgasinin son kisminin yiiksekligi, ¢entikli T dalgasinin yiiksekliginin
%350’sinden biiylik ise dalganin tiimii T dalgasi olarak kabul edilip QT araligi hesaplanmalidir
(117, 118).

Pozitif U dalgasi ile pozitif-negatif bifazik T dalgast ayrimi yapilirken, T dalgasinin
sonunu belirten bir buklim yoksa U ve T dalgalarinin tepe noktalar1 arasindaki uzaklik ikiye
boliintp T dalgasmin sonu belirlenir (117).

QT dispersiyonu, EKG’ de 6l¢iilen en uzun ve en kisa QT siireleri arasindaki fark olarak
tanimlanir (119). QT dispersiyonunun ventrikil repolarizasyonundaki bolgesel farkliliklardan
kaynaklandigi ve ritim bozukluklar1 gosteren bir belirteg oldugu ifade edilmektedir (119).
Bununla birlikte eriskinlerde yapilmig bazi ¢aligmalarda ise MKP’li hastalarda QT
dispersiyonunun artmis olmasinin ventrikiiler ritim bozuklugu ile baglantili oldugu, fakat QT
uzunlugunun iligkisinin olmadig: ileri siirtilmiistiir ve ani 6lim ve ciddi ventrikiler ritim
bozuklugu agisindan yiiksek riski olan hastalarin belirlenmesinde 6nemli rolii olabilecegi
gosterilmistir (60, 120). Kulan ve arkadaslarmin, primer MKP’li eriskin hastalarda yaptiklari
bir caligmada, kompleks ventrikiiler ritim bozuklugu olan MKP’li hastalarda QT
dispersiyonunun, basit ventrikiler ritim bozuklugu olan hastalarmkine kiyasla anlamli derecede
artmis oldugunu saptamisken, Ulgen ve arkadaslarinin primer MKP’1i 58 eriskin ve 60 kontrol
ile yaptiklar1 bir calismada ise, Kulan ve arkadaslarmin sonuglarina benzer sekilde, QT
dispersiyonu ile kompleks ventrikiler ritim bozukluklar1 arasinda 6nemli bir iligki saptanmis
ve QT dispersiyonunun artmis olmasinm ciddi ventrikller aritmiler ve ani 6lim riskini
degerlendirmede O6nemli bir gosterge olabilecegi bildirmislerdir (60, 121). Primer MKP’li
cocuklarda bu konuya yonelik yapilmis az sayida c¢alisma bulunmaktadir. Cetinkaya ve
arkadaglar1 (122) tarafindan yapilan bir ¢alismada, QT dispersiyonunun, primer MKP’li
cocuklarda kontrol grubuna gore anlamli derecede artmis oldugu tespit edilmistir. Ayrica, ayni
calismada 24-saatlik ritim Holter incelemesinde, MKP’li ¢ocuklarin %18,9’unda ritim
bozuklugu saptamis ve en sik ritim bozuklugunun ventrikiiler erken vurular oldugu
gostermistir. Ancak ventrikiiler erken wvurular ile QT dispersiyonu arasinda bir iligki
saptanmamistir.

Mitral kapak prolapsuslu vakalarda, genel populasyonun yaklasik iki kat1 olan, yilda
yaklasik % 0,2-0,4 oraninda artan ani kardiyak 6liim insidansi bildirilmistir (58). Daha 6nceki
bazi ¢aligmalar yasami tehdit eden ventrikiiler aritmiler ile orta ila siddetli mitral yetersizlik

arasinda bir iligki oldugunu gosterse de, MY yoklugunda da MKP'li hastalarda yagamu tehdit
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eden ventrikiiler aritmiler ortaya ¢ikabilir (58, 123). Tp-e araligi, EKG’de T dalgasinin tepe
noktasi ile T dalgasinin sonu arasindaki araligi ifade eder ve transmural repolarizasyon
dagiliminin bir belirteci olarak kullanilabilir. Ayrica, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlar1 da
aritminin bir gostergesi olarak kullanilabilir (124). Tp—e araligmnin uzamasi ve artan Tp-e/QT
oraninin ¢esitli klinik durumlarda ani kardiyak 6liim ile iligkili oldugu bulunmustur (125). Tp-
e araliginin aksine, Tp-e/QT orani kalpten etkilenmez ve ventrikiiler aritmogenezi ve ani
kardiyak 6liimii 6ngérmede daha dogru bir belirteg oldugu ortaya konmustur (126). Yontar ve
arkadaglar1 (127) MKP'li eriskin hastalarda yaptig1 bir calismada, MKP’1i hastalarda kontrollere
kiyasla Tp-e aralig1 ve Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlarmin anlamli derecede yiiksek oldugunu
tespit etmislerdir. Demirol ve arkadaglarinin 2015 yilinda ¢ocuklarda yapmis olduklar1 bir
caligmada, 110 MKP’1i hasta ve 107 kontrol grubu karsilastirilmis olup Tp-e araligi, Tp-e/QT
ve Tp-e/QTc oranlarmin MKP’li hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugunu tespit
etmiglerdir (128).

Miyokardiyal repolarizasyonun yeni belirteglerinden birisi de QRS-T agisidir. Anormal
QRS-T agis1 (90 derecenin {izerinde), ventrikiiler aritmiler, ventrikiiler iletim bozukluklar ile
iskemik veya metabolik nedenlerden kaynakli miyokard fonksiyon bozuklugunun eslik ettigi
siddetli ventrikiiler hipertrofilerde goriilebilir. QRS-T a¢ismin iki sekilde 6l¢iimii mevcuttur.
Bunlardan ilki spatial QRS-T agis1 olup ventrikiil QRS dalgasinm yonii ile T dalgasinm yoni
arasindaki acgilar arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir (129). Yapilan bazi ¢alismalarda,
spatial QRS-T agis1 ile sol ventrikiil kitlesi arasinda yakin iliski oldugu ve bu agmin artmis
olmasinin kotii prognoz ile iligkili oldugu tespit edilmistir (129). Bununla birlikte, spatial QRS-
T agisinin Sl¢iimii karmasik olup bilgisayar programlarini ile yapilmaktadir. Diger bir 6l¢tim
teknigi olan frontal dizlemdeki QRS-T agis1 ise, EKG cihazlarmin otomatik rapor kismindaki
Olgtilmiis degerlerden kolaylikla hesaplanabilmektedir (129). Frontal QRS-T agisi, ani kardiyak
Olimniin 6ngdrucu bir gostergesi olarak daha az ¢alisilmis bir parametredir. Bununla ilgili
yapilmis en biiyiik ¢aligma, Aro ve arkadaslarinin (130) Finlandiya’da genel popiilasyondan
10.957 orta yaslh hastadan olusan kronik kalp hastalig1 olan hastalara yapmis olduklar1 ¢aligma
olup bu ¢aligmada genislemis bir frontal QRS-T ag¢isinin (>100°), ani kardiyak 6liim riskini {i¢
kat artirdig1 gozlenmistir. Bu parametreler, ventrikiiler depolarizayon ve repolarizasyona ait
bozukluklar1 gosterebilmekte olup, sol ventrikil hipertrofine ait bulgular meydana gelmeden

Once degerlendirme amaci ile kullanilabilirler.
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GEREC VE YONTEMLER

Hastalar

Bu calisma, Nisan 2021-Eyliil 2021 tarihleri arasinda Trakya Universite T1p Fakiiltesi,
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda yiiriitiildi.

Calismaya Trakya Universite Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji poliklinigi tarafindan
takipli, 6-18 yas arasinda, MKP tanis1 almis, 6-12 ay araliklarda kontrole gelen hastalar ile MKP
hastalariyla benzer yas ve cinsiyet grubuna sahip, Cocuk Kardiyoloji poliklinigine gdgiis agrisi,
senkop veya carpinti gibi kardiyak bir patolojiyi diisiindiirebilecek sikayetler ile veya
asemptomatik olup iifliriim duyulmasi nedeniyle basvuran, kardiyolojik muayene, EKG, EKO
ve endikasyon dahilinde yapildiysa eger ritim Holter sonucunda MKP disinda kardiyolojik bir
patolojiye sahip olmayan saglikli ¢ocuk alindi. Takipli olan hastalardan ¢alisma stresi icinde
kontrole gelmeyen hastalar telefonla aranarak ara bir vizit i¢cin ¢agirilarak ve ¢calisma siiresince
yeni tan1 alan hastalar calismaya dahil edildi.

Caligma, Trakya Universite T1p Fakiiltesi Etik Kurul’u tarafindan onayland, etik kurul
onayi ektedir (EK 1). Calismaya dahil edilme kriteri olarak, MKP tanisiyla ¢ocuk kardiyoloji
poliklinigi tarafindan takipli olmak, 6-18 yas arasinda olmak, MKP disinda ilave kardiyak
patolojiye sahip olmamak ve hasta ve kontrol grubunda caliymaya katilacaklarin
ebeveynlerinden bilgilendirilmis olur formuna verdikleri imzali onay (Ek 2), okuma yazmasi
olmayan ebeveynlerden ise alman sozlii onay esas alindi. Calismaya dahil edilmeme kriterleri
olarak ise MKP disinda ilave kardiyak patolojiye sahip olmak, 6 yasindan kiglk veya 18
yasinda biiyiik olmak ve caligmaya katilmaya onam vermemek olarak kabul edildi. Calismaya
katilan tiim bireylere ilk goriisme swrasinda caligmanin amaci anlatildi ve tiim bireylerin
anamnezleri alindi. Ardindan tiim olgulara MKP formu (Ek 3 ve Ek 4) adi altinda bir form

doldurularak sosyodemografik Ozellikleri belirlendi. Olgularda goglis agrisi, carpinti, bas
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donmesi, bayilma, gbzde kararma, halsizlik, yorgunluk, nefes darligi ve terleme gibi
yakmmalar sorgulandi. Boy ve kilo &lgiimleri alinarak, viicut Kitle indeksleri (kilo/boy?)
hesaplandi. Midsistolik klik, ge¢ sistolik iifiiriim olup olmadig1 kaydedildi. Calismaya MKP
tanist ile takip edilmekte olan ve ¢alisma siiresinde poliklinik kontroliine gelen hastalar ile
kontrole gelmeyen ve telefonla aranarak cagrilan 90 hasta ile baslandi. ila¢ kullanimi, ek
kardiyak patoloji ve EKG ile ritim Holter’de 6lgiimleri etkileyecek diizeyde ek patolojisi olan
27 hasta caligmaya dahil edilmedi (Sekil 8). Calismamiza subklinik aritmi riskini saptamak i¢in
EKG ve ritim Holter’de WPW, VEA, SVT olmayan, ritim Holter’de VEA siklig1 seyrek olan
63 MKP’li hasta ve 64 olgu igeren kontrol grubu ile devam edildi.

MEP tamili 90 hasta ile
calismaya baslamilds

8 hasta: EKG’ de aVF'de T negatifligi var

4 hasta: EKG’ de U dalgas ve erken vurulardan
. daolay dlcimleri yeterli diizeyde yapilamadi

4 hasta: Holter dlcimlerinde sik VEA var

3 hasta: Onam vermedi

2 hasta: ASD

2 hasta: Opera Fallot Tetralojisi

2 hasta: Antiaritmik ilac kullarm var

1 hasta: Marfan sendromu

1 hasta: WPW zendromu

MEP tamilh 63 hasta ile
calismaya devam edildi

Sekil 8. MKP’li hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterlerine gore hasta se¢iminin akis

semasl.
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Elektrokardiyogram incelemeleri

Olgular, yatar pozisyonda 10 dakika dinlendirildikten sonra 12 derivasyonlu EKG
¢ekimleri Cardioline ar2100view model EKG cihazi ile 25 mm/s hiz ve 10 mm/mV voltajda
yapildi. Tiim EKG’ler optik tarayici ile taranarak dijital ortama yiiklendi. EKG’ ler hiz, ritim,
ventrikiil hipertrofi, atriyal genisleme, QRS ekseni ve ST-T degisikligi agisindan incelendi.
EKG o6lglimleri, Davignon ve arkadaslar1 (131) tarafindan bildirilen, yasa gére normal degerler
ile karsilastirildi. Ayrica ¢alisma kapsaminda QT, QTc, QTc dispersiyonu, frontal QRS-T agisi,
Tp-e intervali, Tp-e/QTc degerleri incelendi. QT araligi, QRS’in baslangict ile T’nin sonu
arasindaki mesafe olarak kabul edildi. T dalgasinin sonunun belirlenmesi ve U dalgasi ile
ayrimda, Lepeschkin ile Surawicz’in tanimladigi parametreler kullanildi (117). Erken vurularin
oldugu ya da sonunun tam olarak belirlenemedigi T dalgalarinin oldugu derivasyonlar
calismaya dahil edilmedi. Her derivasyonda i¢ adet QRS-T kompleksi degerlendirildi ve QT
stresi milisaniye (ms) olarak hesaplanarak en az dokuz derivasyonda QT Ol¢iminiin
yapilabildigi vakalar calismaya dahil edildi (122).

