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OZET

Mitral Kapak Prolapsusu Olan Hastalarda Prolapsus Derecesine Gore
Kalp Hiz1 Degiskenliginin Incelenmesi

Mitral kapak prolapsusu (MKP), aritmi riski ile birlikte seyreden kalbin en sik
rastlanilan kapak hastaligidir. Ani O6liime sebep olan ciddi aritmiler, artmis sempatik
aktivite ve azalmis parasempatik aktivite ile iliskilidir. Kalp hizi degiskenligi (KHD)
sempatik ve parasempatik aktiviteyi yansitan basit bir yontemdir. Bu ¢alismada mitral
kapak prolapsusu olan hastalarin prolapsus derecesine gore kalp hizi degiskenliginde
farklilik olup olmadiginin tespit edilmesi amaclanmistir. Calisma 35+ 11 yaslarinda, 58’1
kadin 30’u erkek toplam 88 bireyde yapilmistir. Calismada kontrol (n=28), hafif MKP (n=
23), orta MKP (n= 20), siddetli MKP (n= 17) olmak iizere dort grup olusturulmustur. Kalp
hiz1 degiskenligi analizi i¢in 12 derivasyonlu elektrokardiyografi cihazi ve kalp hizi
degiskenligi  analiz  programi  kullanilmistir. Kalp hizi  degiskenligi (KHD)
parametrelerinden sempatovagal aktiviteyi yansitan LF (diisiik frekans), parasempatik
aktiviteyi yansitan HF (yiiksek frekans) ve sempatovagal dengeyi yansitan LF/HF orani
Olciilmiistiir.

Calismaya katilan gruplar arasinda yas, cinsiyet ve kan basinglar1 agisindan anlaml
bir fark tespit edilmemistir. Gruplar KHD parametreleri agisindan karsilastirildiginda orta
ve siddetli MKP gruplarinda LF degerleri kontrol grubuna gore diisiik bulunmustur
(swrastyla p<0,05, p<0,001). Ayrica MKP gruplar1 kendi aralarinda degerlendirildiginde
siddetli MKP grubunda, hafif MKP grubuna gore daha diisiik LF diizeyi saptanmistir (p<
0,01). Vagal stimiilasyonun gostergesi olan HF degerleri siddetli MKP grubunda kontrol
grubuna gore daha diisiik bulunurken (p<0,01), hasta gruplar arasinda anlamli bir fark
tespit edilmemistir (p>0,05). Siddetli MKP grubunun sempatovagal dengenin gdstergesi
olan LF/HF degeri kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur (p<0,05). Ancak hasta
gruplart arasinda 6nemli bir fark tespit edilememistir.

Sonu¢ olarak ¢alismamizda; otonomik fonksiyonun bir gostergesi olan KHD
parametreleri kontrol grubuna gore (6zellikle siddetli MKP grubunda) diisiik saptanmustir.
Mitral kapak prolapsuslu hastalarda prolapsus siddeti arttikca KHD azalmaktadir. Bu
nedenle mitral kapak prolapsuslu hastalarda kalp hizi degiskenligindeki azalmanin erken
donemde tespit edilmesi risk belirleyici ve olasi komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan
onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Mitral kapak prolapsusu, kalp hiz1 degiskenligi.
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ABSTRACT

Investigating of the heart rate variability according to prolapse degree in
patients possessing mitral valve prolapse

Mitral valve prolapse (MVP), is the most common valvular disease of heart that
goes with arrhythmia danger. The serious arrhythmia is related with increased sympathetic
activity and with diminished parasympathetic activity that causes sudden death. Heart rate
variability is a simple way reflecting sympathetic and parasympathetic activities. The aim
of this study was to observe if there is a difference on heart rate variability according to
mitral valve prolapse patient’s prolapse degree.

The research was conducted with totally 88 person which of 58 woman and 30 man
with the age of 35£11. In this research four groups were formed as control (n= 28), light
MVP (n= 23), medium MVP (n= 20) and heavy MVP (n= 17). Twelve derivated
electrocardiography machine and heart rate variability analysis programme were used for
heart rate analysis. The low frequency (LF) value which reflecting a heart rate variability
parameter, i.e; sympathovagal activity, high frequency (HF) value which reflecting
parasympathetic activity and LF/ HF ratio reflecting sympathovagal balance were
measured.

Among the groups joined to investigation, no significant difference was detected in
terms of age, sex and blood pressure. It was found that LF values of control group was
lower than that of medium and heavy MVP groups (p< 0,05, p<0,001, respectively), when
they were compared according to their heart rate variability parameter. Moreover, when the
patient groups were compared with each other, it was determined that LF level of heavy
MVP group was lower than light MVP (p<0,01). While HF values, which was sign of
vagal stimulation, was lower on heavy MVP group compared to control group (p<0,01), a
valuable difference was not observed among patient groups (p>0,05). The LF/HF value,
which was the sympathovagal balance of heavy MVP group, was lower when compared to
control group (p<0,05). However, no significant difference was discovered among the
patient groups.

As a result, heart rate variability parameters which indicates the autonomic function
was low in especially heavy MVP group compared to control group in this research. While
prolapse level rises, heart rate variability decreases in mitral valve prolapse patients. So,
early detection of decreased heart rate variability in patients with mitral valve prolapse is
significant in terms of risk definition and prevent the probable complications.

Keywords: Mitral valve prolapse, heart rate variability.
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1.GIRiS

Mitral kapak prolapsusu (MKP), bir veya iki mitral yaprak¢igin sol ventrikiiliin
sistolii sirasinda atriyoventrikiiler araliktan sol atrium igine dogru sarkmasi olarak
tamimlanan sendromdur (Leong ve ark 1988). MKP, en sik rastlanilan kalp kapak
hastaliklarindan birisidir. Genel popiilasyonda goriilme sikligi %3- 6 olarak saptanmustir.
Bayanlarda erkeklere oranla iki kat daha fazladir. Mitral kapak prolapsusunun etyolojisi ve
patogenezi ¢ok degiskendir ve tam olarak aydinliga kavusmamistir (Boudoulas ve ark
1988, Devereux 1995). Herediter olanlarda otozomal dominant gegis gosterilmistir
(Devereux 1995, Shell ve ark 1969, Stouffer 2001). Cogu MKP’li hastada kapagin
miksomatdz proliferasyonu idiyopatik olmasina karsin; MKP, Marfan Sendromu basta
olmak {izere bazi bag dokusu hastaliklariyla birlikte goriilebilmektedir (Giesby ve ark
1989, Pini ve ark 1989).

Mitral kapak prolapsusunda kalp, bobrek, bobrekiistii bezleri ve otonom sinir
sistemi birbirlerini etkileyerek ‘’néroendokrin kardiyovaskiiler semptomlar’a yol agarlar
(Boudoulas ve ark 1989). MKP’li hastalarda gogiis agrisi, ¢arpinti, erken yorulma, nefes
darligi, presenkop, senkop ve anksiyete, panik atak, migren gibi noropsikiyatrik
semptomlarla iligkili ndroendokrin ve otonomik disfonksiyonlar goriilmektedir. Son
yillarda ¢ogu arastirmaci, MKP’li hastalarda otonomik ve noroendokrin degisimlerin
santral ve periferik kalp-dolagim sistemini etkiledigi ve bunun sonucunda semptomlarin
olustugu fikrinde birlesmektedirler (Boudoulas ve ark 1988, Pasternac ve ark 1982,
Pasternac ve ark 1988).

MKP aritmi riski ile birlikte olan bir durumdur. MKP’li hastalarda atriyal ve
ventrikiiler prematiire atimlar, ventrikiiler ve supraventrikiiler tasikardiler (Terechtchenko
ve ark 2003, Vohra ve ark 1993), siniis diigiim disfonksiyonu ve atriyoventrikiiler (A-V)
bloklar ve buna bagl bradikardi ataklar1 (Katsanos ve ark 2002, Nedostup ve ark 1996,
Yildirnm 2005) genel popiilasyona gore daha sik goriilebilmektedir. Yapilan birgok
calismada MKP hastalarinda kalinlasan anterior mitral yapragin neden oldugu aritmi
insidansinin ve buna bagli ani 6liim riskinin arttig1 saptanmistir (Kligfield 1987, Wit ve ark
1979, Wooley 1984, VVohra ve ark 1993). Bu artig, mitral yetersizligi bulunan ya da kapak
deformitesi olanlarda daha siktir (Babuty ve ark 1994, O’Rourke 1999, Sahah ve ark 1982,
Vohra ve ark 1993). MKP ile ani oliim riski arasindaki iliski tam olarak acikliga
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kavugmamustir. Ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon, A-V tam blok ve asistoli ani
6liim nedeni olarak rapor edilmistir (Kligfield ve ark 1987). Kligfield ve arkadaslart MKP
de ani 6liim nedeni olabilecek potansiyel riskleri; anlamli mitral regiirjitasyon, kompleks
ventrikiiler aritmiler, uzun QT sendromu, senkop, semptomatik tasikardi ataklar1 olarak
saptamiglardir (Kligfield ve ark 1992). MKP’li hastalarda yapilan arastirmalarda
elektrokardiyografisinde (EKG) ‘‘anormal late potantial (anormal ge¢ vuru)”’ insidansinda
artis, kalp hiz1 degiskenliginde azalma saptanmistir. Bu erken mortalite i¢in bir uyarici
olabileceginden tedavi agisindan da bir belirleyici olabilir (Schaal 1992).

Yapilan c¢esitli ¢aligmalarda sempatik sistemde artma ve/veya parasempatik
sistemde azalma olarak tanimlanan otonom sinir sistemi disfonksiyonunun 6liimciil ciddi
aritmilere neden oldugu deneysel olarak kanitlanmistir (European Heart Journal 1996). Ani
O6lim ile otonom sinir sistemi disfonksiyonu arasindaki iligkinin deneysel olarak
kanitlanmasi1 otonom sinir sistemi aktivitesini niceliksel olarak Olgen metotlar
gelistirilmesini saglamigtir. Kalp hiz1 degiskenligi (KHD) de bu metotlar igerisinde en
onemli ve umut verici bir metotdur (Akselrod 1985, Rottman ve ark 1990).

KHD, kardiyovaskiiler sistemin otonom sinir sistemindeki degisikliklere karsi
verdigi yaniti 6lgmede kullanilan otonom sinir sistemi faaliyetlerini niceliksel olarak
yansitan bir yontemdir (Lombardi ve ark 1996, Pomeranz ve ark 1985). KHD, gerek
maliyetinin ucuz olmas1 gerekse kolay uygulanabilirligi nedeniyle oldukca yaygin olarak
kullanilmaktadir (Akgiil ve ark 2007).

KHD, elektrokardiyografideki ardisik RR aralik analizine dayanan basit ve
noninvazif bir yontemdir. KHD, ortalama kalp hiz1 ¢evresindeki kalp hiz1 dalgalanmalar
olarak tanimlanabilir (Akgiil ve ark 2007). Kalp hiz1 ve ritmi otonom sinir sisteminin
kontrolu altindadir. Sempatik ve parasempatik denge hakkinda bilgi veren KHD, kardiyak
otonomik toniisiin bir dl¢iitiidiir (Kayik¢ioglu ve ark 2001).

KHD; kalp yetmezligi, miyokard infarktiisii, koroner arter hastaligi, mitral kapak
prolapsusu, hipertansiyon, diyabet gibi bazi hastaliklarda, ayaga kalkma, yaslanma, derin
soluk alip verme, tasikardi gibi durumlarda degismektedir (Liano ve ark 1995, Saul ve ark
1988). Ozellikle kardiyovaskiiler hastaliklarda mortaliteyi 6ngdrmede, ejeksiyon
fraksiyonu kadar degerli bulunmustur (Abildstrom ve ark 2003, Sajadieh ve ark 2003).
Miyokard infarktiisii geciren veya mitral kapak prolapsusu olan KHD diisiik hastalarda

aritmi ve ani kardiyak 6liim riski de artmaktadir (La Rovere ve ark 1988, Saul ve ark
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1988). Bu riskin bilinmesi de tedavi i¢in bir belirleyici olmakla birlikte olas1

komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Kalbin Anatomisi ve Fizyolojisine Genel Bir Bakis

Dolasim sisteminin merkezi olan kalp, perikardiyum icerisinde yer alan ici
bosluklu, kas ve zardan yapili dort odacikli bir organimizdir.

Kalp dolagim sisteminin merkezinde bulunur. Kalp dakikada ortalama 60- 80 kez
kasilip gevser. Boylece damarlarin (aort, a. pulmonalis ) ventrikiillerden ¢iktig1 dolagimin
baslangi¢ noktasi ile atriumlara dokiildiigii bitim noktalar1 (Vena cava superior, v. cava
inferior, v. pulmonalisler) arasinda bir basing arki olusturarak, kanin damarlar iginde
hareketini saglar. Kalbin bu ¢alismasi yasam boyu devam eder.

Insanlarda kalp gdgiis boslugu igerisinde, yukaridan asagiya, sagdan sola, arkadan
one dogru egimli bir sekilde, 2- 5. kaburgalar arasinda yer alir. Kalp, tabani (basis)
yukarida ve ucu (apex) asagida olmak iizere ikisi yukarida ve ikisi asagida yer alan dort

g0zIu i¢i bos bir koni seklindedir.

Ven ri
enaCava Supenior Pulmoner Arter

Sol Atrium
(sol kulakgik)
Sag Pulmoner

venler Sol Pulmoner
venler
Sag Atrium
(sag kulakgik)

vena Kava Inferior Sol Yentrikil

Sag VYentrikil

Sekil 2.1. Kalbin D1s Yapisi
Kalp, ortasindan septum fibrosum atriovenrtikiilare denilen bir bélme ile iist ve
alt yarim olmak iizere iki kisma ayrilir. Ustteki bosluk atriumlari, alttaki bosluk ise
ventrikiilleri olusturur. Atriumlar septum interatriale denilen bir bélme ile sag ve sol
atriuma, ventrikiiller de septum interventrikiilare denilen bir bdolme ile sag ve sol

ventrikiile ayrilir. Boylece kalp i¢inde dort bosluk olusmaktadir.
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Aort

Vena Kava Superior
Pulmoner Arter

Aort Kapadi
Sol atrium
Sag Pulmoner

Yenler Sol Pulmoner

"'/’ venler

Mitral Kapak

Sag atrium

Trikuspit Kapak
Sol ventrikil

Vena Kava Inferior

Sad Ventrikal

Sekil 2.2. Kalbin igyapis1 ve Béliimleri

Sag atrium ile sag ventrikiil arasinda ostium atrioventrikiilare dextra denilen bir
delik bulunur. Bu delik ii¢ pargal1 bir kapakla kapanmistir. Bu kapaga trikiispid kapak adi
verilir. Sol atrium ile sol ventrikiil arasinda da ostium atrioventrikiilare sinistra denilen
bir delik bulunur. Bu delik ise mitral kapak veya bikiispid kapak ad1 verilen iki parcali
bir kapak ile kapanmustir.

Kapaklar cuspis adi verilen kapakgiklardan olusmustur. Trikiispid kapak cuspis
anterior, cuspis posterior ve cuspis septalis olmak iizere ii¢ cuspisden, mitral kapak ise
Cuspis posterior ve cuspis anterior olmak iizere iki cuspisden olugmustur. Cuspisler yelken
seklindedir. Bunlar ventriciildeki musculus papillaris denilen kas kabartilarina chorda
tendinea denilen yapilarla baghdirlar. Mitral ve trikiispid kapak atrium tarafindan gelen
kanin ventrikiile gegmesine miisade ederler. Fakat ventrikiildeki kanin atriuma donmesine
engel olurlar. Bu isi yaparken bunlarin serbest yiizeyleri birbirlerine yapisirlar. Chorda ten-
dinea'ler ise m. papillarislerin kasilmasi ile kapagin geri ters donmesini engeller. Eger m.
papillaris'ler ile chorda tendinaeler olmasayd: ventrikiillerde sistol esnasinda basincin art-

masi ile bu kapaklarin serbest uglar1 atrium tarafina donerdi.
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Sekil 2.3. Kalbin Kapaklar1

Avrteria pulmonalis (A. pulmonalis) ve aortun kalpten ¢iktiklar: yerde {i¢ yarim ay
ve yukar1 dogru acik olan cep seklinde valvula semilunares (sigmoid kapaklar) denilen
kapaklar bulunur. Semilunar kapaklar; ventrikiildeki kanin atar damarlara gegmesini ve
kalbe geri donmemesini saglar. Bunlar aorta ve a. pulmonalis’in kalpten ¢iktiklar1 ostium
aorta ve ostium trunci pulmonale de bulunurlar. Her iki delikte tiger tanedirler. Kus yu-
vast seklinde olan bu kapaklarin serbest kenarlari damarmn liimenine dogrudur. Bu serbest
kenarlarin ortasinda bulunan kabartiya nodulus valvula semilunaris veya nodulus arantii
denir. Semilunar kapaklarin tamamen kapanmasi serbest kenarlarin birbirine degmesi ve
serbest kenarlarin ortasinda bulunan nodulus arantii ile saglanir. Ventrikiilde sistol sirasin-
daki basincin artmasi ile serbest kenarlar birbirinden uzaklasir. Boylece kan ventrikiilden
aortaya veya a. pulmonalise geger. Ventrikiiliin diyastoliinde ise kapagin serbest kenarlar
birbirine degerek deligi kapatir boylece atardamara gegen kan geri donemez.
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2.1.1. Mitral Kapagim Anatomisi

Mitral kapak aparatusu birbirinden farkli yapilarin olusturdugu fonksiyonel bir
olusumdur. Mitral kapak anatomik olarak; leaftler (cuspisler), annulus, chordae tendinea,
papiller kaslar ve sol ventrikiilden olusan bir kompanenttir. Chordae tendinea ve papiller
kaslar subvalviiler apareyi olustururlar. Bunlar1 da mitral annulus ¢evreler.