Diizeltilmis QT araligi, Bazett formiilii kullanilarak hesaplandi (Diizeltilmis QT=
QT/VRR) (114). Diizeltilmis QT araligi 440 milisaniyenin iizerinde ise uzamis olarak kabul
edildi.

QT dispersiyonu 12 derivasyonlu EKG’deki 6l¢iilen en uzun ve en kisa QT mesafeleri
arasindaki fark olarak kabul edildi.

Tp-e araligi, T dalgasinin tepe noktasi ile dalganin sonu arasindaki mesafe olarak kabul
edildi. Tim Tp-e dl¢iimleri prekordiyal derivasyonlarda yapildi. Ol¢iim yapilirken U dalgasi
olan kayitlar alinmadi. Tp-e araligi i¢in de ii¢ ayr1 derivasyonda yapilan hesaplamanin ortalama

degeri alindi. Ayrica, Tp-e Olglimiinden sonra ayrica Tp-e/QTc oran1 da hesapland (Sekil 9).

A Tp-€e interval

A /I

Sekil 9: Yiizeyel EKG’ de Tp-e 6lglimu
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QRS-T agist hesaplanirken EKG cihazindan otomatik elde edilen rapor kisminda
kaydedilmis QRS aksi ile T aksi arasindaki fark alinarak frontal dizlemdeki QRS-T agis1
hesaplandi. 180 dereceyi gegen Olgiimlerde bu ag1 360 derece den c¢ikarilarak yeniden
hesaplandi (Sekil 10).
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Sekil 10. Yiizey EKG’de frontal QRS-T agisinin Slgtimii

Otonom islev Testleri

Yatar pozisyonda 10 dakika dinlendikten sonra EKG g¢ekimleri yapilan hastalarin
baslangi¢ kan basinci 6l¢timleri ve kalp tepe atimlara bakildi. Sonrasinda 10 dakika boyunca
ayakta kol ve bacaklar viicuda bitisik halde hareketsiz durmalari istenen katilimcilarin bu sere
sonunda kalp tepe atimlarma bakildi ve kan basinci 6lgtimleri yapilarak kaydedildi. Sistolik kan
basincinda 20 mmHg’den fazla diisiis olmas1 anormal kabul edilerek ortostatik hipotansiyon
olarak degerlendirildi. Bu sayede, kalbin otonom iglev testlerinden, sempatik islev bozuklugunu
degerlendirmek icin ortostatik hipotansiyon, parasempatik islev bozuklugunu degerlendirmek

icin ise dinlenme kalp hizi kullanildi.

Ekokardiyografi

Caligmaya dahil edilen katilimcilarin ekokardiyografik incelemeleri, Philips Afiniti 30
model Ekokardiyografi cihazi ve S4-2 sektor prob kullanilarak, deneyimli bir kardiyolog
tarafindan gerceklestirildi. Olgular sol yan ve sirt disti pozisyonda yatirilarak, tim
ekokardiyografik pencerelerden ekokardiyografik inceleme iki boyutlu, M-mod, renkli
Doppler, pulsewave Doppler ve continuous Doppler ile yapildi. Ekokardiyografik incelemede,

On veya arka yaprak¢iklarmm tamammim veya bir kismimnimn, mitral aniiliis diizeyinden sol
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atriyuma dogru 2 mm’nin iizerinde yer degistirmesi MKP tan1 6lgiitii olarak kabul edildi (72,
132). Ayrica 6n ve arka mitral kapakg¢iklarin kalinliklar: 6lgildiu. Kapak kalinligr 5 mm’nin
altinda olanlar non-klasik MKP, >5 mm olanlar ise klasik MKP olarak siniflandirildi (Resim
1). Mitral yetmezligi olan c¢ocuklarda kapak yetersizliginin derecesi renkli Doppler
ekokardiyografi kullanilarak Avrupa Ekokardiyografi Dernegi 2010 Tavsiyeleri Kriterlerine
gore simiflandirildi (Resim 2) (133).

Pediatric TIS0.6

- Dist 3.37 cm
< Dist 0.380 cm
= Dist 0.363 cm

Pediatric

S4-2
23Hz

14cm

2D

Resim 2. Renkli doppler ekokardiyogramda mitral kapak yetmezligi goriintiisii
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Ritim Holter incelemesi

Calismaya dahil edilen olgulardan semptom ve bulgulara gore (aritmi diisiindiiren
carpinti, senkop, gogiis agrisi1) endikasyon dahilinde 38 MKP’li hastadan ve kontrol grubundan
34 olgudan ii¢ kanalli Biocare IH-12 Plus model ritim Holter cihaz1 ile 24 saatlik kayit alind1.
Olgularm Holter kayitlardaki artefakt, ektopik vuru ve normal vurular deneyimli bir kardiyolog
tarafindan ayirt edildi. Kayitlar temel ritim, ortalama kalp hizi, en diisiik ve en yiiksek kalp
hizlari, supraventrikiiler tagsikardi, ventrikiiler erken atim, ventrikiiler tasikardi,

supraventrikiiler erken atim, pause varligi ve KHD agisindan degerlendirildi.

Hasta ve kontrol grubunda tespit edilen ventrikiler aritmiler, modifiye Lown 6lcutlerine
bakilarak degerlendirildi. Sinif 0: VEA yok, simnif 1: uniform seyrek VEA (<30/sa), smf 2:
uniform sik VEA (>30/sa), siif 3: multiform VEA, sinif4: tekrarlayan VEA [4a: ikili (couplet),
4b: Ventrikiiler tagikardi]. Smif 2’nin iizerindeki ventrikiiler aritmiler, kompleks ventrikiiler
aritmi olarak kabul edildi (134).

Otonom islev bozuklugunu degerlendirmek amaciyla kullanilan zamana dayali kalp hiz1
degiskenligi 6l¢timlerinden, tiim normal RR araliklarmin ortalamasi (ortalama RR), tiim normal
siniis RR araliklarinin standart sapmasi (SDNN), kayitlarda bulunan tiim 5 dakikalik
segmentlerdeki RR araliklarinin ortalamasmin standart sapmasi (SDANN), ardisik RR
araliklar1 arasindaki farklarin karelerinin ortalamasinin karekokii (RMSSD), Frekansa dayali
kalp hizi degiskenligi Gl¢imlerinden diisiik frekans (LF), yiiksek frekans (HF) ve LF/HF
oranlar1 24 saat ritim Holter’de otomotik olarak hesaplandi (Sekil 11).

Qr

':d&_l_wm,mm_wn*,w_mwkw\ﬂww QU R Aribrit
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Sekil 11. Ritim Holter’de kalp hiz1 degiskenliginin(KHD) 6l¢ulmesi
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Kardiyak parasempatik islevi nicel olarak degerlendirmek i¢in endikasyon dahilinde 38
MKP’li hastadan ve kontrol grubundan 34 olgudan 24 saatlik ritim Holter kaydi alindi. Holter
cihazinda otomotik olarak kaydedilen kalp hizi1 yavaslama kapasitesi (HRDC) verileri
kaydedildi (Sekil 12).
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Anal. Set.

Sekil 12. Ritim Holterde kalp hiz1 yavaglama kapasitesinin(HRDC) 6l¢iilmesi

Istatistiksel Inceleme

Calismamizda istatistik analiz programi olarak SPSS versiyon 26.0 (Lisans No:
10240642) kullanild1. Sayisal degiskenlerin ortalamalar1 ve standart sapmalar1 birlikte verildi.
Degisken verilerin normal dagilimda olup olmadigini saptamak amaciyla Lilliefors diizeltmesi
ile birlikte Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Ortalamalar1 karsilastirmak i¢in Student t-testi
kullanildi. Kategorik verilerin arasinda iliski olup olmadigini saptamak i¢in Pearson Ki-kare
testi kullanildi. Korelasyon iligkisini saptamak i¢cin Pearson korelasyon katsayisi kullanildi.

Tiim testlerde p<0,05 olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan primer MKP tanili 63 hasta ve 64 kigiden
olusan kontrol grubu alindi. Caligmaya katilan MKP’1i hastalarin 43’1 kiz (%68,25), 20’si erkek
(%31,75) iken kontrol grubunda cinsiyet dagilimi 35 (%54,69) kiz ve 29 (%45,31) erkek
seklinde idi. Hastalarin yas ortalamalar1 12,8243,82 yil ve yas dagilimlar1 6,25-18 yil idi.
Kontrol grubunun yas ortalamalar1 12,09+3,71 yil ve yas dagilimlar1 6,4-18 yil idi. Yas ve
cinsiyet a¢isindan bakildiginda iki grup arasinda anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 1). Hasta
grubunun viicut agirhig: ortalamalar1 41,07+13,41 kg, boy ortalamalar1 153,25+17,11 cm, VKI
ortalamas1 ise 17,03+3,07 kg/m? idi. Kontrol grubunun ise viicut agirhgn ortalamalari
44,02+14,53 kg, boy ortalamalar1 149,22+18,92 cm, VKI ortalamasi ise 19,12+2,76 kg/m? idi.
Hasta ve kontrol gruplarmin viicut agirluklar1 karsilastirildiginda, hasta grubunun ortalama
agirhigi, saglikli kontrol grubuna gore diisiik bulunmakla beraber istatistiksel anlamlilik
saptanmad1 (p=0,238). Hasta ve kontrol grubu boy ac¢isindan karsilastirildiginda, hasta
grubunun ortalama boyu kontrol grubuna gore daha yiiksek olmasina ragmen anlamh fark
bulunmadi (p=0,211). Hasta grubunda VKI, kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede diisiik
bulundu (p<0,05) (Tablo 1).

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri ve vicut élgimleri

Demografik ¢zellikler Hasta (n=63) Kontrol (n=64) p

Cinsiyet Kiz 43 (%68,25) 35 (%54,69) 0,165
Erkek 20 (%31,75) 29 (%45,31)

Yas (desimal yil) 12,82+3,82 12,09+3,71 0,274

Viicut Agirhig (kg) 41,07+13,41 44,02+14,53 0,238

Boy (cm) 153,25+17,11 149,22+18,92 0,211

VKI (kg/m?) 17,03+3,07 19,12+2,76 <0,001

Student t-testi, VKI: Viicut kitle indeksi. Degerler ortalamazxstandart sapma olarak ifade edildi.
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Calismaya déhil edilen MKP’li hastalarin 19’unda (%30,16) herhangi bir semptom
yoktu. Gogiis agris1t 20 cocukta (%31,25) mevcut olup en sik goriilen semptomdu. Gogiis
agrisindan sonra en sik goriilen semptomlar sirasiyla ¢arpint1 (%20,63), halsizlik (%17,46),
nefes darlhigi (%12,5), gbz kararmasi (%10,94), bas donmesi (%6,25) ve senkop (%6,25) ile
terleme (%3.13) idi (Tablo 2).