Mitral kapak 3 mm kalinlifinda anterior ve posterior fibroz kapakciklardan
meydana gelmistir. Kapakgiklarin proksimal 2/3” i diizgiin ve distal 1/3” i kaba yiizeylidir.
Anterior (aortik) leaflet semisirkiiler yapidadir ve iki veya ii¢ segmente ayrilmaktadir.
Mitral annulus g¢evresinin 1/3” iine tutunmalarina karsin koaptasyon sirasinda mitral
acikligin 2/3’ {inii kapsamaktadir. Annuler ¢ap ortalama 3 c¢cm civarindadir. Mitral kapagin
anterior leafleti ile aort kapagin nonkoroner kapak¢igi ve sol koroner kapakgigi arasinda
bir devamlilik vardir. Mitral annulusun pozisyonu ve geometrisi kardiyak sikliis boyunca
degismekte ve normal kan akimi gegisini saglamaktadir. Sistolde posterior annulus
tamamen kasilmakta ve tiim yapilarin posteriora dogru hareket etmelerine neden
olmaktadir. Fibroz yapiya yapisik anterior annulusta ise kisalma olmadigi ileri
stiriilmektedir. Anterior leaflet sol ventrikiil giris ve ¢ikis yollar1 arasinda 6nemli bir sinir
belirler. Posterior (mural) leaflet ise dortgen yapidadir ve annulus g¢evresinin 2/5 ine
tutunur. Anterior leaflet ile karsilastirildiginda posterior leafletin genisligi azdir. Ancak her
iki leafletin toplam alanlar esittir.

Mitral kapak sekiz segmente béliiniir. Iki segmenti anterolateral ve posteromedial
komissiirler olusturur. Kommissiirler papiller kaslarin ve komissiiral kordalarin eksenine
gore tanimlanir. Posterior leafletteki iki girinti li¢ anatomik olarak farklilasmis ti¢ skallopu
olusturur. Bunlar P1 (anterior skallop), P2 (orta skallop), P3 (posterior skallop) olarak
adlandirilir. Anterior leaftin ise bunlara tekabiil eden segmentleri A1 (anterior segment),

A2 (orta segment) ve A3 (posterior segment) tir.
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Sekil 2.4. Mitral Kapagin Yapisi

Leafletlerin atriuma bakan yiiziinde ise iki zon vardir; gevresel diizgiin zon ve
santral ptiriizlii zondur. Mitral annulus atrium ve ventrikiilii bir araya getiren ve kapak
dokusunun tutundugu bir yapidir. Annulus fibroz trigona tutunur. Sag fibréz trigon mitral,
trikiispid ve aortun nonkoroner cuspusunun, annuluslarinin ve membrandz septumun
birlestigi sert bir gegis bolgesidir. Sol fibroz trigon aort ve mitral kapagin fibréz sinirlarinin
birlestigi bolgedir. Mitral annulus posterior leaftle birlestigi bolgede incedir. Bu segment
herhangi sert bir olusuma tutunmaz. Bu nedenle burasi annuler dilatasyonun en sik oldugu
bolgedir. Bununla beraber son yillarda yapilan ¢aligsmalar dilatasyonun anteriorde iki trigon
arasinda olusabilecegini gostermektedir.

Her iki kapakg¢ik da hem posteromedial hemde anterolateral papiller kaslardan
chorda almaktadir. Chordae tendinealar, papiller kaslar ile leaftler arasindaki
baglantilardir. Chordae tendinealar leaftlerin serbest kenarlarina tabanina yapistiklart yere

gore primer, sekonder ve bazal (tersiyel) olmak {iizere simiflandirilir. Kapagin serbest
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kenarlarina bagli olan primer chordaelar kapagin prolapsusunu Onlerler. Sekonder
chordaelar ise leaftlerin ventrikiiler ylizeyine baglanirlar ve kapak dokusunun fazla
gerilimini Onlerler. Bazal chordaelar ise posterior leafte Ozgiidiirler. Leaflet tabanina
tutunur ve onu annulusa ve etraftaki miyokarda baglarlar. Bu baglant1 sol ventrikiil lateral
duvarini mitral kapagin bir pargasi yapar. Primer chordae kopmasi kapakgik prolapsusuna
neden olabilirken, sekonder ve bazal chordae kopmalar1 kompetan kapaga ancak ventrikiil
fonksiyonlarinda bozulmaya yol agabilmektedir. Sol ventrikiiliin iigte biri ve apeksi
arasindaki bolgeden iki tane papiller kas ¢ikar. Normalde her iki papiller adale ventrikiiliin
posterior duvarma yakin yerlesmistir. Bu durum chordaelarda optimal tansiyonun
olugmasini ve koaptasyonun posterior annulus tarafinda olmasini saglamaktadir. Ventrikiil
diyastolii sirasinda artan atriyoventrikiiler gradiyent mitral kapakciklarin agilmalarin
saglamaktadir. Ventrikiil diyastolu sirasinda ise kapakgiklar koapte olmakta ve papiller
kaslarin kontraksiyonu sonucunda chordae tendinealar gerginlesip kapakgiklarin prolabe
olmasini engellemektedir.

Anterolateral papiller kas; sol inen koroner arter ve circumflex arterin marginal
dalindan beslenir. Posteriomedial papiller kas ise circumflex arterin posterolateral dali
veya sag koroner arterden dogrudan beslenir. Tek sistemden beslendigi i¢in posteriomedial

papiller kas iskemiden daha fazla etkilenir.

2.1.2.Kalpteki Kapaklarin Projeksiyonlari

KAPAK BULUNDUGU YER

PULMONER KAPAK Sol 3. kaburganin sternuma bilesim yeri
MITRAL KAPAK Sol 4. kaburganin sternuma bilesim yeri
OSTIUM AORTAE Sol 3. intercostal araligin sternuma bilesim

yerinden sternumun ortasindan 1-2cm
asagida bulunan nokta

TRICUSPID KAPAK Sag sol 5. kostalar birlestiren ¢izginin ortasi

Tablo- 2.1 Kalpteki Kapaklarin Projeksiyonlari

20




2.1.3.Kapaklarin Dinleme Noktalar1

Kapaklarin sesi bulunduklari yerin diginda bagka yerlerde dinlenir.

KAPAK DINLEME YERI

AORT KAPAGI Sag 3. Kosta kenar1 sternumdan 1-2cm dista

TRICUSPID KAPAK Sag 6. Kostanin sternuma bilesimi

MITRAL KAPAK 5. Intercostal aralik median hattan 8-9cm
solda

PULMONER KAPAK Sol 2. kostanin sternumdan 2cm uzagindaki
alt kenar1

Tablo- 2.2 Kalpteki Kapaklarin Dinleme Yerleri

2.1.4.Kalp Sesleri
Kalbin gogiiste bulundugu bodlgenin kulak, steteskop ya da fonendeskop ile
dinlendiginde kalp vurularina eslik eden birtakim giiriiltiiler duyulur. Bunlara kalp sesi

denir.

a. Birinci ve ikinci kalp sesleri: Kulakla duyulan iki ¢esit kalp sesi vardir. Birinci kalp
sesine sistolik kalp sesi, ikinci kalp sesine diyastolik kalp sesi adi verilir. Lap... dap
biciminde belirgin olarak isitilen bu seslerden sonra uzun siiren bir dinlenme dénemi gelir.
Birinci ve ikinci sesler arasindaki kisa ara da diyastol siiresine esittir. Birinci kalp sesi
kuvvetli, derin ve uzundur. Ventrikiillerin sistolii ile baslar, gerilme ve firlatma evreleri
siiresince duyulur. Siiresi insanda 0,14 sn dir. ikinci kalp sesi net, tiz ve kisadir. Diyastoliin

baslangicinda duyulur.

b. Ugiincii ve dordiincii kalp sesleri: Kulakla duyulmayan, fonokardiyografi denilen 6zel
araglarla kaydedilen fizyolojik iki tip kalp sesi vardir. Pratik degerleri olmayan bu sesler
ficiincii ve dordiincii kalp sesleri olarak adlandirilir. Ugiincii kalp sesi ikinci sesten sonra

gelir. Bazen 10-20 yaslar arasindaki genglerde kulakla duyulabilir. Diyastoliin ¢abuk
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dolma doéneminde olusarak 0,04 sn siirer. Dordiincii kalp sesinin frekansi ¢ok diisiik oldugu
icin kulakla duyulmaz. Bu ses ancak fonokardiyografi denilen 6zel araglarla yazdirilabilir.
Atriumlarin sistoliinden, ventrikiillerin izometrik kontraksiyon doneminin baslangicina
kadar siirer. Birinci kalp sesinden az once olusan dordiincii ses, ¢ogunlukla birinci kalp

sesine karisir.

2.1.4.1.Kalp Seslerinin Nedenleri

Birinci kalp sesini olusturan iki 6nemli faktér vardir. Bunlardan birisi kontraksiyon
yapan her kasta oldugu gibi ventrikiil kaslariin biiziilirken ¢ikardigi seslerdir (kassal
faktor). ikincisi kanm atriumlara geri donmesini onlemek iizere gerilerek kapanan
atriyoventrikiiler kapaklarin titresimleridir (kapaksal faktor). Bu sesler riizgarin etkisiyle
sisen ve gerilen yelkenlerin ¢ikardigi seslere benzer. Atriumlarin sistoliinden arta kalan
seslerle chordae tendinealarin gerilmeleri sirasinda yaptiklar titresimler de birinci kalp
sesine katilirlar. Ikinci kalp sesinin nedeni diyastolde kalp igindeki basincin diismesiyle
damar i¢ine atilan kanin kalbe geri donmek iizere kapanan sigmoid kapaklarin
titresimleridir. Ventrikiillerin sistoliinde aorta ve a.pulmonalise giren kanin biiyiik bir
boliimi geri donerek kapaklara ¢arpar. Ayrica yliksek basing altinda, iglerine atilan kanla
gerilen damar kenarlariin ¢ikardigi sesler ve kanin titresimlerinden ¢ikan sesler diyastolik
sese eklenirler. Ugiincii sesin nasil olustugu tartisma konusudur. Genellikle ventrikiillerin
cabuk dolma donemleri sirasinda ventrikiil ¢eperinin birdenbire gerilmesi sonucunda
olusan titresimler bu sesin nedeni olarak kabul edilir. Atriumlarin sistoliinde meydana

gelen titresimler de dordiincii sesi olusturur.

2.1.4.2. Kalp Seslerinin Hekimlikteki Onemi

Kalp sesini meydana getiren bolgelerin bozukluklarinda kalp seslerinin 6zellikleri
degisir ya da patolojik olarak yeni sesler olusur. Bu seslerin bulindugu bdlgeye gore
bozuklugun tiirii ve yeri tespit edilebilir. Ornegin; kapak yetmezliklerinde, aort veya
atriyoventrikiiler deliklerin stenozunda, {fiirim duyulur. Sistol veya diyastolde
duyulmalarina gore de sistolik ve diyastolik iifiiriim olarak adlandirilir. Diyastolik
iifiiriim  genellikle sigmoid kapak yetersizliklerinde belirir. Ufiiriimiin aortanin veya
pulmoner arterin bulundugu yerde duyulmasina gore bozuklugun yeri tespit edilir. Sistolik

ifiirim ise atriyoventrikiiler kapak yetmezliklerinde belirir. Yetmezlik nedeniyle
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atriyoventrikiiler kapaklar iyice kapanmazsa ventrikiillerin sistoliinde kanin bir bolimi
atriuma geri doner. Meydana gelen girdap sonucunda kanda bir titresim olur ve sistolik
ifiirim olusur. Bu iifiirtim sistolde mitral odaginda duyulursa bozukluk mitral kapakta,

triklispit odakta duyulursa bozukluk trikiispit kapaktadir.

2.1.4.3. insanda Kalp Seslerinin En Belirgin Olarak Duyuldugu Noktalar

Kalp sesleri gogiiste kalbin bulundugu boélgenin her tarafinda duyulsa da, birinci
kalp sesi kalbin apeksinde (ucunda), ikinci kalp sesi kalbin basisinde (tabaninda) daha iyi
duyulur. Birinci kalp sesi en iyi mitral odaginda duyulur. Burasi klavikulanin ortasindan
gecen c¢izginin (medioklavikula) 5. kosta kemikleri arasi1 boslugu kestigi yerdir. Buradan
ayni zamanda mitral kapagin durumunun kontrolii de yapilmis olur. Sag atriyoventrikiiler
kapagin durumunun kontrolii de 5. kostalar aras1 boslugun sternumun processus ensiformis
denilen c¢ikintis1 iizerinde bulunan trikiispid odaktan yapilir. A.pulmonalisin agzindaki
sigmoid kapagin kontrolii, sol 2. interkostal araligin gdgiis kemigi kenarma yakin olan
pulmoner odaktan yapilir. Aortaya iliskin sigmoid kapaklarin kontrolii sag kesimde 2.
interkostal araligin go6giis kemigi kenarina yakin noktasi olan aort odagindan yapilir.
Buras1 ayn1 zamanda ikinci kalp sesinin en belirgin olrak duyuldugu yerdir. Bu damarlarda

kan basincinin artmas1 durumunda ikinci kalp seslerinde kuvvetlenme olur.

2.1.5. Kalbin Sinirleri

Kalp biiyiikk oranda servikal bolgeden koken alan sempatik ve parasempatik
sinirlerce innerve edilir. Servikal bolgeden koken alan sinirlerce innerve edilmesinin
sebebi kalbin boyunda gelismesi ve daha sonra asagi dogru goc ederken, sinirlerini de
beraberinde tasimasidir.

Servikal ve iist torasik sempatik trunkgangliyon kalbe g¢esitli dallar verir. Bu
dallarin hepsi, genellikle sinaps olusturmadan, kardiyak pleksusa gecer. Bu sinirler
sonugta, koroner pleksuslar araciliryla kalp duvarinin farkli tabakalarina dagilirlar. Ug ¢ift
sempatik kardiyak sinir, sempatik trunklarin servikal gangliyonundan koken alir, digerleri
iist torasik gangliyondan baglar.

Servikal gangliyonlarindan gelen sempatik kardiyak sinirler; gangliyon cervicale
superior, medium ve inferior olan cervithoracicumdur. Sagda ve solda {iger tanedir. 1. ve 4.

servikal sempatik gangliyonlardan gelir.
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Superior servikal sempatik kardiyak sinir, ilgili gangliyondan ¢ikan birkag tane kok
sinirden orjin alir. Siklikla superior vagal kardiyak sinirlerle birlesir, daha sonra bu
birlesmis sinir karotid kilifinin arkasindan asagi iner, bu inme sirasinda ince dallar aracilig
ile faringeal, laringeal, karotid ve tiroid sinirler ile iletisim halindedir. Sag tarafta, birlesmis
sinir subklaviyen ve brakiyosefalik arterler ve aortik kemerin posterolateralinden gecer; sol
tarafta ise aortik kemerin sol tarafindan asagi dogru kivrilir.

Medium servikal sempatik kardiyak sinir siklikla servikal kardiyak sinirlerin en
blytigiidiir. Sempatik trunkun orta ve vertebral gangliyonlarindan gelen filamentlerden
olusur. Kardiyak pleksusa genellikle bagimsiz bir sekilde ulasir ancak diger kardiyak
sinirlerle de birlesebilmektedir. Ayrica sempatik trunklarin trakeal, 6zefagial ve tiroid
dallar1 ile baglantilar1 vardir.

Inferior (cervithoracicum) servikal kardiyak sinirler stellate (servitorasik)
gangliyondan ansa subklaviyadan koken alan filamentlerden olusur. Siklikla kardiyak
pleksusa ulagsmadan 6nce birbirleri ile veya diger kardiyak sinirler ile kombine olurlar ve
kendi aralarinda frenik sinir ile siirekli olmayan bir iletigsimleri vardir.

Torasik sempatik kardiyak sinirler, ilk bes torasik sempatik gangliyondan koken
alan, her iki taraftaki dort veya bes tane ince daldan olusur. One ve mediale dogru
ilerleyerek kardiyak pleksusa varirlar. Bazilar1 dogrudan kardiyak pleksusa girerken;
bazilar1 ise akcigerlere, aortaya, trakeaya ve osefagusa giden filamentler ile birlesirler.

Sempatik kardiyak sinirler kalbin ¢aligmasini artirirlar. Parasempatikler ise sag ve
sol vagustan genellikle tiger dal halinde gelir (Rami cardiaci cervicales superiores,
inferiores ve throacici) . Bunlar kalbin ¢alismasini yavaslatirlar. Bu sinirler kalpte plexus

coronarium denilen pleksusu meydana getirirler.
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Sekil 2.5. Kalbin innervasyonu

2.1.5.1. Kardiyak Pleksus (Pleksus Coronarium)

Plexus cardiacus superficialis: Bu plexus arcus aortae ile a. pulmonalis’in ¢atal-
lanma yeri arasindadir. Burada kii¢iik ganglionlar bulunur bazen de bunlar birleserek bii-

yiik bir ganglion yaparlar buna ganglia cardiaca -Wirsbergi denir.

Plexus cardiacus profundus: Arcus aortanin arkasi ile buffircatio tracheanin 6nii
arasinda bulunur.

Pleksus cardiacus superfacialis ve pleksus cardiacus profundusdan ¢ikan sinirler
kalpteki koroner damarlarin g¢evresinde pleksus coronariusu olusturur. Tim vagal ve
kardiyak sinirler bu pleksusta birlesir ve sag ve sol taraftan ¢ikan filamentler koroner
arterleri ve dallarin1 ¢evreleyerek bunlara eslik eder. Kardiyak pleksus, aort kemeri ve

trakea bifiirkasyonunun arasindaki konkav boliimiinde yer alir.
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Kardiyak pleksus yilizeyel ve derin kisimlardan olusmaktadir. Ancak
derinliklerindeki fark ¢ok kiigiiktiir ve birbiri ile yakin baglantilar mevcuttur.