Tablo 2. MKP’li hastalarda goriilen semptomlarin sikhgi

Semptom Hasta(n=63)
Asemptomatik 19 (%30,16)
Gogiis agrisi 20 (%31,75)
Carpinti 13 (%20,63)
Goz kararmasi 7 (%10,94)
Bas donmesi 4 (%6,25)
Senkop 4 (%6,25)
Halsizlik 11 (%17,46)
Nefes darhg: 8 (%12,5)
Terleme 2 (%3,13)

Gelis ve kontrol sistolik kan basinci degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda
anlaml fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 3). Ortalama dinlenme kalp hiz1 hasta grubunda
97,56+16,37/dk, kontrol grubunda 91,61+13,56/dk idi ve hasta grubunda kontrol grubuna gére
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulundu (p<0,05). Ortostatik hipotansiyon hasta
grubunda 8 gocukta (%12,6), kontrol grubunda ise 4 ¢ocukta (%6,2) saptanmisg olup iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p:0,348). MKP’li hastalarda dinleme
bulgularindan midsistolik klik 4 hastada (%6,35), ge¢ sistolik {ifiiriim 12 hastada (%19,05),
midsistolik klik ve gec sistolik Ufliriim 7 hastada (%11.11) saptanirken 40 hastada dinleme

bulgusuna rastlanmadi.
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Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun fizik muayene bulgular

Fizik muayene bulgularn Hasta (n=63) | Kontrol (n=64) p
Gelis sistolik kan basinc1 (mm/hg) 114,41+12 114+10,98 08
,84
Kontol sistolik kan basinc1 (mm/hg) 109,11+12,08 109,03+12,1 09
,97
Sistolik kan basinci farki (mm/hg) -5,3+10,58 -4,86+11,3 080
Gelis kalp tepe atin sayis1 (dinlenme 97,56+16,37 91,61+13,56
kalp hizi) 0,027
Midsistolik klik 4 (%6,35)

Geg sistolik Gftirim

12 (%19,05)

Midsistolik klik ve geg sistolik tf

ram | 7 (%11,11)

Student t-testi. Degerler ortalamazxstandart sapma olarak ifade edildi.

Hasta ve kontrol grubuna ait elektrokardiyografik bulgularin dagilimi Tablo 4’te
verilmistir. Calismaya dahil edilen MKP’li hastalar ve kontrol gurubunun EKG’lerine
bakildiginda; hepsi siniis ritminde olup PR ve QRS aralig1 ile QRS eksenleri yasa gére normal
aralikta tespit edildi. Hasta ve kontrol grubundan hi¢ birinde EKG’de atriyal veya ventrikiiler
hipertrofi bulgusu saptanmadi. Kontrol grubuna dahil edilenlerin hi¢ birinde ST-T degisikligine
rastlanmadi. QT ve QTc oOlgiimleri agisindan hasta ve kontrol grubunda anlamli bir fark
saptanmazken QTc dispersiyonu, frontal QRS-T agisi, Tp-e aralig1 ve Tp-¢/QTc oran1t MKP
hastalarinda kontrol grubuna gére anlamli derecede daha yiiksek saptandi (p<0.05). Ayrica

MKP’1i hastalardan 6’sinda (%9,3) frontal QRS-T agis1 90 derecenin lizerinde tespit edildi.

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubundaki elektrokardiyogram bulgular

EKG parametreleri Hasta (n=63) Kontrol (n=64) p

QT (ms) 353,33+23,28 352,81+22,92 0,899
QTc (ms) 391,75+26,04 396,97+21,11 0,217
QTc dispersiyonu (ms) 25,11+10,21 21,61+8,42 0,037
Frontal QRS-T acs1 (derece) 39,97+27,87 31,23+17,75 0,038
Tp-e arahg (ms) 82,06%6,99 78,5916,64 0,005
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Tp-¢/QTc oram 0,21+0,02 0,2+0,02 0,003

Student t-testi. Degerler ortalamaxstandart sapma olarak ifade edildi.

MKP’li hastalara ait ekokardiyografi bulgular1 Tablo 5’te verilmistir. Mitral kapak
prolapsusu ortalama 3,93+1,24 mm, mitral kapak kalmligi ortalama 4,48+0,99 mm olarak
saptandi. On dort hastada (%22,22) eser miktarda mitral yetersizlik, 32 hastada (%50,79) hafif
dizeyde mirtal yetersizlik, 11 hastada (%17,46) orta diizeyde mitral yetersizlik, 2 hastada
(%3,17) agrr diizeyde mitral yetersizlik saptanirken, 4 hastada (%6.35) mitral yetmezlik
saptanmadi. MKP’li hastalarin 16’sinda (%25,3) MKP miktar1 >5m olarak saptanmis olup
klasik MKP tanis1 alirken, 47’sinde (%74,6) MKP miktar1 <5 mm olarak saptanarak non-klasik
MKP tanis1 aldi.

Tablo 5. MKP’li hastalarda ekokardiyografik bulgular

Ekokardiyografi bulgulan Hasta (n=63)
EF (%) 68,08+3,53
MKP miktar1 (mm) 3,93+1,24
Klasik MKP 16 (%25,3)
Non-klasik MKP 47 (%74,6)
Mitral kapak kalinhig (mm) 4,48+0,99
Mitral yetmezlik (yok) 4 (%6,35)
Mitral yetersizlik (eser) 14 (%22,22)
Mitral yetersizlik (hafif) 32 (%50,79)
Mitral yetersizlik (orta) 11 (%17,46)
Mitral yetersizlik (agir) 2 (%3,17)

Semptomatik ve asemptomatik MKP’li hastalarin ekokardiyografik incelemesinde elde
edilen kapak kalmligi ve ¢okme miktar: verileri Tablo 6°da verilmistir. Istatistiksel olarak
anlamli olmasa da kapak kalinligi ve MKP miktarinin semptomatik hastalarda asemptomatik

hastalara gore daha fazla oldugu goriildii.
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Tablo 6. Semptomatik ve asemptomatik MKP’li hastalarda kapak kalinhg ve ¢cokme
miktar

Asemptomatik (n:19) | Semptomatik (n:44) p
MKP miktar1 3,8+1,29 4,22+1,1 0,224
Kapak kalinlig1 4,33+0,99 4,83+0,9 0,063

Student t-testi. Degerler ortalamazstandart sapma olarak ifade edildi.

MKP’li hastalarda mitral yetmezlik siddeti ile MKP miktar1 ve mitral kapak kalinligi
arasindaki iligki Tablo 7°de verilmistir. Mitral kapak prolapsus miktari arttik¢a mitral yetmezlik
siddetinin de arttig1 goriildii. Yapilan korelasyon calismasinda MY siddeti ile MKP miktar1
arasinda giigli iliski (p<0,001; r:0,76) saptanirken, MY siddeti ile mitral kapak kalmnligi
arasinda pozitif korelasyon (p<0,001; r:0,48) saptandi.

Tablo 7. MKP’li hastalarda mitral yetmezlik siddeti ile MKP miktar1 ve mitral kapak
kahinhg: arasindaki iliski

Mitral yetmezlik siddeti MKP miktarn Mitral kapak kalinhgi
(n: hasta sayisi)

MY yok (n:4) 2,28+0,15 3,08+0,74

MY eser (n:14) 3,02+0,67 4,24+0,97

MY hafif (n:32) 3,89+0,97 4,47+0,86

MY orta (n:11) 5,32+0,47 5,15+0,89

MY agir (n:2) 6,6+0,14 5,5+0,14

Degerler ortalamatstandart sapma olarak ifade edildi.

Caligmaya dahil edilen MKP’li hastalarin 16’sinda (%25,3) mitral kapak prolapsusu >5
mm olarak saptanmis olup bunlar klasik MKP olarak kabul edilirken, 47’sinde (%74,6) mitral
kapak prolapsusu <5 mm olarak saptanip nonklasik MKP olarak kabul edildi. Bu iki grupta
gorulen semtomlarm sikligi Tablo 8’de verilmistir. Her iki grup karsilastirildiginda semptom

siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustur.
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Tablo 8. Klasik ve nonklasik MKP’li hastalarda semptomlarin sikhig

Semptom Klasik MKP (n:16) | Nonklasik MKP (n:47) p
Asemptomatik 6 (%37,5) 13 (%27,6)
0,53
Gogiis agrisi 4 (%25) 16 (%34)
0,71
Carpinti 3 (%18,7) 10 (%21,2)
1
Goz kararmasi 2 (%12,5) 6 (%12,7)
1
Bas donmesi 0 5 (%10,6)
0,31
Senkop 1 (%6.2) 7 (%14,8)
0,66
Halsizlik 4 (%25) 7 (%14,8)
0,44
Nefes darhgi 3 (%18,7) 9 (%19,1) .
Terleme 2 (%12,5) 3 (%6,3)
0,59

Pearson Ki-Kare.

Klasik ve nonklasik MKP’li hastalarin oskiiltasyon bulgulari ile ilgili veriler Tablo 9’da
verilmigtir. Klasik MKP’1i hastalarin 6’sinda (%37,5) ve nonklasik MKP’li hastalarin 34’linde
(%72,3) oskiiltasyon bulgusuna rastlanmamis olup istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). Midsistolik klik nonklasik MKP hastalarinda daha sik goriiniirken, geg¢ sistolik
ifiirim ile midsistolik klik ve ge¢ sistolik iifiirlim birlikteligi klasik MKP hastalarinda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriildi (p<0,05).

Tablo 9. Klasik ve nonklasik MKP’li hastalarda oskiiltasyon bulgusu sikhgimin
karsilastiriimasi

Muayene bulgusu Klasik MKP Nonklasik MKP p
(n:16) (n:47)

Bulgu yok 6 (%37,5) 34 (%72,3) 0,001

Midsistolik klik 0 4 (%8,5) 0,001
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Geg sistolik Gftirim 4 (%25) 8 (%17) 0,001

Midsistolik klik ve ge¢ 6 (%37,5) 1(%2,1) 0,001
sistolik UfGrim

Pearson Ki-Kare.

Klasik ve nonklasik MKP’li hastalarinda goriilen mitral yetmezlik diizeyleri Tablo 10’
da verilmistir. Nonklasik MKP hastalarinda eser veya hafif diizeyde mitral yetmezlik
goriiliirken klasik MKP hastalarinda hafif veya orta diizeyde mitral yetmezlik tespit edildi ve
istatistiksel olarak anlamd1 bulundu (p<0,05). Agir diizeyde mitral yetmezlige klasik MKP’li 2
hastada (%12,5) rastlanirken, nonklasik MKP’1i hastalardin hi¢ birinde rastlanmadi (p<0,05).

Tablo 10. Klasik ve nonklasik MKP’li hastalarda mitral yetmezlik diizeyinin
karsilastirilmasi

Mitral yetmezlik diizeyi | Klasik MKP (n:16) Nonklasik MKP p
(n:47)

Yok 0 4 (%8,5) 0,001

MY eser 0 14 (%29,7) 0,001

MY hafif 6 (%37,5) 26 (%55) 0,001

MY orta 8 (%50) 3 (%6,3) 0,001

MY agir 2 (%12,5) 0 0,001

Pearson Ki-Kare.

Calisma ve kontrol grubunun Holter EKG incelemelerinde hasta ve kontrol grubunun
kalp hiz1 degiskenligi 6lgiimleri Tablo 11°de verilmistir. Caligmaya alinan MKP hastalarindan
38’ine (%60,3) ve kontrol grubundan 34’iine (%53,1) 24 saatlik ritim Holter monitérizasyonu
yapildi. Zamana bagli KHD 6l¢uimlerinden ortalama RR, SDNN, SDANN, RMSSD ve PNN50
parametreleri agisindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli fark saptanmadi. Frekansa
dayali kalp hiz1 degiskenligi dl¢limlerinden LF, HF ve LF/HF oranlar1 agisindan hasta ve
kontrol guruplari arasinda anlamlh fark saptanmadi. Ayrica ¢alismamiza dahil edilen MKP’1i
vakalar ile kontrol grubunda bakilan HRDC o6l¢iimleri karsilastirildiginda, iki grup arasinda

anlaml fark saptanmadi.
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Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunun kalp hiz1 degiskenligi 6l¢ciimleri

Kalp hiz1 degiskenleri Hasta (n=38) Kontrol (n=34) p
Ortalama RR (ms) 592,61+78,87 587,03+102,89

0,794
SDNN (ms) 79,02+36,72 75,48+28,44

0,648
SDANN (ms) 111+33,25 110,12%32,7

0,91
RMSSD (ms) 63,46+53,32 63,42+32,37

0,997
PNN50 (%) 16,29+14,89 13,01+12,19

0,309
HRDC 23,1+13,83 21,37+8,87

0,53
LF (ms2) 1183,91+902,53 1094,58+850,38

0,665
HF (ms2) 953,91+1119,14 866,5+679,89

0,691
LF/HF oram 1,83+1,02 1,71+£1,3

0,651

Student t-testi. Degerler ortalamazstandart sapma olarak ifade edildi.