Kardiyak sempatik ve parasempatik sinirler hem afferent hem de efferent lifler
tasimaktadir. Afferentler degisik tiplerdeki kardiyak reseptér sonlanmalarindan vena cava
ve pulmoner ven acikliklarinin, interatriyal septum ve atriyoventrikiiler kapaklarin
etrafindaki endokardiyum gibi refleksif zonlarda bol miktarda bulunan terminal aglardan
gelen uyarilart merkezi sistemine tasimaktadir. Genel olarak beyin, hipotalamus ve beyin
kokiindeki yiiksek merkezlerin kontrolii altindadir.

Affrent ve efferent lifler muhtemelen tiim sempatik ve parasempatik kardiyak
sinirlerde mevcuttur, yalniz superior servikal sempatik kardiyak sinirlerde afferentler
olmayabilir. Kalp ve biiyiik damarlardan gelen bir¢ok afferent vagal lifin gorevi kardiyak
aktiviteyi baskilayan refleksler ile ilgilidir. insanda bu lifler laringeal sinirlerin kardiyak
dallar1 i¢inde yol alabilir.

Torasik sempatik kardiyak sinirler ‘kalp ve biiyiik damarlardan ‘ve ‘kalbe ve biiyiik
damarlara’ birgok efferent hizlandiric1 ve afferent lifler tasimaktadir. Diger kardiyak agr
afferentleri orta ve inferior servikal sempatik kardiyak sinirlerin i¢inde seyreder ama ilgili
servikal gangliyona girdikten sonra, rami communicantes aracilifiyla tist dort veya bes
torasik spinal sinirlere ve bdylece omurilige girmeden 6nce, sempatik trunklarin iginde
asag1 dogru torasik bolgeye inerler.

Perikardiyumdan gelen afferent lifler biiyilk oranda frenik sinirlerce tasinirken

visseral ser6z perikardiyumdan gelen lifler koroner pleksuslarla taginirlar.

2.1.5.2.Kalbin D1s Sinirleri

Kalbin ritmik kasilmasmi saglayan 6zel sistemin disinda bobrekler, akcigerler,
mide ve barsaklar vb. istemsiz olarak c¢alisan organlarda oldugu gibi otonom sinir
sistemine bagli dis sinirler vardir. Dis sinirler, 6zellikle ventrikiillerin kasilim giicii ve
kalbin bir dakikadaki atim sayisi iizerine etki yaparak, kalbin caligmasini diizenler.
Boylece bedenin, degisen kosullara uyumunu saglarlar. Kalbin dis sinirleri kesilmis bir
canli 6lmez. Fakat kalp degisen c¢evre kosullarinin gerektirdigi olgiide bir calismaya
kendini uyduramaz. Sinirlerin disinda kalbin ¢alismasi 1s1, iyonlar, madde degisimi
artiklar1 ve hormonlarla diizenlenir. Ayrica kalp, kas dokusunun 6zel yapisi ile ¢calismasin

ayarlayabilir.
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Kalbin dis sinirleri (ekstrakardiyak) birincisi merkezden impulslar1 kalbe gotiiren
(efferent) motor sinirler ve ikincisi ¢evreden (kalpten) impulslari merkeze getiren (afferent)

duysal sinirler olarak gruplandirilabilir.

a. Merkezsel sinir sisteminden uyarimlar1 kalbe gotiiren (efferent) motor
sinirler

Kalbe merkezsel sinir siteminden impulslar1 gotiiren sinirler nervus vagusun bir
kolu olan rami cardiaci ve sempatikusun bir kolu olan nervus accelerantestir. Her ikisi de

otonom sinir sistemine baglidir.

Nervus Vagus (N. Vagus): N.vagus parasempatik sisteme dahil 10. beyin siniridir.
Medulla oblangatada, inhibitoérik merkezden ¢ikar. Pregangliyoner sinir telleri n. vagusun
kolu olan rami cardiaci igerisinde seyreder ve pleksus cardiacusu olusturduktan sonra
kalbin igerisindeki gangliyon hiicrelerinde sona erer. Buradan baslayan postgangliyoner
sinir telleri Keith-Flack diigiimiine, Aschoff-Tawara diigiimiine, His demetine ve atrium
kaslarma gider. Sol nervus vagusun postgangliyoner sinir tellerinin biiyiik bir boliimii ise
Aschoff-Tawara diigiimiine ve His demetine etki eder. Bu nedenle sag n. vagusun etkisi
sola gore daha belirgindir.

N. vagusun hafif uyarilmasindan 0.17- 0.20 saniye sonra kalp c¢alismasi yavaslar.
Uyar siddetli ise siniis diigiimii felce ugrayarak kalp diyastolde durur. Buna paralel olarak
kan basinci ve dakika hacmi diiser. Durdurucu etki siirdiiriiliirse bir siire sonra ikinci
diigim yonetimi lizerine alir ve atriumlar durdugu halde ventrikiiller ¢alismaya baglar.
Eger uyar1 sona ererse, yeniden birinci diiglim uyar1 olusturma goérevini tizerine alir.

N. vagusun kesilmesinde veya dondurulmasinda, kalp n.accelarentesin hizlandirict
etkisi altinda kalacagindan atim sayisi ve kan basinci yiikselir. N. vagusun uyarilmasinda
sag n. vagusun (birinci diiglime yayilmasi nedeniyle) sola gore daha belirgin bir etkisi
gortliir.

N. vagusun tonusu siireklidir ve kalp her an gemleyici etki altindadir. Bu nedenle
kalbe gelen parasempatik sinir kesilince, kalbin galismasi hizlanir. Kalp atimlar1 dinlenim

durumunda diisiik olan sporcularda; n. vagusun kesilmesinde kalp ¢alismasi ¢ok hizlanir.
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Nervus accelarentes (N. accelarentes): N. accelarentes sempatik sisteme dahildir.
Omuriligin pregangliyoner sempatik sinir telleri 6n, orta ve arka servikal gangliyonlarda
sona erer. Arka servikal gangliyon birinci sirt gangliyonu ile birlesir ve gangliyon servi-
cothoracale ya da gangliyon stellatumu olusturur. Gangliyon stellatumdan ¢ikan
postgangliyoner sempatik sinir telleri pleksus cardiyakusa girerek, buradan etki yerleri olan
siniis diigiimiine, atriyoventrikiiler diigiime, His demetine, Purkinje ipliklerine, atrium ve
ventrikiil kaslarina gider. 4. ve 5. sirt gangliyonlarindan ¢ikan sempatik teller kesintiye
ugramadan Kalbe gider.

N. accelarentesin uyarilmasiyla kalp c¢aligmasi hizlanir. Ancak etki 8 sn’lik bir
aradan sonra meydana gelir ve uyarim kesilse bile, durumun normale dénmesi igin 15- 60
sn gecmesi gerekir. Hizlandiricr sinir, n.vagusa zit olarak ventrikiil kaslarina da etkilidir.
Kisa siirelerle uyarilar tekrarlandiginda 6l donem kisalir. Sag n. accelarentesin etkisi sola
gore daha belirgindir. Hizlandiricr sinir kalbin atim sayisin1 yiikselttigi gibi bazi kez vurum
giiciinii de arttirir. Frekansta yilikselme, birinci diigiimiin, attm hacminin ¢ogalmasi,
dogrudan dogruya kalp kasinin etkisiyle olur. Eger atim yiikselmisse, atim hacmi aksine
diiser.

N. vagus ve n. acceralentes kalbin ¢aligmasi iizerine zit yonde etki yapan iki
sinirdir. Birincisi kalbin ¢alismasini yavaslatir, ikincisi ise hizlandirir. Bu iki sinirin kalp
tizerine olan etkisi bir kosu atinda daha hizli kogsmay1 saglayan kamg ile yavaslamay1 ve
hayvanin durmasia yarayan dizginlere benzetilebilir. Gergekten de kalp caligmasinin
degisen kosullara uygun bir bicimde hizli ya da yavas ¢alismasi bu iki sinirin birbirine zit
olan etkileri ile saglanir.

N. vagusun kalp tlizerine olan etkisi n. accelarentesten daha belirgindir. Bu iki sinir
birlikte uyarildiklarinda, kalpte sadece n. vagusun etkisini goriiliir ve kalbin ¢aligmasi
yavaglar. N. accelarentese verilen uyar1 n. vagusa verilenden daha hizli olsa bile sonug

degismez. Buna karsin, n. vagusun etkisi hizlandirici sinire gére daha ¢cabuk sona erer.

b. Cevreden (kalpten) gelen uyarimlari1 merkezsel sinir sistemine getiren
(afferent) duysal sinirler

Bu sinirler dolasim sisteminin gesitli bolgelerine dagilmis duysal sinirlerdir. Bu
sinirler dolagim sistemine iligkin degisikleri kalp ¢alismasini diizenleyen sinir merkezlerine

iletirler. Bu bigimde gorev yapan Cyon ve Hering siniri olmak tizere iki sinir vardir.
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Cyon siniri (N. depressor cordis): Cyon sinirinin kandaki basing degisiklerine duyarl
uclar1 (pressoreseptor) aort kemerine (arcus aortae) dagilmistir. Kandaki kimyasal
degisiklere duyarli olan uglar1 (semoreseptorler) glomus aorticumdadir. Bu bolgelerden
baslayan Cyon siniri medulla oblangatadaki ¢ekirdeginde son bulur.

Cyon sinirinin aortun ¢eperine dagilmis olan uglar1 kan basincindaki degisiklikleri
de mekaniksel olarak uyarir. Uyarimlarin merkeze iletilmesi ve verilen ayarlayict emirlerle

kan basinci, refleks yoldan normal diizeyde tutulur.

Hering siniri (ramus caroticus glossopharygici): Hering sinirinin basinca duyarli olan
telleri carotis atardamarinin ¢eperlerinden ve ikiye ayrildig1 yerden (siniis caroticus) baslar.
Kimyasal degisimlerle uyarilan diger dallar1 ise, yine catallanma bdlgesinde yer alan
glomus caroticumdan ¢ikarlar. Bu iki kol Hering sinirini olusturarak biiyilik bir bolimii n.
glossopharyngicus i¢inde vazomotor olaylar1 ve kalbin ¢alismasini diizenleyen merkezlere
giderler. Az bir boliimii ise n. vagus igerisine girerler. Hering sinirinin kesilmesinde kalp

atimlar1 ve kan basinci yiikselir. Uyarilmasinda kalp atim sayis1 azalir.

2.1.5.3.Kalp Sinirlerinin Merkezi

Kalbin g¢alismasina etki eden merkezler medulla oblangatada bulunur. Kalbin
caligmasini yavaglatan ya da gemleyen (kardiyoinhibitor merkez) n. vagus dorsal ¢ekirdegi
icindedir. Pregangliyoner parasempatik sinir telleri kokenini buradan alir. Kalp ¢alismasini
hizlandiran (kardiyoakselator) merkezden ¢ikan impulslar, omurilik yoluyla n. acceralentes
cordisin kaynagi olan gangliyon hiicrelerine iletilir. Bu refleks merkezlerine impulslar ya
dolasim sisteminden ya da organizmanin herhangi bir bolgesinden ¢evreden merkezsel
sinir sistemine uyarimlari getiren (afferent) duysal sinirlerle ulastirilir.

Kardiyoinhibitor ve kardiyoakselatdr merkezler, islevsel olarak vazokonstriktor ve
vazodilatator merkezlerle siki iligki halindedir.

Solunum hareketlerinde bir duraklama olmasi ya da karbondioksitten zengin hava
solunmasi, gerek kalp calismasini yavaslatict merkezi gerekse solunum merkezini uyarir ve
kalbin ¢alismas1 azalir. Bu yiizden oksijen tiiketimi daha ¢ok karbondioksitin olugsmamasi
icin azalir. Kan vendzitesinin ylikselmesinin bu bakimdan yeni doganlarda dogum
sirasinda biiylik 6nemi vardir. Bunun gibi her iki tarafta a. carotis ve a. subclavianin

baglanmas1 sonucunda medulla oblangatada birdenbire olusan kansizlik, cranial venlerin
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baglanmas1 sonucu medulla oblangatada birdenbire olugsan hiperemi ya da beyin
damarlarindan gecirilen sicakkan (47 °C- 48 °C) yine bu gemleyici merkezin uyarilmasina
neden olur. Deri altina enjekte edilen morfin, dijitalin ya da yerel olarak uygulanan bazi
maddeler bu merkez {izerine uyarici etki yaparlar. Kafatasi boslugu icerisinde oldukca hizli
olusan basing yiikselisi, ayn1 bigcimde vagus merkezini uyarir. Ornegin, beyin kanamalari,
yangili beyin omurilik sivisinin artigi, hizla gelisen beyin tiimdorleri bu merkezi uyarir. Kan
basincinin artmasi da ayni olayr meydana getirir. Buna karsin anemi kardiyoakselator
merkezi uyararak, kalbin ¢alismasini arttirir. Organizma 1sisiin fazlalagmasi, bedensel

calismalar sonucunda olusan artik maddeler ayni bigimde bu merkezi uyarir.
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2.2. Mitral Kapak Prolapsusu

Mitral kapak prolapsusu (MKP) toplumda en sik rastlanilan kalp kapak
hastaliklarindan birisidir. MKP, bir veya her iki mitral kapak¢igin sistol sirasinda sol
atriuma dogru bombelesmesi ile karakterize olan bir kapak hastaligidir. Mitral kapak
prolapsusu (MKP), kalbin en sik rastlanan yapisal anomalisi olup toplumda erigkinlerin
%?2- 6’sinda goriiliir. Bayanlarda erkeklere oranla iki kat daha fazla goriiliir ve MKP tanisi
alanlarin % 60’1 kadindir (David ve ark 1988, Levy ve ark 1981, McLaren ve ark 1976,
Roberts 1993). MKP’nin insidansi tanisinda kullanilan kriter ve metodlara bagli olarak
degiskenlik gosterir (Freed ve ark 1999, Nishimura ve ark 1999). MKP siklikla kardiyak
oskiiltasyonla belirlenir; dikkatli bir fizik muayenede hastalik i¢in spesifik olan bir ya da
daha ¢ok sayida sistolik klik ve mid veya geg sistolik iifiiriim duyulur (O’Rourke 1998).

Ik kez 1892 yilinda Griffith gec sistolde mitral yetersizlik ile iliskili akustik
ozellikleri tamimlamustir (Griffith 1982). Reid ve arkadaglari ise 1961 yilinda mitral
aparatustan kaynaklanan mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik tifiiriimiin, ventrikiil sistoliiniin
yiksek basingli fazi sirasinda chordae tendinealardaki gerilmeye bagli oldugunu
bildirmislerdir (Reid 1961). 1963’te Barlow ve arkadaslari sol ventrikiilografi
sineanjiografisi ile bu hipotezi dogrulamislardir. Daha sonra intrakardiyak
fonokardiyografi incelemeleri ile sistolik bir klik ve geg sistolik tifiiriimiin mitral kapaktan
koken aldig1 saptanmistir (Barlow ve ark 1963). 1966 yilinda da, Criley ve arkadaslari ilk
kez “’mitral kapak prolapsusu’’terimini kullanmigslardir (Criley ve ark 1966).

Mitral kapak prolapsusu literatiirlerde Barlow sendromu, billowing mitral kapak
sendromu, miksomatéz mitral kapak sendromu, floppy kapak sendromu, sistolik klik-
sistolik iiftirim sendromu, redundan kapak sendromu gibi cesitli isimler ile de
tanimlanmustir (Cetinkaya ve ark 2005, Tutar ve ark 2002, Yildirim 2005). Ancak tiim bu

tanimlamalarin yerine siklikla MKP terimi kullanilmaktadir.

2.2.1.Mitral Kapak Prolapsusunun Tanim ve Etiyolojisi

Mitral kapak prolapsusu (MKP), mitral kapakgiklarin bir veya her ikisinin sistol
sirasinda sol atriuma dogru bombelesmesi olarak tanimlanir. Normalde mitral kapak sistol
sirasinda sol atriuma dogru hafif¢e kabararak kubbelesir. Bu kubbelesme veya

bombelesmenin fizyolojik hudutlar1 asmast MKP olarak kabul edilir.
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Mitral kapak prolapsusu literatiirlerde Barlow sendromu, billowing mitral kapak
sendromu, miksomatéz mitral kapak sendromu, floppy kapak sendromu, sistolik klik-
sistolik ~ Gftrim sendromu, redundan kapak sendromu gibi ¢esitli isimlerle
tamimlanmaktadir (Cetinkaya ve ark 2005, Tutar ve ark 2002, Yildirirm 2005). Ancak bu
isimlerin yerine siklikla MKP terimi kullanilmaktadir.

Mitral kapak; mitral kapak annulusundan, kapakg¢iklardan, chordae tendinealardan,
papiller kaslardan olusan, sol ventrikiil, sol atrium ve aort duvarimi destekleyen kompleks
bir yapidir. Mitral kapagin normal histolojisi ilk olarak 1931 yilinda Gross ve Kugel
tarafindan tanimlanmistir. Mitral kapakgiklar zona fibroza ve zona spongioza seklinde iki
ana kompanentden meydana gelir. Zona fibroza, aurikularis ve ventrikularis seklinde iki
pargaya ayrilir. Her ikiside fibr6z doku veya kollajen icermektedir. Aurikularis ve
ventrikularis arasinda uzanan kisim olan zona spongiosa, mukoid veya Mmiksomat6z
materyal igerir (Cetinkaya ve ark 2005).

Mitral kapak aparatinin kompleks yapisi, yiiksek oranda mitral kapak prolapsusu
olugsmasina yol agmaktadir. Mitral kapak aparatinin bir veya daha ¢ok bilesenini etkileyen
hastalik veya bozukluk mitral kapake¢iklarda fonksiyon kaybina ve sistol sirasinda sol
atriuma dogru prolabe olmasina neden olur (Yildirim 2005).

MKP’de mitral kapak kalinlagsmakta ve ylizey alami artmaktadir. Chordaelarda
uzama ve incelme, mitral annulusta genisleme vardir. Mitral kapagin histolojik
incelemesinde mitral yaprakgiklarin spongioz tabakasinda asit mukopolisakkarit birikimine
bagli kalinlagma, fibroz tabakada kopma ile kollagen liflerde ayrilma ve bozuk dizilim
oldugu gozlenir. Chordaelardaki kollagen dagilimi diizensizdir (Grifka ve ark 1988,
Roberts 1993). MKP’nin genetik bir defekt olduguna dair kuvvetli veriler olmasina karsin,
heniiz spesifik anormal bir gen tespit edilememistir (Savage ve ark 1983, Trochu ve ark
2000, Tutar ve ark 2002). MKP’li yasl hastalarda mitral kapagin posterior yaprak¢igi daha
sik tutulur. Ayrica bu hastalarda kalsifikasyon nadir olup kapakciklarda sadece dejeneratif

degisiklikler mevcuttur (Trochu ve ark 2000).
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Blood Flow

Prolapsed Mitral Valve

Blood Flow

Sekil 2.6. MKP’de Mitral Kapagin Yapisi

Mitral kapak prolapsusu sadece kapakgiklari etkileyen izole bir lezyon olarak
(primer MKP) gelisebilecegi gibi, mitral kapak yapisini etkileyen durumlarla da (sekonder
MKP) ilgili olabilir (Levy ve ark 1981). Vakalarin ¢ogu primer tiptedir ve etiyolojisi
bilinmemektedir (Grifka ve ark 1988).

2.2.2. Mitral Kapak Prolapsusunun Siniflandirilmasi
Mitral kapak prolapsusu, prolapsusa yol agan bozuklugun anatomik veya fizyolojik

olusuna gore primer ve sekonder (fonksiyonel) olmak iizere siniflandirilabilir.
2.2.2.1. Primer (Klasik) Mitral Kapak Prolapsusu

Primer MKP; mitral kapak, chordae tendinealar ve mitral annulusu etkileyen

otozomal dominant gecis goOsteren MKP’nin ailesel formudur. Birinci derece aile
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bireylerinde %30- 50 oraninda goriiliir (Devereux ve ark 1982, O’Rourke 1999, Tutar ve
ark 2002).

Primer MKP’de mitral kapak, chordae tendinealar ve mitral annulusta miksomat6z
dejenerasyon vardir. Annulustaki degisiklikler ve annuler dilatasyon prolapsus siddetini ve
beraberindeki mitral yetmezligi arttirir. Chordaelardaki dejenerasyon ise chordaelar arasi
birlesmeye ve korda riiptiiriine neden olabilir (Lucas 1991, Tutar ve ark 2002). Primer
MKP’de mitral kapakla birlikte trikiispit kapakta tutulabilir. Ancak aort ve pulmoner kapak
tutulumu yoktur (Tutar ve ark 2002).

Primer MKP olusumunda kalitimsal faktorlerin etkisi vardir. Primer MKP otozomal
dominant bir gecisle bazi ailelerde daha sik goriiliir. Bu nedenle familial MKP olarak da
adlandirilabilir. Primer MKP otozomal dominant bir hastalik olmasina ragmen MKP
hastalarinda yapilan arastirmalarda tutarli hi¢bir kromozomal anormallik saptanmamistir
(O’Rourke 1998, Savage 1983, Tutar ve ark 2002). Ancak bir ailede Xq28 kromozomu ile
iliskisi gosterilmistir ( Trouchu 2000,Y1ldirim 2005).

Primer MKP herediter gecis gdsteren Ehlers- Danlors sendromu, psddoksantoma
elastikum ve osteogenezis imperfekta gibi bazi kalitsal doku hastaliklarinda daha sik
rastlanir (O’Rourke 1998, Shell ve ark 1969, Stouffer 2001, Tutar ve ark 2002). Otozomal
dominant kalitima sahip olan Marfan sendromu olan hastalarda da her zaman primer MKP
mevcuttur (O’Rourke 1998, Shell ve ark 1969, Stouffer 2001, Tutar ve ark 2002, Yildirim
2005). MKP’nin genetik incelemeleri neticesinde otozomal dominant gegis gosteren
Marfan sendromu gibi genel bir bag dokusu hastaliginin ortaya ¢ikmasi olasidir (O’Rourke
1998).

Primer MKP’li hastalarda genel bir bag dokusu bozuklugu goriinimii mevcuttur.
Toraks omurgas:1 diizlesmesi (straight back-diiz sirt) ve pektus ekskavatum gibi toraks
iskeleti bozukluklar1 genellikle bu sendromla birlikte goriilmektedir (Udoshi ve ark 1979).
Mitral kapak fetal yagsamin otuz besinci ve kirk ikinci giinleri arasinda farklilasmaya ugrar;
bu donemde vertebralar ve toraks boslugu kondrifikasyon ve ossifikasyona baslar. Bu
donemde olusan istenmeyen bir etken hem mitral kapagi hem de toraks boslugunun
kemiklerini etkileyebilir (Bon Tempo ve ark 1975). Gogiis kafesindeki kondrifikasyon ve
ossifikasyon ile mitral kapak dejenerasyonunun fetal hayatin 35- 42.giinleri arasinda, ayni

anda olmasi aralarindaki iliskiyi agiklayabilir (O’Rourke 1998, Tutar ve ark 2002). MKP
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sendromunun gebeligin erken doneminde fetiisiin toksik maddelere maruz kalmasina bagh
bir bag dokusu bozuklugu oldugu da ileri siiriilmiistiir (Crawford 1981, O’Rourke 1999).
Primer MKP, Von-Willlebrand hastaligt ve diger koagiilopatiler, primer
hipomastias1 ve c¢esitli bag dokusu hastaliklarinda daha sik goriilmektedir. Bu tiir
hastaliklarda MKP insidansinin artmis olmasi mezensimal hiicre embriyogenezindeki

miisterek defektini diisiindiirebilir (O’Rourke 1998, O’Rourke 1999, Tutar ve ark 2002).

2.2.1.2. Sekonder (Fonksiyonel) Mitral Kapak Prolapsusu

Sekonder MKP, mitral kapak yapisini fizyolojik olarak etkileyerek prolapsusa
neden olan hastalik, operasyon veya travma sonrasinda gelisir. Sekonder MKP’de mitral
kapagin anatomisi normal olup, fonksiyonunda bozulma s6z konusudur. Bu nedenle
sekonder MKP’ye fonksiyonel MKP de denilebilir.

Sekonder MKP’de, mitral kapak¢igin spongioza bolimiiniin  miksomatdz
proliferasyonu yoktur ve kapaklar anatomik olarak normaldir (O’Rourke 1999, Tutar ve
ark 2002).

Sekonder MKP papiller adale disfonksiyonu (miyokard iskemisi), mitral annulus
dilatasyonu (dilate kardiyomiyopati) ve sol ventrikiil kavitesinin kii¢iildigli durumlara
(hipertrofik kardiyomiyopati, sekundum atriyal septal defekt) bagli olarak gelisebilir.
Sekonder MKP’nin en sik nedeni koroner arter hastaligidir. Hipo-hipertroidi gibi endokrin
sistem hastaliklari, romatizmal kapak hastaliklari, infeksiyon hastaliklar1 yada edinsel
olarak mitral valvotomi sonucu ve travma sonrasinda da sekonder MKP gelisebilir (Tutar
ve ark 2002). Ayrica iskemik kalp hastaligi gecirdigi bilinen hastalarda yapilan seri
caligmalarda akut koroner sendromu takiben daha 6nce bulunmayan MKP olustugu

saptanmistir (Crawford ve ark 1981).

PRIMER MKP SEKONDER MKP
Familyal Koroner arter hastaligi
Nonfamilyal Romatizmal kalp hastaligi
Marfan Sendromu Kardiyomiyopatiler

Diger bag dokusu hastaliklar “’Flail mitral kapakgiklar’’

Tablo- 2.3. Mitral Kapak Prolapsusunun Siniflandirilmasi
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2.2.3.Mitral Kapak Prolapsusunun Prevalansi

MKP’nin ger¢ek insidansit bilinmemektedir. Tanisal kriter ve metodlardaki
farkliliga bagl olarak normal ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde MKP prevalanst % 0.3- 21
arasindadir. Genel popiilasyonda ise MKP insidansi % 2- 6 arasindadir. MKP, 15 yas
tizerindeki popiilasyonun %10’undan fazlasini etkileyen, insidansi yas ile dogru orantili
olarak artan ve sik goriilen kapak bozuklugudur. Bazi ¢alismalarda kiz/erkek orani 2:1
olarak belirtilse de her iki cinsin esit olarak etkilendigi bildirilmistir (Cetinkaya ve ark
2005). MKP’nin toplumdaki erigkinlerde goriilme sikligi %2- 3 olup vakalarin %60’
kadindir (David ve ark 1998).

MKP’de klinik olarak hasta popiilasyonu iki farkli grupta toplanir. Birinci grupta,
oskiiltasyonda mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik tiflirliimiin duyuldugu gen¢ ve ¢ogu kadin
hastalar yer alir. Bu hastalarin prognozu genellikle iyidir. lkinci grupta ise
yaprakgiklarinda kalinlagsma, orantisiz biiyiikliik ve chordaelarda riiptiiriin yol agtigi ileri
derecede mitral yetmezligin eslik ettigi daha yasli ve cogu erkek olan hastalar yer alir. Bu
hastalarda prognoz daha kotii olup, ¢ogunlukla kapak cerrahisine gereksinim duyulur

(O’Rourke 1999, Tutar ve ark 2002).

1. GENC- ORTA YAS (20- 50 YAS) 2. ORTA- ILERI YAS (40- 70)
Siklikla kadin Siklikla erkek
Klik ya da klik ve tiftirlim Yaprakciklarda kalin ve miksomatoz

dejenerasyon daha belirgin
Ekokardiyografi: Sistolde ¢okme goOsteren
ince mitral yapraklar Ileri mitral yetmezlik

Diisiik kan basinci, ortastatik hipotansiyon, | Ilerleme gosterir ve siklikla mitral kapak
palpitasyon cerrahisi gerekir.

Uzun dénem prognozu iyidir.

Tablo- 2.4. Mitral Kapak Prolapsusunda Hasta Popiilasyonu
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2.2.4. Mitral Kapak Prolapsusunun Klinik Bulgular:
MKP semptom yoniinden asemptomatik MKP ve semptomatik MKP olmak iizere

iki gruba ayrilabilir.

1. Asemptomatik MKP: Mitral kapak prolapsuslu hastalarin ¢ogunlugu (%60- 70)
asemptomatiktir. Bu hastalarda MKP, siklikla oskiiltasyon bulgulari, anormal EKG,
herhangi bir sebeple yapilan ekokardiyografi ya da aile taramasi sirasinda saptanir. Birinci
derece aile bireylerinin ekokardiyografi taramasinda MKP %30- 50 oraninda bulunmustur
(O’Rourke 1996, Tutar ve ark 2002).

2. Semptomatik MKP: Mitral kapak prolapsusu olan hastadaki non-spesifik semptomlarin
MKP olmayan bireylerde de goriilebilmesi sebebiyle hastalik ile gercekten iligkisi olan

semptomlari belirlemek zordur.

MKP’de goriilen semptomlar:

a. Carpmti: En sik ve en Onemli semptom carpintidir. Carpintinin en sik nedeni
ventrikiiler veya atriyal prematiir atimlardir. MKP’li hastalarda c¢esitli disritmiler
bildirilmistir. Paroksismal supraventrikiiler tagikardi, MKP’li hastalardaki en sik goriilen
disritmi tipidir. Ventrikiiler tasiaritmiler, bradiaritmiler veya ¢esitli derecelerde
atrioventrikiiler blok da diger disritmiler arasinda sayilabilir (O’Rourke 1996, O’Rourke
1998). Carpinti sikayeti sik goriilmesine ragmen, EKG ve 24 saatlik Holter monitorizasyon

sonuglar1 semptomlar ile uyumlu bulunmamistir (Grifka ve ark 1988).

b. Gogiis agrisi: Gogiis agrist MKP hastalarinda sik rastlanilan bir yakinmadir. Genellikle
atipiktir. Kiigiik ve net lokalize edilen bir sahada hissedilir (Tutar ve ark 2002). Nadiren
Klasik angina agrisina benzer (O’Rourke 1976). Nefes alip vermeyi etkileyebilir. Cok kisa
stireli gelip gecici olabilecegi gibi azalip ¢ogalarak uzun siire devam edebilir. Nadiren
yineleyicidir. Agrinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bu konu hakkinda degisik
goriisler vardir. Posterior mitral kapak¢igin prolapsusu ile papiller kasin veya ventrikiil

duvarinin gerilmesi sonucu koronerlerde refleks spazm gelisebilecegini ileri siirenler
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vardir. Neticede ortaya ¢ikan miyokard iskemisi agrinin sebebi olabilir (LeWinter ve ark
1974, Sanfilippo ve ark 1993, Tutar ve ark 2002).

c. Dispne: MKP ‘de dispne genellikle nefes alamama ve hava acligi seklindedir. Istirahatte
belirgindir. Eforla ilgili degildir. Hatta hasta eforla rahatlayabilir. Egzersiz toleransi iyidir.
Ellerde, kollarda, yiizde, dudaklar ve ¢enede uyusma, karincalanma ve fenalik hissi ile

ortaya ¢ikan hiperventilasyon ataklar1 gelisebilir (O’Rourke 1996, Yildirim 2005).

d. Halsizlik, bitkinlik, uyusukluk, isteksizlik ve kronik yorgunluk siklikla goriiliir.

e. Noropsikiyatrik semptomlar: MKP ‘de bazen panik ataklar, anksiyete ve manik-
depresif sendromlarda goriilen néropsikyatrik semptomlara rastlanabilir. Nedeni tam
bilinmemekle birlikte bu semptomlarin otonom sinir sistemi disfonksiyonuna bagl

gelistigi saptanmustir.

f. Mitral kapagin atriyal yiiziindeki platelet ve fibrin birkiminden kaynaklanan serebral
emboliler sonucu gelisen gecici iskemik ataklar, inmeler, retinal arter okliizyonuna bagl
gecici veya devamli gérme kayiplar1 olabilir (Cetinkaya ve ark 2005, O’Rourke 1998).
MKP hastalarinda gecici iskemik ataklarin insidansinda artis olur ve bu hastalarda inme

sendromu daha sik gelisir (Boughner ve ark 1985, Orencia ve ark 1995, O’Rourke 1999).

g. Ortastatik degisiklikler: Ortastatik degisiklere bagl tasikardi ve hipotansiyon ile
senkop ve presenkop olabilir ( Boudoulas ve ark 1989, Cetinkaya ve ark 2005). Ortastatik
degisikliklerin renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi bozuklugu sonucu diistik intravaskiiler
volimden kaynaklandigi saptanmstir (Cetinkaya ve ark 2005, David ve ark 1998).

MKP ‘de goriilen semptomlarin prolapsusun veya beraberindeki mitral
yetmezliginin derecesi ile ilgili olmadigi saptanmistir. Semptomlarin ¢ogunun otonom

veya noroendokrin disfonksiyonuna bagl gelistigi diisiiniilmektedir (O’Rourke 1998).
Mitral kapak prolapsus sendromu: Atipik gogiis agrisi, ¢arpinti, dispne, bas

dénmesi, senkop, panik veya anksiyete bozuklugu, uyusukluk, iskelet anomalileri, istirahat

veya egzersiz EKG bozukluklar1 gibi semptom ve bulgulardan bir veya bir kaci ile birlikte
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MKP’nin oskiiltasyon ve/veya ekokardiyografik bulgularinin birlikte olmasina “mitral

kapak prolapsus sendromu” denir (O’Rourke 1996, Tutar ve ark 2002).

2.2.5. MKP’ nin Teshisinde Kullanilan Tam Yontemleri

2.2.5.1. Fizik Muayene

MKP’li hastalar fiziksel yap1 olarak ince, uzun, zayif, astenik yapili, endiseli ve
telagli goriniimdedirler (Yildirrm 2005). MKP’li hastalarin viicut agirh@r genellikle
diisiiktiir, kan basinci normal veya diisiik olup ortastatik hipotansiyon sik¢a goriliir
(Cetinkaya ve ark 2005). Kiside konjenital ortopedik bozukluklar ve toraks iskeleti
anormalliklerinin bulunmasit MKP tanisini diisiindiirebilir. Bu anormalliklerin en sik
goriilenleri skolyoz, pektus ekskavatum, diiz toraks omurgasi ve gogiisiin antero-posterior
capinda daralmadir (Cetinkaya ve ark 2005, Lebwohl 1982, Tutar ve ark 2002). Bazt MKP
hastalarinda daha ¢ok Marfan sendromu igin tipik olan araknodaktili gibi bulgular
gosterebilir (O’Rourke 1998, Leong ve ark 1988).