Ortalama RR: Tiim normal RR araliklarimin ortalamasi, SDNN: 24 saatlik donemdeki tim normal sinids RR
araliklarumn standart sapmast, SDANN: TUm 5 dakikalik segmentlerdeki RR araliklarinin ortalamasinin standart
sapmast, RMSSD: Ardistk RR araliklart arasindaki farklarin karelerinin ortalamasimin karekokii, PNN5O0:
Aralarinda 50 ms den fazla fark olan ardisik RR araligi sayisinin yiizdesi, HRDC: Kalp hizi yavaslama kapasitesi,
LF: Diisiik frekans, HF: Yiksek frekans.
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TARTISMA

Mitral kapak prolapsusu, mitral kapakta fibromiksomatdz degisikliklerden kaynakli, bir
veya iki lifletinin sistolde mitral kapak anulusundan sol atriyuma dogru bombelesmesi ile
olusan bir kapak hastaligi olarak kabul edilmektedir (1, 2). MKP, yalnizca kapakciklara etki
ederek primer olabilecegi gibi miyokard enfaktiisii, iskemi ve papiller kas liflerinin bozuklugu
gibi nedenlere bagl olarak sekonder olarak da ortaya ¢ikabilir (9). MKP ayni zamanda gesitli
sendromlarda ve Marfan sendromu gibi kollagen doku hastaliklarinda da goriilebilmektedir
(10). Bizim galismamiza sendromik olmayan primer MKP tanili hastalar dahil edilmistir.

Mitral kapak prolapsusu cocuklarda genellikle selim seyretmekte ve nadir olarak
mortalite ve morbiditeye yol acan komplikasyonlar gérilmektedir Mitral kapak prolapsusunun
gercek insidansi tam olarak bilinmemekle beraber cocuklarda ve geng yetiskinlerde MKP
prevalansi %0.3-21 arasinda degismektedir. Genel toplumda ise MKP insidans1 %2-6 arasinda
degismektedir. MKP, insidansi yasla beraber artan ve daha sik goriilen bir kalp kapak
bozuklugudur. Kiz/erkek oran1 baz1 ¢alismalarda 2:1 olarak bildirilmekle birlikte genel olarak
her iki cinsin esit oranda etkilendigi bildirilmistir (28). Primer MKP tanil1 63 hasta ve 64 saglikli

kisiden olusan kontrol grubunun dahil edildigi ¢alismamizda hasta grubunun demografik
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Ozelliklerine bakildiginda MKP’li hastalarin 43’1 kiz (%68,25), 20’si erkek (%31,75) olarak

tespit edilmis olup kiz/erkek oran1 2,15 olarak literatr ile uyumludur.

Astenik vicut tipi ile MKP arasindaki iligki oldugu kabul edilmesine ragmen bu durum
cocuklarda tam olarak ortaya konamamustir. Literatiire baktigimizda daha dnce yapilan birgok
calismada MKP’li vakalarla normal populasyon arasinda genel olarak boy uzunlugu agisindan
anlaml fark saptanmazken, viicut agirhg: ve VKIi agisindan MKP’li vakalarin anlamli derecede
daha zayif ve ince yapili oldugu gériilmiistiir (54, 135). Framingham (58) ¢alismasinda VKi<15
kg/m? olan kadmlarm %25’inde, erkeklerin %29 unda MKP tespit edilmistir. Bizim
calisgmamizda da hasta ve kontrol gruplarinin tartilar1 karsilastirildiginda, istatistiksel anlamlilik
olmasa da hasta grubunun ortalama agirliginin saglikli kontrol grubuna gére daha diisiik oldugu
goriildii. Yine her iki grubu karsilastirdigimizda hasta grubunun viicut Kitle indeksi, kontrol
grubunun vicut Kitle indeksinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik olup literatiirdeki

diger ¢aligmalar ile uyumlu idi (54, 58).

Mitrak kapak prolapsuslu hastalar ¢cogunlukla asemptomatiktir. Semptomlarin meydana
gelisinin daha cok ilerleyici mitral kapak yetmezligine ve endokrin veya otonomik
disfonksiyona bagl oldugu disiinilmektedir (47). Otonomik islev bozuklugunun
patogenezinde ise endokrin ve ndrovaskuler nedenler ile azalmig vagal tonus ve sempatik sistem
baskinligi sorumlu tutulmaktadir (47, 136). Otonomik disfonksiyon sonucunda hastalar bazen
atipik gogiis agrisi, efor dispnesi, senkop, anksiyete, migren, panik atak, ¢arpint1 gibi oldukca
degisik semptom ve bulgularla karsimiza ¢ikabilirler (6, 47). Carpmt1 ve gogiis agrismin
eriskinlerde yapilan bir ¢alismada en sik bagvuru sikayeti oldugu bildirilmistir (12). Carpmntinin
en sik nedeni atriyal veya ventrikiiler prematiir atimlardir. MKP’li hastalarda ¢esitli disritmiler
bildirilmis olup bunlar igcinde paroksismal supraventrikiiler tagikardi en sik goriilen disritmi
tipidir. Carpint1 sik goriilen bir sikayet olmasina ragmen EKG ve 24 saatlik Holter sonuglari ile
semptomlar arasinda bir iligki saptanmamustir (49). Goglis agrist MKP’li hastalarda sik
rastlanilan bir diger yakimmadir. Nadiren anjina pektorisi taklit edebilmesine ragmen, egzersiz
testinde gorilnmez. Agrinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Posterior mitral kapak¢igin
prolapsusu ile ventrikiil duvarmin veya papiller kasin gerilmesi sonucu koroner arterlerde
refleks spazm gelisebilecegini ileri siirenler vardir. Sonucta ortaya ¢ikan miyokard iskemisi
agrinin sebebi olabilir (50). Dispne de MKP’de sik karsimiza ¢ikan bir yakinmadir. Genellikle
nefes alamama ve hava aclig1 seklinde goriiliir. Dinlenme aninda daha belirgindir. Eforla iligkili
degildir. Hatta baz1 hastalar eforla rahatlayabilir ve egzersiz toleransi iyidir. Thiago LC ve

ark.’larimin (137) 15 yas ve tizeri ¢ocuk ve eriskin hastalar1 igeren 126 vakanin alindigi
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calismalarinda dispne, c¢arpmti ve g0gls agrisinin en sik gorilen yakmmalar oldugu
goriilmiistiir. Cetinkaya ve ark. (122) primer MKP’li 37 ¢ocukta yaptig1 bir ¢aligmada, %45
orant ile gogiis agrisi en sik semptom olarak bildirilmistir. Van Der Ham ve ark.’larmin (138)
2003 yilinda 45 hasta ile yapmis olduklar1 bir ¢alismada hastalari % 62,8 nin asemptomatik
oldugu, %14’inde nefes darligi, %11,6’sinda halsizlik oldugu saptanmustir. yoktu. Calismaya
dahil edilen MKP’li hastalarin 19’unda (%30,16) herhangi bir semptom yoktu. Gogiis agris1 20
cocukta (%31,25) mevcut olup en sik goriilen semptomdu. G6giis agrisindan sonra en sik
goriilen semptomlar sirasiyla ¢carpinti (%20,63), halsizlik (%17,46), nefes darlig1 (%12,5), goz
kararmasi (%10,94), bas donmesi (%6,25) ve senkop (%6,25) ile terleme (%3.13) idi ve

sonuglarmmiz literatiir ile uyumluydu.

Mitrak kapak prolapsusu siklikla kardiyak oskiiltasyonla belirlenir; dikkatli bir fizik
muayene ile MKP ic¢in spesifik olan sistolik klik ile mid veya geg sistolik tftirim duyulabilir
(23). Babaoglu ve ark. (139) 113 MKP’li hastada yapmis olduklari ¢alismada 15 hastada
(%16,6) sistolik klik, 52 hastada (%57,7) gec sistolik Gftrim duyulurken, 23 hastada (%25,5)
geg sistolik tftirimle birlikte midsistolik klik duyulmustur. Ohara ve ark.’larmin (79) yapmis
oldugu bir calismada MKP’li vakalarin %37’sinde tifiiriim ve klik tespit edilirken, Nacar ve
ark.’larmin (29) 2002 yilinda yapmis oldugu ¢alismada geg sistolik {iflirim olgularin %45°nde,
sistolik klik %23,6’sinda, midsistolik klikle birlikte gec sistolik {ifiiriim hastalarin %12,7’sinde
goriilmiistiir. Barron ve ark. (140) calismasinda ise MKP tanis1 konulan 48 ¢ocugun yalniz
17’sinde (%35,4) tftirim duyuldugu bildirilmistir. Devereux ve ark. (141) 1986 yilinda 81
MKP’li hastada yapmis oldugu bir diger ¢alismada ise sistolik klik ve geg¢ sistolik iiflirlim
hastalarin %16’sinda saptanmisken, hastalarin %27’sinde herhangi bir dinleme bulgusuna
rastlanmamistir. Calismamiza dahil edilen MKP hastalarimizin 7’°sinde (%11,11) midsistolik
klik ve geg sistolik tifliriim birlikte duyuldu. Ayrica vakalardan 4’{inde (%6,35) midsistolik klik,
12’sinde (%19,05) geg sistolik iiflirlim kardiyak oskiiltasyonda tespit edilirken, 40 hastada
(%63,49) herhangi bir dinleme bulgusuna rastlanmadi. Literatir verilerine yakin oranlar
olmakla birlikte ¢calismamizda oskiiltasyon bulgusu saptanan hastalarin kismen daha diisiik
olmas1 ge¢mis yillarda cogunlukla sadece patolojik muayene bulgusu olan hastalarda
ekokardiyolojik tetkik yapilarak MKP tanis1 konuluyor olmasmdan kaynaklandigini
diistinmekteyiz.

Otonom sinir sisteminin disfonksiyonu sempatovagal dengede bozukluga neden
olmaktadir. Kalbin otonom iglev bozuklugunu degerlendirmek i¢in kullanilan testler ortostatik

hipotansiyon (sempatik) ve dinlenme kalp hiz1 (parasempatik) dl¢ctimleridir (19). Literaturde,
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primer MKP’li hastalarda parasempatik tonusun azalmasina bagli olarak dinlenme kalp hizinin
yiiksek saptandigi ¢esitli ¢alismalar bulunmaktadir (21, 22). Boudoulas ve Wooley’in (142)
yaptig1 bir ¢aligmada semptomatik MKP’li hastalarda katekolamin diizeylerinin kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugu ve primer MKP’li hastalarin ¢cogunda var olan otonom islev
bozuklugu ile ventrikiil miyokardin repolarizasyon siiresindeki bolgesel farkliliklar1 arasinda
iliski oldugunu bildirmistir. Caglayan ve ark. (143) okul ¢agindaki ¢ocuklara yonelik yapmis
olduklar1 bir caligmada tespit edilen MKP’li hastalar ile saglikli cocuklarin dinlenme kalp hiz1
arasinda anlaml bir fark saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda ise Ortalama dinlenme kalp hizi,
hasta grubunda (97,56+16,37/dk), kontrol grubuna gore (91,61+13,56/dk) istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha yiiksek bulundu (p<0,05). Bu da bize MKP’li hastalarda parasempatik
aktivitenin saglikl bireylere gore baskilandigini diistindiirmektedir.