MKP; oskiiltasyonla duyulan mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik {ifiiriim ile
karakterizedir (Grifka ve ark 1988, O’Rourke 1999, Yildirim 2005). MKP olan kiside
kapak dokusu fazladir veya anormal chordae uzamasi vardir. Sistol sirasinda mitral
kapagin on ve arka yaprakg¢igin birbirine olan destegi ortadan kalkarak desteklenmeyen
yap1 aniden sol atriuma sarkar ve klik duyulur. Klik, prolapsusun baslangicinda veya pik
yaptigi sirada, bir ya da daha fazla sayida duyulabilir. Klik, sol atriuma prolabe olan mitral
kapakgiklarin ve uzamis chordae tendinealarin maksimal oldugu anda gerilmesiyle ortaya
cikar. Keskin karakterli bir sestir (O’Rourke 1998, Tutar ve ark 2002, Weis ve ark 1995).
Klik, en iyi steteskopun diyafram kismi ile apekste, sol lateral pozisyonda duyulur. Klik,
sol ventrikiiliin kontraktilitesi ve yliklenme durumuna gore degisik siddet ve
lokalizasyonda olabilir. MKP i¢in en spesifik tanisal kriter; sol ventrikiil diyastol sonu
voliimiindeki degisiklikler veya postural degisiklik ile ortaya ¢ikan klik veya {ifiirlimiin
zamany, siiresi ve yogunlugundaki karakteristik dinamik degisikliklerdir. Genellikle birinci
ve ikinci kalp sesi normaldir. En 6nemli bulgusu ge¢ sistolik iifiiriim ile birlikte olan veya
olmayan sistolik, non-ejeksiyon Kliktir (Grifka ve ark 1988). Mid-sistolik klik ayni
zamanda Ebstein anomalisi, atriyal miksoma, perikardit ve atriyal septum anevrizmasinda
da goriilebilir (Alexander ve ark 2001). Mid-sistolik klik bir ifiirlim tarafindan takip
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edilebilir. Sistolik kresendo iifiiriimii olan bu iiflirim en iyi apekste duyulur ve ikinci kalp
sesine kadar devam edebilir. Geg sistolik bir {iflirlim varsa yetersizlik genellikle hafiftir.
Mitral yetersizlik daha siddetli olursa iifiiriim de sistolde erken baslar ve hatta holosistolik
plato iifiiriimii seklini alir. Ufiiriim, hemodinamik degisiklikler ile birlikte zamanlama ve
yogunluk agisindan degisiklik gosterebilir. Sol ventrikiil diyastol sonu voliimiindeki
degisiklikler, ventrikiiler sistol sirasinda klik ve iflirimiin zamaninda degisikliklere yol
acar. Sol ventrikiil voliimiinii azaltan herhangi bir manevra, bu kritik hacme sistolde daha
erken ulasilmasina yol acar. Sonug olarak, mitral kapakg¢iklar sistolde daha erken kapanir
ve klik veya iflirim sistolde daha erken ortaya c¢ikar. Supin pozisyonundan oturur
pozisyona ge¢me, oturur veya ¢omelir pozisyondan ayaga kalma, amil nitrat uygulamasi,
valsalva manevrast ve inspirasyon manevralari, klik veya iifliriimiin birinci kalp sesine
daha yakin duyulmasina yol agar. Sol ventrikiil diyastol sonu voliimiindeki artis veya
tifiirimiin ikinci kalp sesine yakin duyulmasia neden olur. Ayakta iken oturma, oturur
pozisyonda iken supin pozisyona ge¢me, pasif ayak kaldirma, fenilefrin veya methoxamine
uygulamasi ve maksimum izometrik egzersiz bunu kolaylastirir (Cetinkaya ve ark 2005,
Grifka ve ark 1988, Perloff ve ark 1986, Yildirim 2005).

Hipertrofik kardiyomiyopati 6zellikle mid-sistolik klik ve geg¢ sistolik iifiiriimden
dolay1 MKP’li olgularla karisabilir. Valsalva manevrasi, amil nitrit solunum ve ventrikiiler
erken atimdan sonra alinan farkli cevaplar bu iki tablonun ayrilmasin saglar. Hipertrofik
kardiyomiyopatide valsalva ile ifilirlimiin siddeti artar ancak siiresi uzamaz (O’Rourke
1999, Tutar ve ark 2002, Yildirim 2005).

MKP sendromunun tanisinda dinamik oskiiltasyon genellikle yararli sonuglar verir.
Dinleme bulgusu en 1yi steteskopun diyafragmatik yiiziinden alinir. Oturur, yatar ve sol
yan pozisyonlarinda miimkiinse fono ile birlikte dinlenmelidir ( Cetinkaya ve ark 2005,
Perloff ve ark 1986).
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Tablo- 2.5. Mitral Kapak Ufiiriimiiniin Girisimlere Yaniti
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41




2.2.5.2. Elektrokardiyogram

Kalp kasmin ve sinirsel iletim sisteminin ¢alismasini incelemek amaciyla kalpte
meydana gelen elektriksel faaliyetlerin kaydedilmesine ’elektrokardiyografi’’, bu kayitla
elde edilen grafige ise “’elektrokardiyogram®’ denir. ilk elektrokardiyografi cihazini bir
galvonometreden 1900 yilinda Hollandali fizyolog Willem Eithoven gelistirmistir (Bhutto
ve ark 1995, Yang ve ark 2004).

Elektrokardiyografi (EKG), kalbin atrium ve ventrikiillerinin sistol ve diyastol
evrelerini, kalbin uyarilmasi ve uyaranin iletilmesi sirasinda ortaya ¢ikan elektriksel
aktiviteyi milimetrik kagit iizerine yazdirma temeline dayanan bir muayene yontemidir.
Kalbin isleyisi ve iletim sistemi hakkinda bilgi verir. Miyokard infarktiisii, aritmiler,
koroner arter hastaliklar1 vb. ¢esitli hastaliklarin tanisinda kullanilir.

MKP hastalarimin EKG’si normal olabilecegi gibi ST-T degisiklikleri ve ¢esitli
aritmiler olabilir. En sik goriilen anormallik inferior derivasyonlarda (II, III, aVF) ST-T
dalgas1 depresyonu veya T dalgasi terslesmesidir. Bu degisikliklerin mitral kapakg¢iklarin
prolapsusu ile posteromediyal papiller kas iizerinde olusan traksiyona bagli inferior duvar
iskemisini yansittigt diisliniilmektedir. Baska bir deyisle koroner arteri normal
bulunanlarda ST- T dalgasi1 degisikliklerinin prolapsusun papiller adaleyi gererek neden
oldugu iskemiden veya altta yatan kardiyomiyopatiden ileri gelebilecegi ileri
stirilmektedir. Bazen ST- T dalgas1 degisiklikleri yalnizca prolapsusun sistoliin erken
donemlerinde olugsmasini indiikleyen girisimler sirasinda olusur. Bu degisiklikler egzersiz
ve amil nitritle belirgin hale getirilebilir (Bhutto ve ark 1995, Perloff ve ark 1986). Daha
nadir olarak elektrokardiyografide belirgin U dalgasi, mid-prekordiyal derivasyonlarda pik
yapmis T dalgalar1 ve QT intervali uzamasi gibi degisiklikler bulunabilir (Cetinkaya ve ark
2005, Perloff ve ark 1986). Ayrica MKP’li hastalarda atriyal veya ventrikiiler erken
atimlar, supraventrikiiler veya ventrikiiler tagikardi, siniis disfonksiyonuna veya A-V ileti
sistem bozukluguna bagli olarak gelisebilen bradikardi ataklar1 goriilebilir (Bhutto ve ark
1995).

Mitral kapak prolapsusunda sik rastlanan QT uzamasinin ventrikiiler aritmilerle
iligkisi vardir. MKP ‘de ani 6liim olabilir. Uzun asistoli ile birlikte komplet A-V bloklarda
bildirilmis olmasina ragmen ani 6liimden ventrikiiler fibrilasyon sorumlu tutulmaktadir.
Ciddi regiirgitasyon, kompleks aritmiler ve QT uzunlugu ile senkop hikayesi ani 6liim i¢in

potansiyel risk kabul edilir (Kligfield ve ark 1987, Otto 1999).
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Koroner arterleri normal olan 6zellikle kadin hastalarda, 6zellikle, MKP ile birlikte
yanlig-pozitif egzersiz elektrokardiyografi sonuclarinin insidansi artmaktadir. Talyum ve
teknesyum ile yapilan miyokard perfiizyon goriintiilenmesi MKP hastalarinda anormal
egzersiz elektrokardiyografi bulgulari ile yanlis sonuglarin birbirinden ayirt edilmesinde
yararli bulunmaktadir (O’Rourke 1999). Ciinkii talyum ve teknesyum ile yapilan miyokard
perfiizyon goriintiilenmesi treadmill efor testine gore daha duyarlidir (Otto 1999).

Dinlenme EKG’sinde veya treadmill ya da bisiklet egzersizi sirasinda aritmiler
gozlenebilmesine ragmen bunlarin giivenilir bir sekilde dogrulanmasi i¢in siirekli ayaktan
elektrokardiyografik kayitlarin yapilmasi gereklidir. Bildirilen kanitlanmis aritmi insidansi
MKP hastalarinda % 40- 75 arasindadir. Bununla birlikte MKP’de belirlenen aritmilerin
¢ogu yasam i¢in tehdit edici degildir (Crawford 1977, Schall 1992).

2.2.5.3. Ekokardiyografi

Kardiyolojide engok  kullanilan  non-invaziv  tekniklerden  birisi  de
ekokardiyografidir. Ekokardiyografi (Eko) ultrasonik ses dalgalariyla kalbin degisik
yapilarini inceleme imkani veren bir tanmi yontemidir. Ekokardiyografi ile ventrikiil
duvarinin  hareketleri ve boslugu, kalp kast biiyiimeleri ve kalp kapaklar
incelenebilmektedir (Shah 1994).

1954°te ilk kez Edler ve Hertz ultrasonud ile mitral kapagi goriintiilemislerdir.
Bundan sonra M-Mod eko ortaya g¢ikmustir. 1970’lerin ortalarinda iki boyutlu eko,
1970’lerin sonunda Doppler eko, 1980’lerin ortalarinda ise renkli Doppler eko gelistirilmis
ve bu sekilde kalp ile ilgili hemen her tiirlii degerlendirmeyi yapma imkéani dogmustur.
Doppler ve renkli eko iki boyutlu eko goriintiileri iizerinden rahatlikla ve dogru bir sekilde
elde edilmektedir. Bu gelismelerden sonra transézafageal eko, stres eko, fotal eko,
intervaskiiler ve interkardiyak eko gibi degisik alanlarda uygulamaya baglamistir (Sasaki
ve ark 1982).

Ekokardiyografi MKP’nin tanimlanmasinda da en yararli non-invaziv testtir
(Y1ildirim 2005). MKP’nin teshisinde ilk sirada yer alan ekokardiyografik uygulama; kolay,
ucuz, tekrarlanabilir bir yontemdir (O’Rourke 1996).

Ekokardiyografi ile prolapsusun ve mitral yetmezligin derecesi, kapaklarin

kalinlig1, subvalviiler apareyin tutulumu ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirilir.
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Uzun zamandan beri ekokardiyografi MKP tanisinda 6nemli bir rol oynamaktadir.
Mid-sistolde arka kapak¢igin C-D segmentinde arkaya dogru 3 mm’den fazla ani
hareketini saptayabilmek i¢in ilk olarak M-mod eko kullanilmistir (Shah 1994, McLaren ve
ark 1976). Ancak M modda ultrason 1sinlarinin yetersiz kalmasi ve 1sinlarin agilanmasina
bagl olarak yanlis negatif veya yanlis pozitif sonuglar ¢ikabilmektedir (Grifka ve ark
1988). iki boyutlu ekokardiyografinin gelistirilmesi ile cevredeki kardiyak yapilar ile
birlikte mitral kapagin hareketlerinin degerlendirilebilmesi MKP tanisinin konulmasini
kolaylastirmistir (Sasaki ve ark 1982, Weis ve ark 1995). Ancak iki boyutlu eko,
tomografik kesit diizey teknolojisi oldugu i¢in tek basma tani koydurucu degildir. Bu
nedenle MKP tanis1 konulurken mitral kapagin ve g¢evresindeki yapilarin eko ile birden
fazla pozisyonda degerlendirilmesi gerekir.

M-mod ekokardiyografi ile MKP tanist konulabilmesi ig¢in kapakgiklarin birinin
veya her ikisinin de posteriore dogru, mid veya ge¢ sistolde 2 mm veya daha ¢ok yer
degistirmis olmasi ya da 3 mm’den daha ¢ok C-D ¢izgisini asmasi gerekir. M-mod
ekokardiyografi iki boyutlu ekokardiyografiye gore daha az duyarlidir. M-mod
ekokardiyografi siklikla mitral kapak kalinliginin o6lgiilmesi i¢in kullanilir. Ventrikiil
diyastolii sirasinda kapakc¢ik kalinliginin 5 mm ve iizerinde olmasi kalinligin arttigini
gosterir ve MKP’nin en 6nemli tani kriteridir. Kapak¢ik dokusunun fazlalig: ile birlikte
siklikla mitral annulus ve chordae tendinalar uzamistir. Bu durum endokardit riski ve
ilerleyici mitral yetmezligin indirekt bir belirleyicisidir. iki boyutlu ekokardiyografide ise
mitral kapakgiklardan biri veya ikisinin de parasternal uzun eksen goriintiisiinde sistolik
yer degisimi gostermesi, 0zellikle annular diizlemin sol atriuma dogru en az 2 mm ¢dkme
olmast MKP tanisim1 koydurur (O’Rourke 1998, Tutar ve ark 2002, Yildirim 2005).
Kisacast MKP i¢in ekokardiyografik kriterler; kapak kalinlagsmasi, doku artis1 ve chordae
uzamasi gibi yapisal degisiklikleri icerir (Marks ve ark 1989, Shah 1994).

MKP i¢in ekokardiyografik kriterlere uyan fakat kapakgiklarda kalinlasma/doku
artis1 olmayan hastalarin siniflandirilmasi zordur. Eger bu gibi bir hastada MKP i¢in tipik
oskiiltasyon bulgular1 varsa ekokardiyografi taniyr dogrular. Diger yandan tipik
oskiiltasyon bulgular1 gdsteren fakat ekokardiyografisi negatif olan bir hasta da olasilikla
MKP vardir. Gegmiste MKP hastalarinin % 10’unda tanisal olmayan bir ekokardiyografik
inceleme yapilmistir. Bugiin ise bu yiizde daha diisiiktiir. Ciinkii artik ekokardiyografik
incelemeler daha dikkatli ve tam yapilmaktadir (O’Rourke 1998). Klinik uygulamada
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yanlis MKP tanis1 stk konmaktadir. Semptomlar: olan veya olmayan, seri ve dikkatli
yapilmis oskiiltasyon muayenelerinde higbir sistolik klik ya da ifiirimii olmayan
hastalarda MKP icin ekokardiyografinin tarama testi olarak kullanilmasi 6nerilmez. Bu
gibi hastalarda prolabe olmus bir mitral kapak bulunmasi olasiligi ¢ok diisiiktiir.
Semptomlari olan veya olmayan, dinamik oskiiltasyonu negatif olan ve ekokardiyografide
hafif mitral kapak prolapsusu olan hastalarin coguna MKP tanis1 konmamalidir (O’Rourke
1996, Yildiirim 2005).

Sol atrium boyutu, sol ventrikiil boyutu ve fonksiyonu, mitral kapak doku artisinin
boyutunun tanimlanmasi ayrica sekundum atriyal septal defekt gibi eslik eden lezyonlarin
belirlenmesi i¢in ekokardiyografi yararli bir yaklasimdir. Ayrica mitral yetmezliginin
belirlenmesi ve yar1 kantitatif 6l¢ctimii i¢in Doppler ekokardiyografi yardimci olur. Doppler
hiz kayitlarinda mitral yetmezliginin bulunup bulunmamasi 6nemli bir etkendir ve orta
hatta veya sol atriumun daha posteriorunda yiiksek-hizli bir jet seklinde mitral yetmezligi
tanimlandiginda MKP olasiligi daha yiiksektir (Marks ve ark 1989, O’Rourke 1999).
Ufiiriimleri, o6zellikle holosistolik iifiirimleri olan hastalarin  takibinde seri
ekokardiyografiler genellikle yararlhidir. Ciinkii tek basina muayene ile mitral yetmezliginin

kantitatif 6l¢timii gok daha zordur (O’Rourke 1996).
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Sekil 2.8. Mitral Kapak Prolapsusunun Ekokardiyografideki Goriintiisii

2.2.5.4. Teleradyografi

Kalbin direkt radyografik goriintiilenmesi teleradyografi olarak adlandirilir. Alinan
teleradyografik goriintiiler kalbin sekli, biiyiikliigii ve kalp bosluklarinin anatomik
degisiklikleri hakkinda bilgi verirler.

Teleradyografide toraks iskeleti anormalliklerinin bulunmasi MKP tanisini
diistindiirebilir. Clinkii torasik iskelet anomalisi olan hastalarda MKP insidansinda artis
bildirilmistir (Bon Tempo ve ark 1975). Bu anormalliklerin en sik goriilenleri skolyoz,
pektus ekskavatum, diiz toraks omurgasi ve goglisiin antero-posterior ¢apinda daralmadir.
Bazi MKP hastalar1 daha ¢ok Marfan sendromu igin tipik olan araknodaktili gibi bulgular
gosterebilir (Pini ve ark 1989). Iskelet anormallikleri MKP nin oskiiltasyon dis1 en dnemli
bulgularindan biridir (Cetinkaya ve ark 2005).

2.2.5.5. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

MKP hastalarinda ayn1 zamanda miyokard iskemisi bulunup bulunmadiginin

belirlenmesi i¢in egzersiz EKG’sinin yan1 sira talyum veya teknesyum ile egzersiz
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miyokard goriintiilemesinin yapilmasi onerilir (Klein ve ark 1978). Klinik Koroner Arter
Hastaligi (KAH) bulgular1 olan ¢ogu MKP hastasinin egzersiz sintigrafisi anormaldir.
Ayrica egzersiz sintigrafisinin negatif ¢ikmasi da MKP hastalarinda gogiis agrisinin nedeni
olarak iskemiyi ekarte etmez ya da etiyolojik olarak KAH ‘i1 tamamen ekarte etmez
(O’Rourke 1999).

2.2.5.6. Kardiyak Kateterizasyon

MKP’nin bir tan1 teknigi olarak kardiyak kateterizasyon nadiren kullanilir. Ayrica
sol ventrikiil fonksiyonunun belirlenmesi i¢in kontrast maddeli ventrikiilografi de
gereksizdir. Ciinkii iki boyutlu ekokardiyografi veya radyoniiklid ventrikiilografi ile
genellikle MKP kantitatif olarak belirlenebilmektedir. Kontrast maddeli ventrikiilografi
mitral yetmezliginin siddetinin degerlendirilmesinde siklikla kullanilmasina ragmen MKP
hastalarinda KAH olasiligin1 ekarte etmek i¢in kardiyak kateterizasyon ve anjiyografi
kullanilir (O’Rouke 1996, O’Rourke 1998).

Sol ventrikiiliin bolgesel ve global duvar hareketlerinin incelenmesine Sol
ventrikiilografi denir. Ventrikiilografi ile ayn1 zamanda sistolde ve diyastolde sol
ventrikiil voliimleri kantitatif olarak elde edilir. Ayn1 zamanda ejeksiyon fraksiyonu,
ejeksiyon hizi hesaplanabilir. Yine sistolde mitral regilirgitasyon olup olmadigini ve varsa
derecesini gosterir.

Sol ventrikiil sine-anjiyografisi genellikle mitral kapagin prolapsusunu dogrular.
Ancak tek basma hastaligin belirlenmesi veya goz ardi edilmesi i¢in gilivenilir degildir
(Tutar ve ark 2002). Primer MKP hastalarinda sol ventrikiil hareketi genellikle normaldir.
Fakat KAH yoksa bazi hastalar anormal kontraksiyon yapisi gosterirler (Fontana ve ark
1991). Bu kontraksiyon anormallikleri genellikle papiller kaslarin tutunma noktasinda sol
ventrikiilin olusturdugu oyuklar1 temsil eder. Papiller kaslarin {izerindeki anormal
traksiyona bagli olduklar diisiiniilmektedir. En siddetli diizeyde prolapsusu olan hastalar
daha cok sistol sirasinda deforme olan ventrikiilleri gosterir ve basarili mitral kapak
replasmant veya onarimi takiben duvar hareketi anormallikleri siklikla kaybolur (O’Rourke
ve ark 1976).

Koroner arteriyografi primer MKP hastalarinda genellikle normaldir. Primer MKP

hastalarinda konjenital damar anomalisi bulunmaz (O’Rourke 1998).
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2.2.5.7. Elektrofizyolojik Test

Elektrofizyolojik testler, aritmilerin tanisinda ve mekanizmalariin belirlenmesinde,
antiaritmik ilaglarin etkilerinin degerlendirilmesinde, ilag dis1 tedavi segeneklerinin
uygulanmasinda ve ani kardiyak oOliim riski tasiyan hastalarin  saptanmasinda
kullanilmaktadir.

MKP’li hastalarda preeksitasyon, paroksismal supraventrikiiler tasikardi,
semptomatik kompleks ventrikiiler ektopi, tekrarlayan ve nedeni agiklanamayan senkop
varhig1 elektrofizyolojik caligmalarin yapilmasini gerektirir. Bas donmesi, senkop ve
otonomik disfonksiyon ile iliskili diger semptomlari olan hastalarin degerlendirilmesinde
tilt testi ile kan basinci ve ritm monitorizasyonu kullanilabilir (Grifka ve ark 1988). Tilt
testi ozellikle vazovagal senkoplarin etiyolojilerinin ve uygun tedavi yaklagimlarinin
belirlenmesinde kullanilan en 6nemli elektrofizyolojik testlerden birisidir (Benditt ve ark
1996, Gorenek ve ark 1996).

2.2.6. Mitral Kapak Prolapsusunda Tam

Perloff ve arkadaglarina gére MKP teshisinin konulabilmesi i¢in gerekli major
kriterler; dinleme bulgusu (oskiiltasyon) olarak mid veya geg sistolik klik ve gec sistolik
tfiirim, eko bulgusu olarak da mitral yaprakta annuler plan superioruna dogru sistolik
belirgin yer degistirme hareketinin goriilmesi ve/veya chordae riiptiiri, flail kapak, Doppler
mitral regiirjitasyonun olmasi, annulus dilatasyonunun bulunmasi olarak verilmistir
(Perloff ve ark 1986). Fizik muayene bulgulari olan hastalarda kesin tani ekokardiyografi
ile konur.

Klasik MKP; mitral kapakta 5 mm’yi gecen miksomatéz kalinlasma, annuler
cizginin altinda 2 mm’den fazla c¢okmesi ve bu goriintilerin uzun eksende
gortintiilenmesidir. Non klasik MKP ise miksomat6z genislemenin 5 mm’in altinda

olmasidir. (Cetinkaya ve ark 2005,0’Rourke 1996).
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MITRAL KAPAK PROLAPSUSUNUN MAJOR KRITERLERI

OSKULTASYON Mid veya geg sistolik klik ve geg sistolik
tfiirim
EKOKARDIYOGRAFI Sistolde, parasternal uzun aks goriintiide

mitral kapagin sol atriuma 2 mm ‘den fazla

¢okmesi, mitral annuler dilatasyon ve mitral

yetmezlik
PATOLOJI Kalinlagmuis, orantisiz biiyiikliikte yapraklar
HISTOLOJI Yapraklarin spongioz tabakasinda artis

Tablo 2.6. Mitral Kapak Prolapsusunun Major Kriterleri

2.2.7. Mitral Kapak Prolapsusunun Klinik Seyri ve Prognozu

MKP, hastalarin ¢ogunda bening bir prognoz gosterir (Cetinkaya ve ark 2005,
O’Rourke 1998, Tutar ve ark 2002, Yildirim 2005). Hastalar {izerinde yapilan ¢aligsmalar
MKP’de yasam siiresinin oldukga i1yi oldugunu géstermektedir (Allen ve ark 1974, Lucas
ve ark 1991). Yapilan bir ¢alismada 6 yillik yasam orani %97 bulunurken, diger bir
caligmada 8 yillik yasam orani1 %88 bulunmustur (Bonow ve ark 1998, Tutar ve ark 2002).

MKP’li hastalarin ¢ogu asemptomatiktir ve yasamlarimi asemptomatik olarak
tamamlayabilirler. Bu hastalara, hastalik ve hastaligin gidisi hakkinda bilgi ve giiven
verilmeli, 3- 5 y1l gibi araliklarla kontrol, tetkik ve muayeneleri 6nerilmelidir (Tutar ve ark
2002, Yildirnm 2005). Hasta yas1 ve cinsiyeti, yaprakcik kalinlagmasinin fazlaligi ve
orantisizlig1 ile sol ventrikiil boyutlar1 prognozun baglica belirleyicileridir. MKP genellikle
geng- orta yas (20- 50 yas) kadinlarda daha erken donemde semptom verir. Bu nedenle
kadin hastalar gen¢ yasta, daha erken donemde doktora basvururlar. Bu hastalarin uzun
donem prognozu iyidir. Erkek hastalar ise daha ileri yaslarda doktora basvururlar.
Cogunlukla mitral kapakgiklarda ileri mitral yetmezlige neden olacak diizeyde kalinlasma
vardir. Bu hastalarda prognoz daha kotii seyirli olup, ilerleyicidir ve genellikle cerrahi
girisim gerekir (Fontana ve ark 1991, Lucas ve ark 1991, O’Rourke 1996).

Mitral yetmezligi olan MKP’li hastalarda yetmezligin derececesi yasla birlikte
artar. Belirgin mitral yetmezligi olan hastalarin yillik eko incelemesi yeterlidir. Ancak

ilerleyici sol ventrikiil dilatasyonu, sistolik disfonksiyon veya pulmoner basing artisi olan

49




hastalar asemptomatik bile olsalar 2- 3 aylik araliklarla takip edilmelidir (Boudalas ve ark
1991, Cheitlin ve ark 2003, Zuppiroli ve ark 1995).

MKP’de lezyonun derecesi arttitkca ve komplikasyonlar eklendik¢e prognoz
kotiilesir. Baslangicta uzun siireli asemptomatik seyreden bazi vakalarda sol atrium ve sol
ventrikiil disfonksiyonu, atriyal fibrilasyon, infektif endokardit ve mitral kapak kordasi
riptiiric  gelisimi ile hastaligin seyri kotiileserek acil cerrahi girisim gerekebilir.
Oskiiltasyonda klik ve iifiirlimiin birlikte olusu, prolapsusun ve regiirjitasyonun derecesi,
kapaklarda yapisal degisiklikler, chordae riiptiirii, sol atrium ve sol ventrikiilde biiyiime,
MKP ‘nin klinik seyri i¢inde prognozu etkileyen faktorlerdir (Fontana ve ark 1991, Lucas
ve ark 1991, Tutar ve ark 2002).

Tablo- 2.7. Mitral Kapak Prolapsusunun Klinik Seyri ve Prognozu

EKO SEMPTOM OSKULTASYON | PROGNOZ
KAPAK REGURGITASYON | Otonom | Kapak | Klik | Ufiirim | Iyi | K&tii
Sinir

Bombelesme Yok (-) + - - - +
Bombelesme Yok (-) + - + - +
Bombelesme Cok hafif (£) + - + - —

MKP Hafif + + + + N

MKP Orta + ++ + ++ —1

MKP Siddetli + ++ + +++ - 1
MKP+komplikasyon Siddetli + +++ + 4 |

(- )yok, (£)¢ok hafif, (+) hafif, (++ )orta, ( +++) siddetli, ( ++++) cok siddetli

2.2.8.Mitral Kapak Prolapsusunun Komplikasyonlari

MKP’de mitral kapakgiklarda meydana gelen miksomatoz proliferasyon kapak ve
chordae tendinealarda bir takim komplikasyonlar i¢in zemin hazirlar. Cesitli ¢alismalar
komplikasyonlarin tiimiiniin incelmis, miksomatdz veya gevsek mitral kapake¢iklarda
ortaya ¢iktigini gostermektedir (Boudoulas ve ark 1989, Fontana ve ark 1991, Nishimura
ve ark 1999). Ayrica birgok uzun siireli yapilan prognoz ¢aligsmalarinda mitral sistolik
iflirimii olan kalinlagmis ( miksomat6z) mitral kapakgiklari olan veya sol ventrikiil ya da

sol atrium boyutu artmis MKP hastalarinda komplikasyonlarin daha sik ortaya ¢iktigi
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saptanmistir (Allen ve ark 1974, Boudoulas 1991, Giindiiz ve ark 2006, Zuppiroli ve ark
1995). MKP’de goriilen genel olarak yasla birlikte artan komplikasyonlar erkeklerde
kadinlardan daha siktir (Boudoulas ve ark 1989).

MKP’de goriilen komplikasyonlar:

a. Mitral yetmezlik: MKP’de goriillen en yaygin komplikasyon mitral yetersizliktir.
Mekanizmasinin mitral kapak annulusundaki progresif dilatasyon oldugu diisiiniilmektedir.
Ayrica infektif endokarditin kapakg¢iklara hasar vermesi veya chordae riiptiirii de mitral
yetersizlige yol acabilir. Ileri yas (50>), erkek cinsiyet, sistolik iifiiriim, kapakciklarda
kalinlagma ve sol ventrikiilde biiylime varligi mitral yetmezlik gelismesi agisindan yiiksek
risk olusturmaktadir (Cetinkaya ve ark 2005, Marks ve ark 1989). MKP’li hastalarda mitral
yetmezlik genellikle kademeli olarak ilerler. Mitral yetmezligin kademeli olarak ilerlemesi
progresif sol atrium ve sol ventrikiil dilatasyonuna, atriyal ve ventrikiiler aritmilere ve sol
ventrikiil disfonksiyonuna yol acarak konjestif kalp yetmezligine neden olur. Orta derece
ve siddetli mitral yetmezlik sol ventrikiil disfonksiyonu ve konjestif kalp yetmezligine
neden olur. Ayrica mitral yetmezlik gelisen MKP’li hastalarda sag ventrikiil disfonksiyonu

ile birlikte pulmoner hipertansiyon da gelisebilir (Fontana ve ark 1991, Lucas ve ark 1991).

b. infektif endokardit: infektif endokardit, MKP’nin ciddi bir komplikasyonudur. MKP
endokardit i¢in zemin hazirlayan bir faktordiir (Devereux ve ark 1994). Tiim endokardit
vakalarinin %11- 29’unda altta yatan nedenin MKP oldugu bildirilmistir (Tutar ve ark
2002). Erigskin MKP hastalarinda infektif endokardit insidansi %5- 8 olarak bildirilmistir.
MKP’si olan hastalarda infektif endokardit riski genel popiilasyona goére 3- 8 kat daha fazla
olup 45 yasin iizerindeki erkekler, sistolik tifiiriimii, kalinlasmis ve orantisiz sekilde biiyiik
kapaklar1 ve mitral yetmezligi olanlarda ise bu risk daha da artmaktadir (Clemens ve ark
1982, MacMahon e ark 1987, Otto 1999).

Infektif endokarditin tiim MKP hastalar1 icinde mutlak insidans: diisiik oldugundan
MKP’de endokardit riski ve proflaksisi tartisilmaktadir (Clemens ve ark 1982, Tutar ve ark
2002). Ufiiriimleri olan ve/veya ekokardiyografide kalinlasmis kapaklar1 olan MKP
hastalarin endokardit proflaksisi Onerilirken, yalnizca sistolik klikleri olan, ifiirtimleri

olmayan hastalara endokardit i¢in antibiyotik proflaksisi gereksiz bulunmaktadir
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(Devereux ve ark 1994, O’Rourke 1996). Ancak MKP’nin muayeneden muayencye
degisik bulgular veren klinik seyri, hi¢bir tiflirlimii olmayan hastalarda renkli akim Doppler
ekokardiyografide mitral yetmezligin saptanabilmesi, endokardite bagli kapak hasarinin
siiratli ve ciddi olmasi goz Oniine alindiginda MKP tanisi1 kesinlesen tiim hastalara
antibiyotik proflaksisi tedbir amagli onerilebilir. Ancak bu karar verilirken antibiyotiklerin
olas1 toksik etkileri goz ardi edilmemelidir (O’Rourke 1998, Tutar ve ark 2002).

Infektif endokardit vakalarmin yaklasik %25°1 organik kalp hastalig1 dis1 nedenlerle

ortaya cikmaktadir. Ayrica proflaksi ile endokardit vakalarmin hepsi onlenemez. Bu
nedenle MKP’de antibiyotik proflaksisi orta-yiiksek risk tasiyan yani mitral kapakta
kalinlasmas1 ve mitral yetmezligi olan hastalara 6nerilmektedir (O’Rourke 1999, Yildirim
2005).
c. Tromboemboli: MKP’li hastalarda mitral kapagm sol atriyal yiizeyinde enfekte
olmayan trombiis ve fibrin olusumu, kapaklardaki miksomatéz proliferasyonun neden
oldugu endotel yirtig1 veya endotelin devamindaki kopmalar ve atriyal fibrilasyon gibi
disritmiler tromboemboliye neden olmaktadir. Tromboemboli serebral iskemiye neden
olarak akut inme, gegici iskemik ataklar, gegici veya kalici gérme bozukluklarina neden
olabilir (Cetinkaya ve ark 2005, Marks ve ark 1989, Tutar ve ark 2002). Gegici iskemik
ataklar, akut hemipleji, retinal arteriolar okliizyon ve serebral enfarktlar gibi ¢esitli
tiplerdeki serebral vaskiiler ataklar 45 yas altindaki MKP’li hastalarda genel popiilasyona
gore daha siktir (Barnett ve ark 1976, Boughner ve ark 1985). MKP’de emboli insidansi
diisiiktiir. Bu nedenle tiim hastalara antitrombosit ve antikoagulan tedavisi Onerilmez.
Ancak MKP olan serebral emboliden siiphenilen hastalara aspirin gibi antitrombosit tedavi,
atriyal fibrilasyonu olan hastalara ise antikoagulan tedavi Onerilir (O’Rourke 1996,
O’Rourke 1999).

d. Chordae Uzamasi veya riiptiirii: MKP’de hastaligin seyri sirasinda kademeli olarak
ilerleyen mitral yetmezlik chordae tendinealarda primer veya sekonder riiptiirlere neden
olabilir (O’Rourke 1999, Otto 1999). Primer (spontan) riiptiir papiller kaslardaki fibrozis
nedeniyle veya mitral regiirjitasyonun neden oldugu sol ventrikiil dilatasyonu sonrasi
gelisir. Sekonder riiptiir ise infektif endokardit, travma ve romatizmal ates sonrasi gelisir.
Chordae tendinealarda riiptiir gelisimi mitral yetmezligi aniden kotiilestirir ve klinik

tabloyu agirlastirir. Hasta ani gelisen keskin substernal bir agriy1 takiben ciddi nefes darlig
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hisseder. Bunu akut pulmoner 6dem tablosu takip eder (Tutar ve ark 2002). Riiptiir siklikla
erkeklerde ve ileri yaslarda goriiliir (Fontana ve ark 1991, Lucas ve ark 1991).

d. Ani kardiyak o6liim: Ani kardiyak 6liim MKP’nin en az siklikta goriilen fakat en ciddi
komplikasyonudur. Ozellikle incelmis mitral kapakciklart bulunan hastalarda ciddi
aritmilere bagh gelistigi diistinilmektedir (Anderson 1980, Jeresaty 1976). Otopsi
caligmalarinda ani 6len MKP’li hastalarin kalplerinde, mitral annulus ¢ap1 ile 6n ve arka
kapake¢ik uzunluklar ile arka mitral kapak kalinlig1 daha fazla ve endokardiyal siirtiinme
lezyonlar1 daha yaygin olarak saptanmistir. En yiiksek ani 6liim insidanst MKP’nin ailesel
formunda ve onemli derecede mitral yetersizligi olan hastalarda bildirilmistir (Kavey ve
ark 1980, Marks ve ark 1989). MKP ile ani kardiyak 6liim arasindaki iliski tam olarak
belirgin olmamasina ragmen MKP hastalarinda ani 6liim riski 10 kat daha fazladir ve daha
cok sik ve kompleks ventrikiiler aritmi ile iliskilidir (Tutar ve ark 2002). Semptomlari
aritmi diislindiiren veya fizik muayene ya da dinlenme EKG’sinde aritmiler gézlenen bir
hasta kesinlikle daha detayli bir incelemeden gegirilmelidir (O’Rourke 1998). Carpinti,
presenkop, tekrarlayan senkop, ailede ani 6liim 6ykiisii, gevsek mitral kapakgiklar, mitral
yetersizlik, supraventrikiiler tasikardi, uzamis QT intervali, diger repolarizasyon
anormallikleri ve kompleks ventrikiiler disritmiler ani Oliim i¢in potansiyel risk
faktorleridir. Ekokardiyografik olarak ani oliim risk faktorleri ise kapaktaki doku fazlaligi
ve orta-ciddi derecede mitral yetmezligi olmasidir (Kligfield ve ark 1987, Kligfield ve ark
1992).