Mitrak kapak prolapsuslu hastalarda tasikardi ve ritim bozukluklar ile birlikte ortostatik
hipotansiyon da sik goriilen bir otonom islev bozuklugudur. Bu durumlarm, damar ici
volimdeki azalma, voliim kaybina bagli olusan anormal renin-aldosteron yaniti, barorefleks
sistemdeki anormallikler, hiperadrenerjik durum ya da parasempatik bozukluklara bagli oldugu
diistiniilmektedir (90). Santos ve ark. (20) 86 primer MKP’li hasta ile yaptigi ¢alismada,
hastalarin 12’sinde (%13) ortostatik hipotansiyon tespit edilmistir. Bizim ¢aligmamizda gelis
ve kontrol sistolik kan basinci degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.
Ortostatik hipotansiyon agisindan bakildiginda hasta grubunda 8 g¢ocukta (%12,6), kontrol
grubunda ise 4 cocukta (%6,2) ortostatik hipotansiyon saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamli olmasa da hasta grubunda daha sik goriildiigii tespit edildi (p:0,348).

Mitrak kapak prolapsusunda aritmi eriskinlerde sik goriilmesine karsin gocuklarda oldukga
nadirdir. Erigkin primer MKP calismalarinda saptanan ventrikiiler ritim bozuklugu sikligi,
MKP tam Olgiitlerine ve calisilan hasta grubuna bagli olarak, % 49-89 arasinda degisen
oranlarda bildirilmektedir (15). Ventrikiler ritim bozukluklarinin sikligi ile ilgili primer
MKP’li ¢ocuklarda yapilan az sayida ¢alisma vardir. Aritmilerin sik oldugu bildirilmesine
ragmen MKP’de belirlenen aritmilerin ¢ogu yasam i¢in tehdit olusturmamaktadir (59). MKP
saptanan hastalarda aritmi sikliginin fazla olmasi nedeniyle hastalara rutin EKG onerilirken
senkop ve garpint1 gibi yakinmalar ile gelen MKP’li hastalara ise Holter EKG uygulamasi
onerilmektedir (60). Mitral kapak prolapsusunda rastlanabilen QT uzamasinin ventrikiiler
aritmilerle iligkisi vardir. MKP’de ani 6ltim gdrulebilir. Uzun asistoli ile birlikte komplet A-V
bloklar da bildirilmis olmasina ragmen ani Oliimden ventrikiiler fibrilasyon sorumlu

tutulmaktadir. Ciddi regiirjitasyon, kompleks aritmiler ve QT uzunlugu ile senkop hikayesi ani

45



olim icin potansiyel risk kabul edilir (58). MKP’li hastalarda 6zellikle QT uzamasmin sik
gorildiigli bilinmekte olup bu durum olusabilecek aritmiler agisindan siklikla aragtirilmistir.
QT uzamasi, diizeltilmis QT’ye gore degerlendirilmektedir. QT mesafesi ile ilgili, primer
MKP’li erigkin hastalarda yapilmis daha dnceki ¢aligmalarda ¢eliskili sonuglar elde edilmistir.
Kulan ve arkadaslar1 tarafindan 64 primer MKP’li hastada yapilan bir ¢aligmada, saglikli
kontrollere gore MKP’li hastalarda QT mesafesinde uzama saptanmamistir (121). Bekheit ve
ark. (112) tarafindan 56 erigkin primer MKP’li hastada yapilan bir ¢alismada ise, hastalarin
43’iinde QT mesafesinde uzama saptamistir. Cetinkaya ve ark. (122) tarafindan yapilan bir
caligmada, primer MKP’li 37 ¢ocuk ve 26 saglikli ¢ocuk karsilagtirilmis olup, iki grup arasinda
QTc agisindan anlamli farklilik saptanmazken, primer MKP’li 58 yetiskin ile 60 saglikl1 bireyin
karsilastirildigr Ulgen ve arkadaslarmin (8) ¢alismasinda, QTc’nin saglikli bireylere kiyasla
hasta grubunda arttig1 goriilmistiir. Calismamiza subklinik aritmi riskini saptamak icin EKG
ve ritim Holterde WPW, VEA, SVT olmayan, ritim Holterde VEA siklig1 seyrek olan ve en az
dokuz derivasyonda QT 6lgtimii yapilabilen vakalar ¢alismaya dahil edildi. Calismamizda elde
ettigimiz veriler degerlendirildiginde, QT ve QTc dlglimleri a¢isindan iki grup arasinda anlamli
bir fark saptanmamustir. Bizim ¢alismamizda ve yapilan diger calismalarda QT mesafesi ile
ilgili ¢eliskili sonuglarin ortaya ¢ikmasmin T dalgasinin sonunun belirlenmesinde yasanan
zorluktan ve farkli 6l¢tim tekniklerinin kullanilmasindan kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz.

QT dispersiyonunun  ventrikiil repolarizasyonundaki bdlgesel farkliliklardan
kaynaklandig1 ve ritim bozukluklar1 gosteren bir belirteg oldugu ifade edilmektedir (119).
Kulan ve ark. (121), primer MKP’li yetiskin hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada, kompleks
ventrikiler ritim bozuklugu olan MKP’li hastalarda QT dispersiyonunun, basit ventrikiiler ritim
bozuklugu olan hastalarinkine kiyasla anlamh derecede artmis oldugunu saptamuslardir. Ulgen
ve arkadaglarinin (60) primer MKP’li 58 eriskin ve 60 kontrol ile yaptiklar1 ¢aligmada ise,
Kulan ve arkadaglarmim (121) sonuglarina benzer sekilde, QT dispersiyonu ile kompleks
ventrikiler ritim bozukluklar1 arasinda Onemli bir iliski saptanmis ve artmus QT
dispersiyonunun artmis olmasmin ciddi ventrikiiler aritmiler ve ani Olim riskini
degerlendirmede Onemli bir gosterge olabilecegi bildirmislerdir. Cetinkaya ve ark. (122)
tarafindan yapilan bir caligmada, QT dispersiyonunun, primer MKP’li ¢ocuklarda kontrol
grubuna gore anlamli derecede artmis oldugu tespit edilmistir. Demirol ve ark. (128) 2015
yilinda ¢ocuklarda yapmis olduklar1 bir calismada, 110 MKP’li hasta ve 107 kontrol grubu
karsilastirilmis olup QTc dispersiyonunun hasta grubunda daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Ancak yukarida bahsedilen erigkin ve ¢ocuk yas grubuna ait ¢aligmalarda tiim olgularda QT
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dispersiyonu ¢alisilmis olup bizim ¢alismamizda ise EKG ve Holterde sik VEA, dal blogu, ST-
T degisikligi gibi patolojik bulgusu olanlar ¢alismaya dahil edilmemis ve sadece subklinik
oldugar degerlendirilmistir. Buna ragmen bizim ¢alismamizda da, QTc dispersiyonu MKP’li
hastalarda kontrol grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek saptandi (p<0.05). Primer
MKP’li ¢ocuklarda QT dispersiyonundaki bu artisin, otonom islev testleriyle bu hastalardaki
parasempatik ve sempatik bozukluk saptanmadan Once, kalbin otonom islev bozuklugunun
daha erken tespit edilebilecegi diisiiniilebilir.

Miyokardiyal repolarizasyonun yeni belirteglerinden birisi de QRS-T agisidir. Anormal
QRS-T agis1 (90 derecenin iizerinde), ventrikiiler aritmiler, ventrikiiler iletim bozukluklari ile
iskemik veya metabolik nedenlerden kaynakli miyokard fonksiyon bozuklugunun eslik ettigi
siddetli ventrikiiler hipertrofilerde goriilebilir. Oehler ve ark. (129) 2014 yilinda yapmis oldugu
bir ¢aligmada, sol ventrikil kitlesi ile spatial QRS-T agisinin baglantili oldugunu ve bu aginin
artmis olmasinin kotii prognoz ile iligskili oldugunu tespit etmisler. Frontal QRS-T agis1, ani
kardiyak oliimiin 6ngoriicii bir gostergesi olarak daha az calisilmis bir parametredir. Bununla
ilgili yapilmis en biiyiik ¢alisma, Aro ve ark. (130) Finlandiya’da genel popiilasyondan 10.957
orta yasli hastadan olusan kronik kalp hastaligi olan hastalara yapmis olduklar1 ¢alisma olup bu
calismada genislemis bir frontal QRS-T agisinin (>100°), ani kardiyak 6liim riskini {i¢ kat
artirdig1 gézlenmistir. May ve ark. (144) 174 eriskin oral antidiyabetik ila¢ kullanan diyabetik
olgularda yapmis olduklar1 bir ¢alismada genislemis QRS-T agisisinin (>90 derece), diyabetik
popiilasyonda tiim nedenlere bagli mortalite ve miyokard enfarktiisiiniin gii¢lii bir uzun vadeli
ongordiricist olduklarmi tespit etmisler. Bizim calismamizda, frontal QRS-T agisinin,
MKP’li hastalarda kontrol grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek saptandi. Ayrica MKP’li
hastalarin 6’sinda (%9,3) frontal QRS-T agis1 90 derecenin iizerinde tespit edildi. Literatire
baktigimizda, ¢ocukluk yas grubunda herhangi bir hastalikta frontal QRS-T agisinin ¢aligildigi
bir calismaya rastlamadik. Dolayisiyla MKP’li ¢ocuklarda da frontal QRS-T acismnin
arastirildigr bir ¢caligma mevcut degildir. EKG’ de ST-T segment degisikligi (6zellikle T
negatifligi) varliginda T aksmin anormal bulunacagi, dolayisiyla QRS-T agisinin da normal
siirlarda olmayacagmi 6n gordiiglimiiz i¢in ¢aligmamiza yiizeyel EKG’ de T negatifligi olan
hastalar dahil edilmemistir. Buna ragmen MKP’li ¢ocuklarda bu aginin daha yiiksek saptanmis
olmas1 subklinik aritmi ve ani Olim agisindan anlamli bir belirte¢ olabilecegini
diistindiirmektedir.

QT ve QTc dispersiyonlarina ek olarak, EKG’de T dalgasinin tepe noktasi ile sonu

arasindaki araligi ifade eden Tp-e araligi, transmural repolarizasyon dagiliminin bir belirteci

47



olarak kullanilabilmektedir. Ayrica, aritmi indeksi olarak Tp-e/QT ve Tp-¢/QTc oranlar1 da
kullanilabilmektedir (124). Tp-e araliginin uzamasi ve artan Tp-¢/QT oranmin ¢esitli klinik
durumlarda ani kardiyak 6lim ile iligkili oldugu goriilmiistiir (125). Tp-e araliginin aksine, Tp-
¢/QT orani1 kalpten etkilenmez ve ventrikiler aritmogenezi ve ani kardiyak 6limi 6ngérmede
daha dogru bir belirteg oldugu ortaya konmustur (126). Yontar ve ark. (127) MKP'li erigkin
hastalarda yaptig1 bir ¢calismada, MKP’1i hastalarda kontrollere kiyasla Tp-e araligi ve Tp-e/QT
ve Tp-e/QTc oranlarinin anlamli derecede yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Bu parametreler
ile ilgili ¢ocuklarda yapilmis olan tek ¢alismada, Demirol ve arkadaslar1 (128), 110 MKP’1i
hasta ve 107 kontrol grubunu Kkarsilastirmiglar ve Tp-e araligi, Tp-e/QT ile Tp-e/QTc
oranlarmin MKP’li hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda da diger ¢alismalardan farkli olarak EKG’ de ST-T segmenti degisiklikleri olan
hastalar dahil edilmemesine ragmen, Tp-¢ aralig1 ve Tp-e/QTc oran1t MKP hastalarinda kontrol
grubuna gore anlaml: derecede daha yiiksek saptandi. Bu durumun, MKP’li hastalarda artmis
otonom tonus ile birlikte mitral kapak, papiller kas ve ventrikiiler miyokarddaki yapisal
degisikliklerden kaynaklanan ventrikller repolarizasyon parametrelerindeki artistan dolay1
kaynaklanmig olabilecegini diisiinmekteyiz.

Mitral kapak yetmezligi, MKP’li vakalarda en sik goriilen ve ileri yaslarda cerrahi
mudahale gerektiren bir komplikasyondur. MKP’li hastalarda mitral yetmezlik genellikle
hastaligin seyri sirasinda kademeli olarak ilerler. Mitral yetmezligin kademeli olarak ilerlemesi
progresif sol atrial ve sol ventrikuler dilatasyona, kardiyak aritmilere ve sol ventrikiler
disfonksiyona neden olarak konjestif kalp yetmezligi gelismesine yol agar. Ayrica MY gelisen
MKP’li hastalarda sag ventrikiil disfonksiyonu ile beraber pulmoner hipertansiyon da
gorulebilir (74, 75). Bu galismalarin tamamu eriskin hastalarda yapildigindan ¢ocuklarda
MKP'nin prognozu ¢ok iyi bilinmemektedir. Literatiire baktigimizda MKP’li ¢ocuklarda ciddi
mitral yetmezligin nadir gorildigi belirtilmistir (145). Bizim ¢aligmamizda da 2’sinde (%3,17)
agir diizeyde mitral yetersizlik saptanmistir.