2.2.9. MKP’de Risk Siniflamasi ve Proflaksi

MKP’li hastalar mitral kapaklardaki kalinlasma ve mitral yetmezlik derecesine gore
smiflandirilir. Yapilan bu risk simiflamasina gore hastalara belli zaman araliklarinda
ekokardiyografik degerlendirmeler ve gerekirse antibiyotik proflaksisi yapilir. Ciinkii bazi
hastalarda bu siire igerisinde mitral kapaklarda ilerleyici kapakc¢ik kalinlasmasi ve mitral
yetmezlik gelisebileceginden hastalar diisiik risk grubundan orta veya yiiksek risk grubuna
girebilir (O’Rourke 1996, Otto 1999, Yildirim 2005).

a. Yiiksek risk grubu: Klasik mitral kapak prolapsusu olan, renkli Doppler eko ile orta ve

ileri diizeyde yetersizlik akimi bulunan hastalar mitral yetmezlik olsun olmasm bu risk
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grubuna girerler. Bu hastalara yillik eko takibi yapilir ve endokardit proflaksisi mutlaka
Onerilir.  Ventrikiiler fonksiyonlarin bozularak hastaligin  siddetinin artmasi ve
komplikasyonlarin goriilmesi durumunda kapak replasmani yapilmalidir (Devereux ve ark
1994, O’Rourke 1998, Tutar ve ark 2002).

b. Orta risk grubu: Non klasik mitral kapak prolapsusunda kapak ince olmasina ragmen
mitral yetmezligi bulunan, aralikli veya siirekli sistolik iifiirlimii olan ve renkli Doppler eko
ile hafif yetersizligi saptanan hastalar orta risk grubuna girerler. Bu hastalara 3 yil
araliklarla eko takibi yapilir. Orta risk grubundaki hastalara hastanin ve yapilacak
miidahalenin durumuna gore endokardit proflaksisi Onerilebilir (Devereux ve ark 1994,
O’Rourke 1998, Tutar ve ark 2002).

c. Diisiik risk grubu: Mitral yetmezligi olmayan nonklasik MKP olan hastalar bu gruba
girerler. Diisiik risk grubuna giren hastalarda sistolik {ifiirim duyulmamasina ragmen
renkli Doppler ekoda hafif yetersizlik goriilmesi 6nemli degildir. Bu hastalarin 5 yil arayla
eko takibinin yapilmasi yeterli olmaktadir (Devereux ve ark 1994, Tutar ve ark 2002,
Yildirrm 2005). Diisiik risk grubuna giren hastalara infektif endokardit proflaksisi
uygulanmasi tartigilmaktadir (Devereux 1995). Endokardit proflaksisine hastanin ve
yapilacak miidahalenin durumuna gore karar verilir. Sadece klik duyulan ve uflirimi
olmayan hastalara infektif endokardit proflaksisi onerilmemektedir (Devereux ve ark 1994,
O’Rourke 1998, Tutar ve ark 2002).

2.2.10.Mitral Kapak Prolapsusunda Tedavi

MKEP hastalarinin ¢ogu asemptomatiktir. Mitral yetersizligi, aritmi, EKG degisikligi
olmayan asemptomatik hastalarda prognoz iyidir. Higbir semptom ve bulgusu bulunmayan
ve hafif derecede prolapsusun hafif semptomlar1 ve bulgularini tagiyan hastalar prognozun
benign oldugu konusunda ikna edilmelidir (Fontana ve ark 1991, O’Rourke ve ark 1976).
MKP tanist konulan hastanin tedavisi temel olarak risk smiflandirilmasina gore yapilir.
Oncelikle tam ekokardiyografik olarak dogrulanmalidir. MKP tanis1 dogrulanarak ‘yalanel
prolapsus’ teshisinden sakinilmalidir (Cetinkaya ve ark 2005). Uzun sistolik tifiirtimii olan
hastalarda mitral yetersizligi ilerleyebildiginden 12 aylik periyotlarla izlenmelidir
(Cetinkaya ve ark 2005, O’Rourke 1998, Tutar ve ark 2002). Asemptomatik olan ve
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anlamli hicbir mitral yetersizligi olmayan MKP hastalar1 klinik olarak 2- 3 yilda bir
degerlendirilebilir. Bu gibi hastalarda dogal dykiiniin belirlenmesi ve komplikasyonlarin
olasiliginin degerlendirilmesi i¢in 5 yilda bir ekokardiyografi yapilmasi Onerilmektedir.
Orta derece ile siddetli mitral yetersizligi olan ve yiiksek risk ozellikleri gosteren MKP
hastalari, hi¢bir semptomlar1 olmasa da daha sik takip edilmelidir (O’Rourke ve ark 1976,
O’Rourke 1999).

MKP’nin ailesel olusumu hastaya agiklanmalidir. Bu durum beraberinde baska
hastaliklar bulunan ve komplikasyonlar i¢in daha yiiksek risk altinda olanlarda ozellikle
onemlidir. Akrabalarin taranmasi yiiksek riskli kisileri aciga ¢ikartabilir ve bazi potansiyel
komplikasyonlart o6nleyebilir (O’Rourke 1996, Otto 1999). Ayrica MKP’li bayan
hastalarda komplikasyon gelismemisse hamilelik acisindan kontrendikasyon yoktur.
(O’Rourke ve ark 1976, O’Rourke 1999).

Mitral kapak prolapsusunda medikal ve cerrahi olmak tiizere iki c¢esit tedavi

uygulanir.

2.2.10.1. Medikal Tedavi

a. Antibiyotik proflaksisi: Doppler eko incelemesinde mitral yetmezlik bulgusu olan
MKP’1i hastalarda sistolik iifiirlim varsa {fiiriimiin derecesine bakilmaksizin bakteriyemi
potansiyeli tagiyan girisimler 6ncesi infektif endokardit proflaksisi uygulanmalidir. Ancak
sadece klik duyulan ve tftrimii olmayan, ekoda mitral yetmezlik bulgusu veya mitral
kapakta kalinlasma bulunmayan MKP’li hastalarda infektif endokardit proflaksisi
onerilmemektedir (O’Rourke 1996, O’Rourke 1999).

Infektif endokardit proflaksisi i¢in Simif | ve Il endikasyonlar sunlardir (Bonow ve
ark 1998, Cheitlin ve ark 2003):

Smif I 1. Karakteristik sistolik klik-iifiiriimii olanlar; klasik mitral kapak
prolapsusu olan hastalar yetersizlik olsun olmasin yiiksek risk grubuna girer, bunlara
mutlaka infektif endokardit prolaflaksisi yapilmalidir.

2. Sadece Kklik duyulup ekokardiyografide MKP ve mitral yetmezlik tespit
edilenler; non klasik MKP’de kapak ince olmasina ragmen yetersizlik varsa bu orta risk

grubuna girer ve hastanin ve yapilacak miidahalenin durumuna gore proflaksi onerilebilir.
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Sumf 11: Sadece klik duyulup ekokardiyografide yiiksek risk MKP tespit edilenler;
yetersizlik olmayan non klasik tip MKP disiik risk grubuna girer ve antibiyotik

proflaksisine durumuna gore karar verilir.

b. Antiaritmik tedavi ve yasam tarzinin degistirilmesi: Antiaritmik tedavi sadece
semptomatik hastalara verilmelidir. Semptomatik olmayan hastalarda kompleks aritmi
gelismedik¢e antiaritmik tedavi Onerilmez. Kompleks aritmileri olup, senkop ve
carpintidan yakinanlar aritmi ve ani 6liim riski yoniinden yakin takibe alinmali, EKG
holter monitdr, hatta elektrofizyolojik incelemeler yapilarak gerekli tedavi uygulanmalidir
(O’Rourke ve ark 1976, Otto 1999). Antiaritmik tedavinin MKP ‘li hastalarda ani 6limii
onledigine dair kesin bir kanit yoktur. Ciddi ventrikiiler disritmileri olan veya ventrikiiler
disritmilere bagl olarak carpinti, senkop, anksiyete, yorgunluk, bas dénmesi ve gogiis
agris1 gibi semptomlar1 bulunan hastalarda beta bloker ilaglar yararli olmaktadir. Beta
blokerler, disritmi insidanst ile birlikte anksiyete ve gogiis agrisini da azaltabilir (O’Rourke
1999). Orta derecede sol ventrikiil genislemesi, sol ventrikiil disfonksiyonu, kontrol altina
almamayan tagikardiler, uzun QT intervali, aciklanamayan senkop, ani Olim
sendromundan sag kalma ya da aort kokii genislemesi olan hastalara yarigma sporlarinin
kisitlanmasi Onerilir (Fontana ve ark 1991). Ancak normal sol ventrikiil boyutu ve
fonksiyonu, normal aort kokii, normal egzersiz toleransi olan, disritmisi veya mitral
yetersizligi olmayan asemptomatik hastalar tiim spor etkinliklerine katilabilir. Eger
egzersiz ile ektopik atimlarda veya senkopta artis yoksa izole prematiir atriyal veya
ventrikiiler kontraksiyonlart olan hastalar da yarigsma sporlart yapabilir (Devereux 1995,
Grifka ve ark 1988). Bununla birlikte birgok vakada aerobik egzersizleri yapilmasi,
katekolamin stimulani olabilecek ilag, kahve, cay, alkol ve sigaradan kaginilmasi, bazi
katekolamin stimiilanlarinin kesilmesi stresten ve asir1 yorgunluktan uzak durulmasi
semptomlarin kontrol altina alinmasinda yararli olabilir (O’Rourke ve ark 1976, O’Rourke
1996). Nefes darligi, bas donmesi, uyusukluk gibi hiperventilasyon semptomlari olan MKP
‘li hastalarda da belirtilen yasam tarzi1 degisiklikleri genellikle faydali olur (Otto 1999).

c. Antiiskemik, antiagregan ve antikoagulan tedavi: MKP de koroner arterler normal

olmasimna ragmen muhtemelen papiller kaslarin gerilmesine bagl olarak fokal iskemik

degisiklikler goriilebilir. Bu vakalarda anti iskemik tedavi ozellikle beta blokerler
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kullanilabilir (Yildirrm 2005). Fokal nérolojik bulgulari olan 65 yas alti ve atriyal
fibrilasyonlu hastalarda ilave olarak komplike edici faktorler yoksa giinliik aspirin
verilmelidir. 65 yas tistli hastalarda warfarin baglanmalidir. Bu gibi hastalar ayrica sigara
ve oral kontraseptif kullanmaktan kaginilmalidir (Cheitlin ve ark 2003, Otto 1999).

MKP ile serebrovaskiiler olay arasindaki iliski tam olarak aydilatilamadigi icin
MKP’li hastalarda proflaktik olarak antikoagulan ve/veya antiagregan tedavi uygulanmasi
tartisitlmaktadir (Tutar ve ark 2002).

Sinif | ve Il aspirin ve warfarin verilme endikasyonlar1 (Cheitlin ve ark 2003):

Sadece aspirin verilme endikasyonlari (75- 325mg):

Smif |: 1. Serebral gegici iskemik atak gegirenler,
2. < 65 yas olup atriyal fibrilasyonlu ancak beraberinde hipertansiyon,
MY iifiirimii veya kalp yetmezligi hikayesi olmayan hastalar.

Simf l1a: - inme sonrasi antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu hastalar,

Sumf 11b: - Siniis ritminde ancak ekokardiyografik olarak yiiksek-riskli MKP

hastalari.

Oral antikoagulan (warfarin) verilme endikasyonlari:
Smif I: 1. iInme sonrasi
2. > 65 yas olup atriyal fibrilasyonlu ve beraberinde hipertansiyon, MY
ifiirimii veya kalp yetmezligi hikayesi olanlar,

Sumf Ila:- Aspirin almasina ragmen serebral gegici atak gecirenler.

d. Ortastatik semptomlarin tedavi edilmesi: Ortostatik semptomlar en iyi sivi ve tuz
alim1 serbest birakilip damar i¢i hacim arttirilarak tedavi edilir. Siddetli vakalarda
mineralokortikoid tedavisi gerekebilir ve destekleyici c¢oraplar giyilmesi yararli olabilir
(Fontana ve ark 1991).

e. Mitral kapak prolapsusunda mitral yetersizligi azaltic1 etkileri g6z Oniinde tutularak

anjiotensin-converting enzim inhbitorleri kullanilabilir (Cetinkaya ve ark 2005).
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2.2.10.2. Cerrahi Tedavi

MKP’de chordae tendinealarin riiptiiriine veya belirgin uzamasina bagl olarak flail
mitral kapakgik gelisen hastalarin tedavisinde kapak cerrahisi gerekebilir (Link ve ark
1996). Kalp yetersizligi semptomlari, mitral yetersizliginin siddeti, atriyal fibrilasyonunun
bulunup bulunmamasi, sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu hacimleri ve pulmoner
arter basinci (dinleme ve egzersiz sirasinda) gibi durumlar mitral kapak cerrahisi dnerilme
kararini etkileyen faktorlerdir (O’Rourke ve ark 1976, O’Rourke 1996, Yildirim 2005).
Kalp yetmezligi semptomlar1 gelisen hastalarda siklikla mitral kapak replasmani veya
onarimi gerekir. Ciddi mitral yetmezligi olan hastalarda sistolik fonksiyonlarin bozulmasi
durumunda (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun < %60 veya sistol sonu ¢apin > 45 mm
olmasi) veya asir1 sol ventrikiil dilatasyonu (sol ventrikiil diastol sonu ¢ap1 > 70 mm)
gelisirse asemptomatik olsalar bile cerrahi gerekebilir (Cheitlin ve ark 2003, Otto 1999,
Yildirrm 2005). MKP’li hastalariin  ¢ogunda mitral kapak anatomisi, cerrahi
replasmandan ¢ok cerrahi diizeltmeye uygundur. Diisiik mortalite orani, ventrikiil
fonksiyonunun korunmasi ve uzun dénem antikoagulan tedavi gereksiniminin olmamasi
nedeni ile mitral kapak rekonstriiktif cerrahi tercih edilen cerrahi tedavi yontemidir. Mitral
kapak rekonstriiktif cerrahisinde ge¢ donem prognoz iyidir (Bonow ve ark 1998, O’Rourke
1976).
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2.3. Kalp Hiz1 Degiskenligi

Kalp hiz1 degiskenligi siniis hizinda zaman igindeki siklik degisiklikleri olarak
tamimlanabilir (Pieper ve ark 1995). Diger bir tanimla art arda gelen kalp atimlari
arasindaki degisimlerdir. Saglikli bir kalpte normal siniis ritmindeki atimlar arasindaki
aralik siirekli olarak degisir. Bu fizyolojik bir olaydir. Bunun nedeni kalp hizinda fiziksel
(solunum, egzersiz, stres vb.), mental ve metabolik nedenlerle otonomik toniisle iligkili
olarak meydana gelen degisikliklerdir. Temelde kalp hizindaki bu periyodik dalgalanmalar1
solunum, termoregiilasyon ve bir takim barorefleks mekanizmalar1 olusturur. Sempatik ve
parasempatik dengeyi yansitan KHD kardiyak otonomik toniisiin bir Olglisii ve
kardiyorespiratuar sistemin bir gostergesi olarak kullanilmaktadir (Kayik¢ioglu ve ark

2001, Malik 1998).

2.3.1.Kalp Hiz1 Degiskenliginin Tarihcesi

KHD ilk defa 1965 yilinda Hon ve Lee fetal distress degerlendirilmesinde kalbin
hiz1 degismeksizin atimlar arasindaki mesafedeki degisimlerin izlenmesi ile klinik
uygulamaya konulmustur (Lavie 1983). Sayers ve diger bazi arastirmacilar normal siniis
ritmindeki kalpte atimlar arasinda izlenen fizyolojik ritme dikkat ¢cekmislerdir (Hirsh ve
ark 1981, Sayers 1973). 1970’lerde Ewing ve arkadaslar1 diyabetik hastalarda otonomik
noropatiyi tespit edebilmek i¢in yatak basinda uygulanabilen kisa siireli RR aralifi
farklarina dayanan bazi testler gelistirmiglerdir (Ewing ve ark 1980). 1977 yilinda Wolf ve
arkadaslar1 azalmis KHD ile akut miyokart infarktiisii sonrasi 6liim arasindaki iligkiyi ilk
olarak agiklanmistir (Wolf ve ark 1978). 1981 yilinda Akselrod ve arkadaslari atimdan
atima kardiyovaskiiler kontrolii niceliksel olarak degerlendirmek i¢in kullandiklart KHD
gii¢ spektral yogunluk analizini bulmuslardir (Akselrod ve ark 1981). Kisa siirede yaygin
kullanim alan1 bulan KHD, 1980’lerden itibaren 6zellikle akut miyokard infarktiisii sonrasi
mortalitenin gii¢lii bir gostergesi olusu ile dikkat ¢ekmistir (Kleiger ve ark 1987, Malik ve
ark 1989).