Freed ve ark. (6) tarafindan yapilan bir ¢aligmada nonklasik MKP’li olgularda siklikla
eser duzeyde mitral yetmezlik saptanirken, klasik MKP'li olgularda orta derece mitral
yetmezligin daha sik goriildigii tespit edilmistir. Wilcken ve Hickey (146) tarafindan yapilan
bir caligmada ise 50 yetiskin MKP’li hasta 5 yil siireyle takip edilmis olup, mitral yetmezlik
riskinin yagla beraber belirgin olarak arttig1 ve bazi hastalarda cerrahi miidahale gerektigi
saptanmustir. Caglayan ve ark. (143) 2018 yilinda 2550 okul ¢ocugunda yapmis olduklar1 bir
caligmada, 32 hastaya MKP tanis1 konmus olup bunlarda 14 tanesi klasik MKP tans1 alirken 18
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tanesi nonklasik MKP tanis1 almig ve bu iki grup karsilastirildiginda, mitral yetersizlik, fizik
muayene bulgular1 ve semptomlar agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemis.
Calismalar arasindaki farkliliklar izlem siireleri ve hasta sayilari ile iliskili olabilir. Bizim
caligmamiza dahil edilen MKP’li hastalarin 16’sinda (%25,3) mitral kapak prolapsusu >5 mm
olarak saptanmis olup bunlar klasik MKP olarak kabul edilirken, 47’sinde (%74,6) mitral kapak
prolapsusu <5 mm olarak saptanip nonklasik MKP olarak kabul edildi. Calismaya dahil edilen
MKP’li olgulara baktigimizda, hastalarin 14’tinde (%22,22) eser miktarda mitral yetersizlik,
32’sinde (%50,79) hafif diizeyde mirtal yetersizlik, 11’inde (%17,46) orta diizeyde mitral
yetersizlik, 2’sinde (%3,17) agr diizeyde mitral yetersizlik saptanirken, 4 olguda (%6.35)
mitral yetmezlik saptanmamis olup verilerimiz literatiir tarafindan desteklenmektedir. MKP
hastalarin1 karsilastirdigimizda ise nonklasik MKP hastalarinda daha ¢ok eser veya hafif
diizeyde mitral yetmezlik goriiliirken klasik MKP hastalarinda hafif veya orta diizeyde mitral
yetmezlik tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu. Agir diizeyde mitral yetmezlige
klasik MKP’li 2 hastada (%12,5) rastlanirken, nonklasik MKP’li hastalarin higbirinde
rastlanmadi. Calismamiza dahil edilen MKP’li hastalarin iki grubu arasinda ilerleyen
donemlerde komplikasyon gelisiminde fark olup olmayacagini tespit etmek icin, hastalarin
uzun stireli izlenmesi gerekmektedir. Yine calismaya dahil edilen MKP’li hastalarda mitral
yetmezlik siddeti ile MKP miktar1 ve mitral kapak kalmlig1 arasindaki iliskiye baktigimizda,
mitral kapak prolapsus miktari arttikga mitral yetmezlik siddetinin de arttigi goriildii. Nitekim
beklendigi iizere MY siddeti ile MKP miktar1 arasinda yaptigimiz Korelasyon ¢alismasinda
giiclii iliski saptanirken, MY siddeti ile mitral kapak kalinligi arasinda pozitif korelasyon
saptandi.

2012 yilinda Tagarakis ve ark. (147) yapmis olduklari, 89 klasik MKP’li ve 138
nonklasik MKP’li hastanin 3 yil takip edildigi bir ¢alismada, nonklasik MKP’li hastalara
kiyasla klasik MKP saptanan hastalarda gogiis agrist ve carpinti semptomlarinin daha sik
goriildiigii ve daha yiiksek derecede morbidite ile iliskili oldugu tespit edilmis. Freed ve ark.
(6) 3486 eriskin hasta ile yapmis olduklar1 bir ¢alismada, MKP tanis1 alan 83 olgudan 37’sinde
(%44,5) non-klasik MKP, 46’sinda (%55,5) ise klasik MKP tanis1 konmus olup, klasik ve non-
klasik MKP’li hastalar karsilagtirildiginda gogiis agris1 ve nefes darligi agisindan anlaml fark
saptanmamis. Bu iki grubun karsilastirildigi caligmalar eriskin hastalar olup klasik ve nonklasik
MKP’li hastalarin semptom siklig1 ile ilgili ¢ocuklarda yapilmis bir ¢caligmaya rastlamadik.
Bizim ¢aligmamizda, her iki grup semptom siklig1 acgisindan karsilastirdiginda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi. Bizim verilerin literatiirden farkli olmasmin nedeni vaka
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sayimizin az olmasi ve calisma popiilasyonun farkli olmasi ile agiklanabilir. Nitekim
semptomatik ve asemptomatik MKP’li hastalarin ekokardiyografik incelemesinde elde edilen
kapak kalinlig1 ve ¢okme miktar1 verilerine baktigimizda, istatistiksel olarak anlamli olmasa da
kapak kalinlig1 ve MKP miktarinin semptomatik hastalarda asemptomatik hastalara gére daha
fazla oldugu goruldd.

Freed ve ark. (6) tarafindan yapilan, 46 klasik MKP’li ve 37 non-klasik MKP’li erigkin
hastasinin karsilastirildig1 ¢alismada tifiirtim ve klik duyulma siklig1 agisindan iki grup arasinda
anlaml fark saptanmamis. Bizim c¢alismamizda ise klasik MKP’li hastalarin 6’sinda (%37,5)
ve nonklasik MKP’li hastalarin 34’tinde (%72,3) oskiiltasyon bulgusuna rastlanmamis olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Yine midsistolik klik nonklasik MKP hastalarinda daha sik
gorulirken, geg sistolik tftrim ile midsistolik klik ve geg sistolik Gfurim birlikteligi klasik
MKP hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriildii.
Verilerimizdeki bu farkhiliklar yas ile iliskili olup MKP miktar1 ve kapak kalinlig1 yas ile
birlikte arttigindan eriskin ¢alismalarindan farkli sonuclar elde edilmis olabilir.

Kalbin fizyolojik aktivitesi, parasempatik ve sempatik sinir sistemleri tarafindan kontrol
edilir ve diizenlenir. Sempatik sinir sistemi, kalp tepe atiminin hizlanmasi, kalp
kontraktilitesinin artmasi, vendz kapasitansin azalmasi ve damarlarinin kontrakte olmasi dahil
kardiyovaskuler sistem tzerinde bircok etkiye sahiptir (91, 92). Parasempatik sinir sisteminin
(vagus siniri) kardiyovaskiiler etkileri, sempatik sinir sistemini baskilayarak ve siniis diigiimii
hiicrelerini dogrudan uyararak kalp hizinin azalmasini igerir (93). Santos ve ark. (20) yapmis
oldugu bir ¢alismada, primer MKP’li hastalarda, sempatik aktivitenin arttig1 ve kalbin vagal
tonusunun azaldigini géstermistir. Kalp hizi degiskenligi (KHD) kalp atis hizinda zaman iginde
ortaya ¢ikan siklik degisimler olarak tanimlanabilir (94). KHD incelemesi, 24 saatlik ritim
Holter’de 6lgiilen ve kardiyak otonom islevi 6lgmek icin kullanilan bir yontemdir. Zamana
(time domain) dayanan incelemeler ve frekansa (frequency domain) dayanan incelemeler ile
kalbin sempatik ve parasempatik aktivitesi kantitatif olarak degerlendirilmektedir (96). Kalp
hiz1 degiskenligindeki azalma, artmis sempatik ve azalmis vagal etkinligin gostergesi olup
genel toplumda, 6zellikle de kalp hastaligi olanlarda, ventrikiler ritim bozuklugu ve ani 6liim
ile iligki olarak bulunmustur (102). Kalp hiz1 degiskenligini degerlendirmek igin zamana
dayanan incelemeler arasinda kullanilmasi en ¢ok Onerilen dlgtimler ise SDNN, SDANN ve
RMSSD’dir (102). 2000 yilinda, Lin Han ve arkadaslarinin (96), yaslar1 6-18 arasinda degisen,
primer MKP’li tanil1 67 ¢cocukta yapmis olduklar1 calismada, kalp hiz1 degiskenligi incelenmis,

saglikli kontrollerle karsilastirildiginda, zamana ve frekansa dayanan kalp hiz1 degiskenligi
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Olcimleri diisik bulunmus olup primer MKP’li ¢ocuklarda parasempatik acktivitenin
baskilanmasi ile sempatovagal dengenin bozuldugu ileri siiriilmiistiir. Kochiadakis ve ark.
(148), frekansa dayanan kalp hizi degiskenligi incelemesinde, primer MKP’li 28 hastada,
saglikli kontrollere kiyasla diisik HF, diisiik LF ve yiiksek LF/HF orani saptamislar ve bu
durumu primer MKP’li hastalardaki artmis sempatik aktivite ile iliskilendirmislerdir.
Caligmamiza alinan MKP hastalarindan 38’ine (%60,3) ve kontrol grubundan 34’{ine (%53,1)
24 saatlik ritim Holter monitdrizasyonu yapildi. Zamana bagli KHD 6lgiimlerinden ortalama
RR, SDNN, SDANN, RMSSD ve PNNS50 parametreleri ag¢isindan iki grup arasmda anlamli
fark saptanmadi. Frekansa dayali kalp hizi degiskenligi 6l¢timlerinden LF, HF ve LF/HF
oranlar1 agisindan da hasta ve kontrol guruplari arasinda anlamli fark saptanmadi.

Son zamanlarda, ritim Holter cihazinda otomotik olarak kaydedilen kalp hizi yavaslama
kapasitesi (HRDC) adi verilen yeni bir indeksin diger konvansiyonel KHD 6l¢iimlerine kiyasla
vagal tonus ve kardiyovaskiiler sonuglar1 tahmin etmede daha iyi1 bir gosterge oldugu
gosterilmistir (104, 105). Lin Ting Tse ve ark. (109) tarafindan 2018 yilinda, 281 son dénem
bébrek yetmezligi olan yetiskin hastada yapmis olduklar1 bir ¢alismada, bobrek yetmezliginden
bagimsiz sol ventrikil hipertrofisini 6ngérmede deserelasyon kapasitesinin RMSSD’ye gore
daha iyi bir indeks oldugu ortaya konmustur. Lu ve ark. (149) 2020 yilinda Kawasaki
hastalarina yapmis olduklar1 bir ¢caligsmada koroner arter tutulumu olan 50 hasta ile koroner arter
tutulumu olmayan 130 hasta karsilastirilmig, HRDC’ nin koroner arter tutulumu olan grupta
onemli 6l¢tide daha diisiik oldugu goriilmiis ve azalmis vagal aktivite gosteren bu parametrenin
Kawasaki hastalig1 olan ¢ocuklarda akut donemde koroner arter tutulumunu 6ngdérmek icin
kullanilabilecek bir kardiyak elektrofizyolojik indeks olabilecegini gostermisler. Bizim
calismamiza dahil edilen MKP’li vakalar ile kontrol grubunda bakilan HRDC &lcumleri
karsilastirildiginda, hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi. Bu hasta
grubumuzun daha kiigiik olmas1 ve daha az hastaya ritim Holter incelemesi yapilmis olmasi ile
aciklanabilir.

Calismamiza toplamda 63 MKP’li olgu alinmis olup bunlardan da Holter EKG analizi
38 hastaya (%60,3) hastaya yapilmistir. Erigkin popiilasyonundaki galigmalara gore vaka
sayimiz azdir. Ayrica ¢alismamiz Kesitsel bir ¢alisma oldugundan hastalarin siire¢ igerisindeki
ozellikle EKO, EKG ve Holter EKG analiz sonuglarini karsilagtirma imkanimiz olmamuistir.

Sonug olarak calismamizda MKP’Li olgularda daha dnceki literatiir ile uyumlu olarak,
otonom disfonksiyonun temel 6lgltlerinden dinlenme kalp hizi ve ortostatik hipotansiyon

yuksek bulunmustur. EKG parametrelerinden QTc dispersiyonu, frontal QRS-T agisi, Tp-e
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araligi ve Tp-e/QTc orani ile ilgili gcocuklarda daha 6nce yapilmis ¢ok az sayidaki ¢aligmalara
benzer sekilde anlaml bulunmustur. Ozellikle ¢alismamiza baslangic EKG'sinde patolojik
bulgusu olan olgular dahil edilmemesine ragmen MVP'li hastalarda yiiksek frontal QRS-T
acismin tespip edilmis olmasinin yeni ve énemli bir bulgu oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica
yeni bir parametre olan ve ¢ocuklarda sadece Kawasaki hastaliginda ¢alisilmis olan HRDC’nin

MKP’ 1i hastalarda anlamli farklilik gostermedigi ortaya ¢ikmistir.

SONUCLAR

Bu calisma, Nisan 2021-Eyliil 2021 tarihleri arasinda Trakya Universite T1p Fakiiltesi,
Cocuk Sagligi1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali polikliniginde MKP tanis1 ile izlenen ve ¢calisma
kriterlerine uyan 63 hasta ile 64 saglikli gocugun dahil edildigi kontrol grubu ile yapilan fizik
muayene, EKO, EKG ve endikasyon dahilinde yapilan Holter dl¢iimlerinin degerlendirilmesi
ile yapildi. Bu ¢alismada MKP tanisi ile izlenen olgularin ve ¢alismaya dahil edilen kontrol
grubunun demografik 6zellikleri ile antropometrik, klinik, elektrokardiyografik, ritim Holter ve
ckokardiyografik bulgularinin belirlenmesi, elde edilen verilerle MKP hastalarinin otonomik
disfonksiyon ve aritmi riski agisindan degerlendirilmesi amaglanmistir. Elde edilen sonuclar
sunlardir:

1. MKP’li olgularm 43’4 kiz (%68,25), 20’si erkek (%31,75), kontrol grubunda
cinsiyet dagilimi 35 (%54,69) kiz ve 29 (%45,31) erkek seklinde olup idi.

2. MKP’liolgularin yas ortalamalar1 12,82+3,82 yil, kontrol grubunun yas ortalamalar1
12,09£3,71 yil idi.

3. MKP’li olgularin viicut agirlig1 ortalamalar1 41,07+13,41 kg, boy ortalamalari
153,25+17,11 cm, VKI ortalamas ise 17,03+3,07 kg/m? idi, kontrol grubunun ise
viicut agirligi ortalamalar1 44,02+14,53 kg, boy ortalamalar1 149,22+18,92 ¢cm, VKI
ortalamasi ise 19,12+2,76 kg/m? idi.

4. MKP’ li hastalarm 19°u (%30,16) ve kontrol grubunun 16’s1 (%25) semptomsuzdu.
Gogiis agrisi, MKP’li 20 gocukta (%31,25) ve kontrol grubunda ise 34 cocukta
(%53,13) en sik goriilen semptomdu.
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12.
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14.

15.

16.

17.

MKP’li hastalarin 7’sinde (%11,11) midsistolik klik ve ge¢ sistolik Gifirlim birlikte
duyuldu. Olgularin 4’tinde (%6,35) midsistolik klik, 12’sinde (%19,05) geg sistolik
iflirim tespit edilirken, 40 hastada (%63,49) dinleme bulgusuna rastlanmadi.
Ortalama dinlenme kalp hizi, hasta grubunda (97,56+16,37/dk), kontrol grubuna
gore (91,61+13,56/dKk) daha yuksek bulundu (p<0,05).

Ortostatik hipotansiyon hasta grubunda 8 ¢ocukta (%12,6), kontrol grubunda ise 4
cocukta (%6,2) saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli olmasa da hasta grubunda
daha sik goriildiigii tespit edildi (p:0,348).

QT ve QTc olglimleri agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmad.

QTc dispersiyonu MKP’li hastalarda kontrol grubunda daha yiiksek saptandi
(p<0.05).

Frontal QRS-T agis1, Tp-e¢ araligi ve Tp-e/QTc orant MKP’li hastalarda kontrol
grubuna gore yiiksek saptandi (p<0.05).

. MKP’li hastalarin 16’sinda (%25,3) klasik MKP, 47’sinde (%74,6) nonklasik MKP

tespit edildi.

MKP’li hastalarin 14’iinde (%22,22) eser MY, 32’sinde (%50,79) hafif MY,
11’inde (%17,46) orta MY, 2’sinde (%3,17) agir MY saptanirken, 4 olguda (%6.35)
MY saptanmadi.

Nonklasik MKP’liler daha ¢ok eser veya hafif MY gordllrken, klasik MKP’lilerde
hafif veya orta MY tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
MKP’li hastalarda MKP miktar1 arttikca MY siddetinin de arttig1 goriildii. MY
siddeti ile MKP miktar1 arasinda yapilan korelasyon c¢alismasinda giiglii iliski
(p<0,05; r:0,76) saptanirken, MY siddeti ile mitral kapak kalinlig1 arasinda pozitif
korelasyon (p<0,05; r:0,48) saptandi.

Klasik ve non-klasik MKP’li hastalar semptom siklig1 agisindan karsilastirdiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmada.

Klasik MKP’li hastalarin 6’sinda (%37,5) ve nonklasik MKP’li hastalarin 34’tinde
(%72,3) oskiiltasyon bulgusuna rastlanmamis olup istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,05).

Midsistolik klik nonklasik MKP’lilerde daha sik goriiliirken, ge¢ sistolik tiflirtim ile
midsistolik klik ve ge¢ sistolik Uflirlim birlikteligi klasik MKP’lilerde anlamli
derecede daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,05).
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18. MKP hastalarindan 38’ine (%60,3) ve kontrol grubundan 34’{ine (%53,1) 24 saatlik
ritim Holter monitorizasyonu yapildi.

19. Zamana bagl kalp hiz1 degiskenligi 6l¢iimlerinden ortalama RR, SDNN, SDANN,
RMSSD ve PNN50 parametreleri ile frekansa dayali kalp hizi degiskenligi
Olctimlerinden LF, HF ve LF/HF oranlar1 agisindan hasta ve kontrol guruplari
arasinda anlaml fark saptanmadi.

20. HRDC olgiimleri agisindan MKP’li vakalar ile kontrol grubunda arasinda anlamli

fark saptanmadi.

OZET

Mitral kapak prolapsusu, mitral kapakta fibromiksdmatoz degisikliklerden kaynakli, bir
veya iki lifletinin sistolde mitral kapak anulusundan sol atriyuma dogru bombelesmesi ile
olusan bir kapak hastaligidir. Mitral kapak prolapsuslu olgularin biiyiik bir kismi
asemptomatiktir. Ancak bazi1 hastalarda atipik gogiis agrisindan, c¢arpinti, nefes darligi,
presenkop, egzersiz kapasitesinde azalma, migren tipi bas agrilari, panik atak, anksiyete ve
depresyona kadar cesitli semptomlar goriilebilmektedir. Yakinmalarin ortaya ¢ikisi ilerleyici
mitral kapak yetersizliginden ¢ok otonomik islev bozuklugu ve noéroendokrin nedenlere
baghdir.

Primer mitral kapak prolapsuslu hastalarda, 6zellikle inferiyor derivasyonlarda, T dalga
terslesmesi ve spesifik olmayan ST-T degisiklikleri en sik gézlenen bulgulardir. Kalbin otonom
islev bozuklugunu degerlendirmek i¢in kullanilan testler ortostatik hipotansiyon (sempatik) ve
dinlenme kalp hizi (parasempatik) Olctimleridir. Kalp hizi degiskenligi, kalbin otonom
islevlerini degerlendirmede kullanilan invazif olmayan bir incelemedir. Kalp hizi

degiskenligindeki azalma, artmis sempatik ve azalmig vagal etkinligin gostergesidir ve genel
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toplumda, ozellikle kalp hastaligi olanlarda, ventrikiiler ritim bozuklugu ve ani 6lim ile
iliskilendirilmektedir.

Bu c¢alismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali
Poliklinigi’nde MKP tanisi ile izlenen olgulari otonomik disfonksiyon ve aritmi riski agisindan
degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Calismaya primer MKP tanili 63 hasta ve benzer yas ve cinsiyetteki 64 kisiden olusan
kontrol grubu alindi. Tiim hastalarin dykiileri alindi, fizik muayeneleri yapildiktan sonra; 12
derivasyonlu EKG’leri, otonom islev testleri, ekokardiyografi ve endikasyon dahilinde 24-
saatlik ritm Holter incelemeleri gergeklestirildi. Tiim EKG’ler dijital ortama aktarildi. EKG’
de QT, QTc, QTc dispersiyonu, frontal QRS-T agisi, Tp-e intervali, Tp-e/QTc degerleri
incelendi. Ritim Holter kaydinda, temel ritm, en yiiksek ve en diisiik kalp hizlari, ortalama kalp
hiz1, supraventrikiiler erken atim, supraventrikiiler tagikardi, ventrikiiler erken atim, ventrikiiler
tasikardi, pause varligr ve kalp hizi degiskenligi olciimleri incelendi. iki boyutlu
ekokardiyografik incelemede, 6n veya arka yaprakgiklarin mitral aniiliis diizeyinden sol
atriyuma 2 mm’nin iizerinde yer degistirmesi MKP tani 6l¢iitii olarak kabul edildi. Otonom
disfonksiyonu degerlendirmek i¢in sempatik islev bozuklugunu arastirmada ortostatik

hipotansiyon, parasempatik islev bozuklugunu arastirmada dinlenme kalp hiz1 kullanildi.

Ortalama dinlenme kalp hizi, hasta grubunda kontrol grubuna gore daha yiliksek
bulundu. Ortostatik hipotansiyon hasta grubunda 8 ¢ocukta (%12,6), kontrol grubunda ise 4
cocukta (%6,2) saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli olmasa da hasta grubunda daha sik
goriildigi tespit edildi. Yiizeyel EKG’ de QTc dispersiyonu frontal QRS-T agis1, Tp-e araligi
ve Tp-e/QTc orant MKP’li hastalarda kontrol grubuna gore yiiksek saptandi. Holter EKG’de
kalp hiz1 degiskenligini gosteren konvansiyonel dl¢iimler agisindan iki grup arasinda anlamli
fark saptanmadigi gibi HRDC agisindan da iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Sonug olarak ¢aligmamizda MKP’li olgularda daha onceki literatiir ile uyumlu olarak,
otonom disfonksiyonun temel Olgiitlerinden dinlenme kalp hizi ve ortostatik hipotansiyon
yiksek bulunmustur. EKG parametrelerinden QTc dispersiyonu, frontal QRS-T agis1, Tp-e
aralig1 ve Tp-e/QTc oran1t MKP’li ¢ocuklarda daha 6nceden yapilmis olan ¢ok az sayidaki
calismalara benzer sekilde anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ozellikle, calismamiza
baslangic EKG'sinde patolojik bulgusu olan olgular dahil edilmemesine ragmen MVP'li
hastalarda yuksek frontal QRS-T agisinin tespip edilmis olmasinin yeni ve énemli bir bulgu

oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica yeni ve cocuklarda az calisilmis bir parametre olan
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HRDC’nin MKP’ 1i hastalarda anlamli farklilik gostermedigi ortaya ¢ikmis olup bununla ilgili

daha cok ¢aligma yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Mitral kapak prolapsusu, otonom disfonksiyon, aritmi, gocuk

EVALUATION OF CARDIAC AUTONOMIC DYSFUNCTION AND
THE RISK OF ARRHYTHMIA IN CHILDREN WITH MITRAL VALVE
PROLAPSE

SUMMARY

Mitral valve prolapse (MVP) is a valvular disease caused by fiboromyxomatous
changes in the mitral valve, caused by the bulging of one or two leaflets from the mitral valve
annulus towards the left atrium in systole. Most of the cases with mitral valve prolapse are
asymptomatic. However, some patients may experience symptoms ranging from atypical
chest pain to palpitations, dispnea, presyncope, decreased exercise capacity, migraine-type
headaches, panic attacks, anxiety and depression. Occurrence of symptoms is related to
autonomic dysfunction and neuroendocrine causes rather than progressive mitral valve

insufficiency.
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Tests used to assess autonomic dysfunction of the heart are orthostatic hypotension
(sympathetic) and resting heart rate (parasympathetic) measurements. Heart rate variability is
a non-invasive examination used to evaluate the autonomic functions of the heart. Decreased
heart rate variability is indicative of increased sympathetic and decreased vagal efficiency and
is associated with ventricular arrhythmia and sudden death in the general population,
especially in those with heart disease.

In this study, It is aimed to evaluate the risk of autonomic dysfunction and arrhythmia
in the cases followed up with the diagnosis of MVP in the Pediatric Cardiology Department
of Trakya University Faculty of Medicine.

63 patients with primary MVP and a control group consisting of 64 children of similar
age and gender were included in the study. All patients' histories were taken, after physical
examination; 12-lead ECGs, autonomic function tests, echocardiography, and 24-hour Holter
rhythm studies were performed within the indication. All ECGs were transferred to digital
media. In the baseline ECG, QT, QTc, QTc dispersion, frontal QRS-T angle, Tp-e interval,
Tp-e/QTc values were examined. In the rhythm Holter recording, basic rhythm, highest and
lowest heart rates, mean heart rate, supraventricular premature beat, supraventricular
tachycardia, ventricular premature beat, ventricular tachycardia, pause presence and heart rate
variability were examined. In two-dimensional echocardiographic examination, displacement
of anterior or posterior leaflets greater than 2 mm from the level of the mitral annulus to the
left atrium was accepted as the diagnostic criterion for MVP. To assess autonomic
dysfunction orthostatic hypotension was used to investigate sympathetic dysfunction, and
resting heart rate was used to investigate parasympathetic dysfunction.

The mean resting heart rate was higher in the patient group than in the control group.
Orthostatic hypotension was detected in 8 children (12.6%) in the patient group and in 4
children (6.2%) in the control group, although it was not statistically significant, it was found
to be more common in the patient group. In the superficial ECG, QTc dispersion, frontal
QRS-T angle, Tp-¢e interval and Tp-e/QTc ratio were found to be higher in patients with MVP
compared to the control group. There was no significant difference between the two groups in
terms of conventional measurements showing heart rate variability in Holter ECG, as well as
no significant difference between the two groups in terms of HRDC.

In conclusion, in accordance with the previous literature, mean resting heart rate and
orthostatic hypotension, which are basic criteria of autonomic dysfunction, were found to be

higher in patients with MVVP. Among the ECG parameters, QTc dispersion, frontal QRS-T
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angle, Tp-e interval and Tp-e/QTc ratio were found to be significantly higher in children with
MVP, similar to very few previous studies. Especially, although cases with pathological
findings in the initial ECG were not included in our study, we think that the high frontal QRS-
T angle detected in patients with MVP is a new and important finding. In addition, it has been
revealed that HRDC, which is a new and little studied parameter in children, does not show a
significant difference in patients with MVP, and we think that more studies should be done on
this.

Keywords: Mitral valve prolapse, autonomic dysfunction, arrhythmia, child
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TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
BILIMSEL ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU
Bir aragtirma projesine davet edilmektesiniz. Bu arastirmanin yiirlitiilmesi, Trakya

Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun 26.04.2021 tarihli 10/04
sayili, TUTF-BAEK 2021/195 protokol numaras ile onaylanmistur.

Aragtirmaya katilmaya karar vermeden dnce arastirmanin neden ve nasil yapilacagini
anlamaniz ¢ok dnemlidir.

Arastirmaya katilim tamamen goniilliiliikk ilkesine bagh olup katilmay: reddetmeniz
herhangi bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol
acmayacaktir.

Ayni sekilde arastirmaya katilmay1 kabul ettikten sonra da arastirmanin herhangi bir
yerinde higbir neden gdstermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar
kaybma yol agmadan arastirmadan cekilebilirsiniz.

Arastirma kapsaminda yapilan islemlerin mali giderleri arastirmacilar ya da destekleyici
tarafindan karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik kurumunuza hicbir mali yiik
getirmeyecektir.

Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve arastirmaya katilmak isteyip istemediginize
karar vermek i¢in liitfen biraz diisliniin.

e Arastirmamn bilimsel adi: Mitral Kapak Prolapsusu Olan Cocuklarda Kardiyak
Otonomik Disfonksiyonun ve Aritmi Riskinin Degerlendirilmesi

Arastirmanin anlasilabilir basit adi: Mitral kapak prolapsusu olan ¢ocuklarda ritim
bozuklugunun arastirilmasi

Sorumlu Arastirmacinin adi ve gorev yeri: Dr. Ogrt. Uyesi Murat DEVECI
Arastirmanin amaci: Mitral kapak prolapsusu olan hastalarin ritim bozuklugu
acisindan degerlendirilmesi

Arastirmanin niteligi (klinik, laboratuvar, epidemiyolojik, tez cahismasi vb.): Tez
calismasi

Arastirmanin baslama tarihi ve 6ngorulen stiresi:01.04.2021/6 Ay

Arastirmaya katilmasi beklenen goniillii sayis1:120

Arastirma sirasinda uygulanacak olan invaziv yontemler dahil olmak iizere
goniilliiye uygulanacak yontem, girisim ve tedavilerin tiimii: Tansiyon ve kalp hiz1
Olcimi, EKG ¢ekimi, EKO ile muayene, 24 saatlik ritim Holter ile takip
Arastirmanin deneysel kisimlari: Yok

Farkh uygulama ve girisimler icin goniilliillerin arastirma gruplarina rastgele
atanma olasihg:

Katihmcinin arastirmaya dahil edilme nedeni:

Arastirmadan dogrudan goniillii icin beklenen yarar: Tespit edilecek herhangi bir
olumsuz durumda erkengen tedavi agisindan hasta degerlendirilecek

Goniilliiniin sorumluluklari: Yok
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Goniilliiniin/ Vasisinin imzast: Sayfa69/4
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BILIMSEL ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Goniilliiniin (arastirma hamilelerde veya lohusalarda yapilacaksa ise embriyo,

fetiis veya siit cocuklarinin da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizhklar:
Yok

Risklere karsi alinan énlemler: Yok

Goniilliiye alternatif olarak uygulanabilecek olan diger yontemler ve bunlarin
olasi yarar ve zararlar: Yok

Arastirmaya bagh olarak bir zarar olustugunda verilecek tazminat ve saglanacak
tedaviler: Yok

Goniilliilere yapilacak ulasim, yemek gibi masraflara iliskin 6demeler: Yok

Goniilliiniin arastirmaya katithminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar
veya nedenler: Yok

Arastirma sonunda goniilliilere bilgi verilecek mi? Evet

Goniilliilerin arastirma hakkinda, kendileri hakkinda ya da arastirmayla ilgili
herhangi bir beklenmedik olay hakkinda daha fazla bilgi edinebilmesi igin temasa
gecebilecegi Kisi ve kendisine giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon numarasi:
05368673236

Gondllilerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaglarla
kullamilacagi: Goniilliiden herhangi bir biyolojik materyal alinmayacak

TrakyaUniversitesi Tip FakiiltesiBilimsel ArastirmalarEtikKurulu (TU_BAEK)

BilgilendirilmisGoniilliOlurFormu
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Yukarida agik¢a tanimlanan ¢alismanin ne amagcla, kimler tarafindan ve nasil
gerceklestirilecegi anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi.

Bu aragtirmadan elde edilen bilgilerin bana ve baska insanlara saglayacagi yararlar bana
anlatildi.

Aragtirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir
dille anlatildi.

Arastirma sirasinda olusabilecek zarar durumunda gerceklestirilecek islemler bana anlatilda.
Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim
konusunda 24 saat bilgi alabilecegim bir yetkilinin adi1 ve telefonu bana verildi.

Arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri i¢cin
benden ya da bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan higbir ticret istenmeyecegi
bana anlatildi.

Arastirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.
Arastirmaya katilmayi reddetme hakkima sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu arastirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hi¢cbir gerekce gostermeksizin istedigim
anda bu ¢alismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.

Bu calismaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde higbir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi higbir
bigimde etkilemeyecegini biliyorum.

Calismanin yiiriitiiciisii olan arastirmaci / hekim ya da destekleyen kurulus, ¢alisma
programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi almadan beni
calisma kapsamindan ¢ikarabilecegini biliyorum.

Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun gerekli gordiigiinde,
gizliligimin korunmasi ilkesine uygun olarak arastirma konusuyla iliskili orijinal tibbi
kayitlarima dogrudan erisimde bulunabilecegini biliyorum

[lgili yasal diizenlemeler geregince kimligimi ortaya ¢ikaracak kayitlarmn gizli tutulacagi,
kamuoyuna a¢iklanmayacagi; arastirma sonuglarinin bilimsel toplantilardasunulabilecegiya da
yayinlanabilecegi, ancak, bu tiir durumlarda kimligimin kesin olarak gizli tutulacagi bana
aciklandi.

Aragtirma konusuyla ilgili olarak, ¢alismaya devam etme istegimi etkileyebilecek yeni bilgiler
elde edildiginde bana ya da yasal temsilcime zamaninda bilgilendirme yapilacagi bana
aciklandi.

Yukarida yer alan ve arastirmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gosteren
Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu adli metni kendi anadilimde okudum.

Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanind1 ve sorularima doyurucu cevaplar aldim.
Yukarida konusu belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida ad1 belirtilen
arastirmaci tarafindan yapildi.

Bu kosullarla, s6z konusu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak
katilmay1 kabul ediyorum.
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Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’nun tam imzali bir kopyasini aldim.
o  Goniilliiniin,; (El yazist ile)

Adi- Soyadi:
Imzasi:
Adpresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

e Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar i¢in; (El yazisi ile)

Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:

Imzast:

Tarih:

Adpresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

o Aciklamalar: yapan arastirmacinin

Unvani, Adi- Soyadi: (El yazist ile)
Gorev yaptigi boliim:
Imzasu:

Tarih:

TrakyaUniversitesi Tip FakiiltesiBilimsel AragtirmalarEtikKurulu (TU_BAEK)
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09 Agustos 2018 v.1.0

Gondllinin/Vasisinin imzast: Sayfad/4
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Hasta Degerlendirme Formu-1

Ad-Soyad : Boy oo cm
Yas : Kilo:.................. kg
Cinsiyet : VKi :

Basvuru sikayeti Kardiyak Muayene Bulgusu

1-Asemptomatik 1-Mid-sistolik Klik [ ]

2-Gogls agrisi 2-Geg sistolik Gftrim |:|
3-Carpinti

4-G0oz kararma

5-Bas donmesi
6-Senkop(bayilma)
7-Halsizlik-yorgunluk

8-Nefes darlig1

OOouaoon

9-Terleme

Kardivak Otonom islev Testi

Gelis TA e mm/Hg
Gelis KTA oo /dk

Kontrol TA ..., mm/Hg
Kontrol KTA ...t /dk

Sistolik Kan basinct farki:.............. mm/Hg

Hasta Degerlendirme Formu-2
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Adi-Soyada:

EKG Bulgulan

QT(ms)
QTc(ms)

QTc dispersiyonu(ms):
QRS-T agisi(frontal) :

Tp-e intervali(ms)

TP-e/QTc

Holterde Kalp Hizi Degiskenligi olciimleri
Mean RR(ms) :

SDNN(ms)
SDANN(ms) :
RMSSD(ms)
PNN50(%)
HRDC
LF(ms2)
HF(ms2)
LF/HF orani

74

EKO Bulgular
EF(%)

MVP 6n kapak e mm
MVP arka kapak
Mitral kapak yetersizlik diizeyi:

Eser |:|
Hafif [ ]
Orta |:|
Agir |:|