2.3.2. Kalp Hiz1 Degiskenliginin Olciilmesi
KHD 6l¢timiinde ilk basamak yiizey EKG’de olgiilen ardistk R dalgalarinin
analizidir. Normalde sinoatriyal uyariy1r yansitan P dalgasi olmasimna ragmen EKG’de R

dalgalarin1 saptamak daha kolay oldugu i¢in KHD analizlerinde R dalgas1 kullanilir. RR
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intervallerini belirlemek i¢in pek cok yontem gelistirilmistir. EKG kayitlar1 yapildiktan
sonra 0zel bir bilgisayar aracilig1 ile istatistiksel metodlarin yardimiyla KHD parametreleri
hesaplanabilmektedir. R dalgalar1  kullanildigindan anormal vurularin  kayittan
temizlenmesi gerekmektedir. Eger kaydedilen vurularin %85 ve daha fazlasi normal R
dalgas1 ise Ol¢iim kabul edilebilir olarak degerlendirilir (European Heart Journal 1996).
Tek olciim tek bagina KHD’ni tanimlamada yeterli degildir. Farkli metodlar1 bir arada
kullanmak, birbirini tamamlayan veriler sagladigindan KHD ve bunun tam1 koydurucu
degerini belirlemede daha faydalidir. KHD’ni 6lgerken elde edilen kayitlarin gecerli
olabilmesi i¢in KHD’ ni etkileyen faktorlerin kayit siiresi boyunca sabit tutulmasi

gerekmektedir (Malik 1998, European Heart Journal 1996).

KHD’ni 6l¢limii iki ana yontemle yapilmaktadir:
2.3.2.1. Zaman- Alan Analizi (Time-Domain Methods)

Bu yontemle herhangi bir stirede kaydedilen kalp hiz1 veya birbirini izleyen normal
kompleksler arasindaki mesafe belirlenir. Stireklilik gosteren bir EKG kaydinda, her bir
QRS kompleksi bulunarak normal-normal (NN) araliklar1 ve anlik kalp hizi degerlendirilir.
Yani sinoatriyal noddan ¢ikan ardisik iki vuru arasindaki intervaller (NN intervali)
degerlendirilir. Kalp atim hizindaki degisikliklerin analizi en kolay zaman-alan 6l¢timleri
ile yapilabilir. Genelde zaman /alanli metotlar kisa donemli kayitlarin analizi i¢in idealdir
(Pagani ve ark 1986, European Heart Journal 1996). Devamli elektrokardiyografi
kaydindaki tiim QRS kompleksleri tespit edildikten sonra komsu QRS kompleksleri
arasindaki araliklar (NN) ve anlik kalp atim hiz1 belirlenir. Bundan ortalama NN araligi,
ortalama kalp atim hizi, en uzun ve en kisa NN aralig1 arasindaki fark, gece ve giindiiz kalp
atim hiz1 arasindaki fark gibi basit zaman-alan dl¢limleri hesaplanabilir. NN aralig1 ve kalp
atim hizim1 kullanarak daha kompleks SDNN, SDANN, RMSSD, SDNN indeks, SDSD,
NNS50 sayisi, PNN50, KHD trianguler indeks ve TINN gibi zaman-alan olgtimleri
hesaplanmaktadir (Akgiil ve ark 2007, Kayik¢ioglu ve ark 2001).

Zaman alan Ol¢iimleri istatistiksel veya geometriksel olarak hesaplanabilmektedir
(Akgtil ve ark 2007, European Heart Journal 1996):
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a. Istatistiksel metotlar: 24 saat EKG kayit sonrasinda anlik kalp hizlari veya siklus
mesafeleri dizisinden daha karmasik istatistiksel zaman-alan analizleri yapilabilir. Bunlar
iki sinifa ayrilabilir:

1. NN mesafeleri veya anlik kalp hizinin dogrudan 6l¢iimlerinden hesaplananlar,

2. NN mesafeleri arasindaki farklardan hesaplananlar.

Hesaplanan en basit degisken NN mesafesinin standart derivasyonu yani varyansin
karekokii olan SDNN’dir. SDNN kayit siiresindeki degiskenlikten sorumlu tiim siklus
bilesenlerinin yansitir. Ancak SDNN siirelerini belirlemek i¢in kullanilan kayitlarin
stireleri standardize edilmelidir. Kayit siireleri kisa donemli 5 dakikalik kayit ve uzun

stireli 24 saatlik kayitlar seklinde standartize edilebilir (European Heart Journal 1996).

b. Geometrik metotlar: Geometrik dl¢iimler NN araligi kullanilarak olusturulmaktadir.
Yani NN mesafe dizileri geometrik bir sekle doniistiiriilebilir. Bunun igin {i¢ genel
yaklagim kullanilir:

1. Geometrik modelin basit bir 6l¢limii (6rnegin dagilim histograminin belli bir seviyedeki
genisligi) KHD o6l¢limiine doniistiirtiliir.

2. Geometrik model matematiksel olarak tanimlanmis bir sekil ile interpole edilir (6rnegin
dagilim histograminin bir tiggenle yaklasik olarak hesabi).

3. KHD’nin degisik siniflarin1 temsil eden bircok model temelli kategorilere gore
smiflandirilir ( 6rnegin; Lorenz semasinin eliptik, lineer ve liggensel sekilleri) (European
Heart Journal 1996).

Kayit kalitesi geometrik ol¢iimleri fazla etkilemezken, bu 6l¢timleri alabilmek i¢in
kayit stiresi uzun (en az 20 dakika) olmalidir.

En ¢ok kullanilan dort zaman-alan dl¢timii vardir (Akgiil ve ark 2007, Kayik¢ioglu
ve ark 2001):

1) SDNN: KHD’nin tiim bilesenleri hakkinda bilgi verir. 2) KHD triangular
indeks: KHD’nin tiim bilesenleri hakkinda bilgi verir. 3) SDANN: KHD’nin uzun siireli
bilesenleri hakkinda bilgi verir. 4) RMSSD: KHD nin kisa siireli bilesenleri hakkinda bilgi
verir. RMSSD metodu, PNN50 ve NN50'ye gore istatistiksel 6zelliklerinin daha iyi olmasi
nedeniyle daha cok tercih edilir. Bu bilesenler (RMSSD ve pNN50) otonomik tonusiin
Ozellikle parasempatik aktivitesini yansitir. En ¢ok kullanilan bu zaman-alan 06l¢lim

bilesenlerinden higbiri bir digerinin yerini tutamaz (Stein ve ark 1994).
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2.3.2.2.Frekans-Alan Analizi (Frequency-Domain Analysis)

Frekans-alan analizi kalp hiz1 ve sinyallerini frekans ve yogunluklarina gére ayirir.
Temel ilkesi basit ancak teknik agidan karmasik olan Ol¢iimlerdir. Burada degisik
periyodik kalp hiz1 sinyallerinden faydanilarak kalp hizindaki tiim de§isme miktarlar
hakkinda bilgi edinilir (Bellavere ve ark 1992).

Gilinimiizde frekans-alan analizi igin bir¢ok spektral metodlar gelistirilmistir (Kay
ve ark 1981, Malliani 1982, Malliani ve ark 1991). Bunlardan gii¢ spektral yogunlugu
(GSY) analizi, frekansa gore giiciin nasil dagilim gosterdigi hakkinda bilgi verir (Malliani
ve ark 1991, Malliani ve ark 1994). GSY kullanilarak frekans bazinda yapilan dlgiimler O-
0,5 Hz arasinda degisen bes banttan olusur. Bunlar diisiik frekans (LF), orta frekans (MF),
yiiksek frekans (HF), ultra diisiik frekans (ULF) ve ¢ok diisiik frekans (VLF) bantlaridir.
LF, MF ve HF total giiclin %5 ‘ini olustururken; total giiclin biiylik bir kismin1 VLF ve
ULF olusturmaktadir. Ancak VLF ve ULF ‘nin fizyolojik komponenti bilinmediginden
klinik a¢idan kullanimlart kisithdir. Klinik ¢aligmalarda genellikle LF/HF oram
kullanilmaktadir (Kayikg¢ioglu ve ark 2001).

GSY’nu hesaplamak i¢in parametrik olan ve parametrik olmayan olmak iizere iki
grup metod kullanilmaktadir (Pagani ve ark 1986). Cogu zaman her iki metod ile benzer
sonuclar bulunmaktadir. Parametrik olmayan metodlarin avantaji, kullanilan algoritim
oldukga basit ¢ogu zaman Fast Fourier Transformasyon (FFT) olup, islem oldukga kolay
ve hizli olmaktadir. Parametrik metod nonparametrik metoda gére daha kompleks olup,
burada otoregressif model kullanilmaktadir (Malliani ve ark 1991, Malliani ve ark 1994).

FFT analizinde bilgisayar ortaminda saklanan kisa siireli (2 ile 5 dakika arasinda
degisen) veya uzun siireli (24 saatlik) kayitlardaki elektrokardiyografik RR aralik analizi
sonunda cesitli frekans araliklarina denk diisen bilesenler bulunur (Akgiil ve ark 2007,

Kayik¢ioglu ve ark 2001).
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Birimi Frekans arahgi
Parametreler
TP msn® <0.4 Hz
ULFP msn® <0.003 Hz
VLFP msn® 0.003-0.04 Hz
LFP msn® 0.04-0.15 Hz
HFP msn* 0.15-0.4 Hz

Tablo- 2.3.1. Bazi Frekans-Alan Olgiimlerinin Birimi ve Frekans Araliklar

1. Kisa Siireli Kayitlar: Kisa siireli kayitlardan (2- 5 dakika) ii¢ ana spektral bilesen
hesaplanabilmektedir. Bunlar; ¢ok diisiik frekans (VLF), disiik frekans (LF) ve yiiksek
frekans (HF) bilesenleridir (Tablo 2.3.1). Giiciin yayilimi, LF ve HF’nin santral frekans ve
gliclerinin dagilimi sabit degildir. Bu merkez frekans ve giiglerin dagilimi kalbin otonomik
kontrolii sirasinda degisiklik gosterirler (Malliani ve ark 1991).

VLF (VLFP), LF (LFP) ve HF (HFP) bilesenlerinin giigleri ve total giiciin (TP)
degerleri genellikle gii¢ birimi ve rakamlarla ifade edilmektedir. LF ve HF bilesenlerinin
degerleri normalize edilmis birim seklinde de hesaplanabilmektedir (Malliani ve ark 1994).
LF veya HF’nin normalize edilmis degeri LFP veya HFP’yi TP-VLFP'ye boélerek elde
edilmektedir (Akgiil ve ark 2007).

2. Uzun Siireli Kayitlar: Uzun siireli kayitlarda spektral analiz ile 24 saatlik periyottaki
NN araliklar1 analiz edilmektedir (Furlan ve ark 1990). Uzun siireli kayitlarda VLF, LF ve
HF bilesenleri yaninda ¢ok ¢ok diisiik frekansli (ULF) bilesen de hesaplanabilmektedir.

LF ve HF bilesenleri giin boyunca sabit kalmamaktadir. Kalp atim hizinin
modiilasyonu 24 saatlik periyotta devamli degismekle birlikte bu periyotta elde edilen
spektral analiz LF ve HF bilesenleri, kisa siireli (5 dakikalik) kayitlardan elde edilen
spektral analiz LF ve HF bilesenlerine benzemektedir (Berger ve ark 1986). 24 saatlik
kayitlarda hesaplanan spektral bilesenlerin fizyolojik anlamini agiklamak kisa siireli

kayitlardakinden daha zordur. (Akgiil ve ark 2007).

63



2.3.3.Kalp Hiz1 Degiskenligi Bilesenleri
Kalp hiz1 degiskenliginin spektral analizi ile sinus nodu iizerine noral

mekanizmalarin etkilerini anlama imkan1 bulunmustur. Spektral analiz bilegenleri:

* Yiiksek frekans (HF); 0.16-0.40Hz arasinda izlenir. Bu bilesenin, deneysel ve klinik
caligmalarla solunum sirasinda gozlenen parasempatik aktivitenin en 6nemli belirleyicisi
olmustur. HF bileseninin olusumunda efferent vagal aktivite 6nemli rol oynar. HF bileseni
siniis nodu parasempatik aktivitesinin durumunu gosterir (Chess ve ark 1975, Malliani ve
ark 1991, Pomeranz ve ark 1990).

* Diisiik frekans (LF); 0.04-0.15Hz arasinda izlenir. Baz1 arastirmacilar bu bileseni
sempatik aktivitenin gostergesi kabul ederken bazi arastirmacilar ise bu bilesenin hem
sempatik hem de vagal etki altinda oldugunu diisiinmiislerdir. Bu g¢eliskinin nedeni
sempatik aktiviteyle beraber bazi kosullarda LF bileseninin giiclinde azalma gozlenmesidir.
Bu durumda bize LF bileseninin sempatovagal aktiviteyi yansittigin1 gosterir (Pomeranz ve
ark 1990, European Heart Journal 1996).

* Cok diisiik frekans (VLF); 0,0033-0.04Hz arasindaki enerjidir. Bu bilesen fizyolojik
olarak olduk¢a az tanimlanabilmistir. Uzun siireli kontrol mekanizmalar1 (humoral
faktorler, 1s1, vb...) ile iliskili oldugu disiiniilmektedir. KHD’ne neden olan 6zgiil bir
fizyolojik siiregle iliskilendirilmemistir (Scholz ve ark 1997, European Heart Journal
1996).

* LF/HF orani; 3 ana bilesen disinda ele alinmasi gereken bir bagka parametredir. LF ve
HF arasinda karsilikli bir iligki mevcuttur. LF’nin HF ye orani sempatovagal dengeyi
yansitmaktadir. Bazi1 arastirmacilara goére bu oran sempatik sistemin etkileri i¢in bir
gostergedir. Normal saglikli yetiskinlerde LF/HF oran1 genellikle 1- 2 arasindadir
(Kayikgioglu ve ark 2001, Scholz ve ark 1997).

Giin boyunca LF ve HF degerleri devamli degismektedir (Appel ve ark 1989,
Malliani ve ark 1991). LF degerleri giindiizleri, HF degerleri ise geceleri yiikselmektedir.
LF ve HF bazi durumlarda artabilir. Saglikli bireylerde ayakta durma, mental stres ve orta

derecede egzersizden sonra LF degerleri artmaktadir (Kayik¢ioglu ve ark 2001, Malliani ve
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ark 1994). HF degerleri ise respirasyon, yiize soguk uygulama ve etrafinda donme gibi
durumlarda artmaktadir (Kamath ve ark 1993, Malliani ve ark 1991).

2.3.4. Baz1 Hastaliklarda Kalp Hizi1 Degiskenligi
Sempatovagal etiyolojisi One siiriilen ve otonomik bozuklukla seyreden
kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak iizere diyabet, alkolizm, felg, multipl skleroz,

kanser, glokom gibi bir¢cok hastalikta KHD’de belirgin azalma olmaktadir.

2.3.4.1. Akut Miyokard Infarktiisii

Miyokard infarktiisii (MI) sonras1 sempatik ve parasempatik sinirler etkilenerek
otonom sinir sisteminin kalp tizerine yaptig1 etki degismektedir (Stanton ve ark 1989,
Webb ve ark 1972). MI gegirenlerde infarktiis alanindaki sempatik ve parasempatik
sinirlerin zarar goérmesi Ozellikle ventrikiiler fibrilasyon esigini diisiirerek aritmi riskini
arttirmaktadir (Kayik¢ioglu ve ark 2001). Ayrica MI gegirenlerde infarktiis alaninda sadece
parasempatik sinirlerin zarar gordiigii durumlarda da aritmi olusma riski vardir (Stanton ve
ark 1989, Webb ve ark 1972).

Akut Mi’den sonra erken dénemlerde KHD azalmaktadir (Casolo ve ark 1992). Bu
azalmanin mekanizmas1 kesin olarak bilinmemekle birlikte iki hipotez iizerinde
yogunlasilmistir. Bunlardan birincisi; Mi’den sonra kalbin normal geometrik sekli
bozulmaktadir. Kalp kasilmasi sirasinda nekrotik ve kasilmayan kisimlarda bulunan sinir
uclar zarar gormektedir. Zarar géren sempatik afferent lifler asir1 derecede uyarilmaktadir.
Sempatik aktivitedeki artis siniis noduna giden vagal liflerdeki aktiviteyi azaltmaktadir
(Brown ve ark 1971, Malliani ve ark 1973, Malliani 1982, Schwartz ve ark 1988). Buna
bagl olarak KHD’ni azalmaktadir. Ikincisi ise sinoatriyal noddaki hiicrelerin sinirsel
uyarimlara gegici bir siire yanitsiz kalmasidir. Bu durum KHD’nin azalmasina neden
olmaktadir. (Bonaduce ve ark 1999, Malik ve ark 1991).

MI’den sonra vagal aktivitede diisme ve sempatik aktivitede artma olmaktadir.
Buna bagli olarak MI sonras1 KHD belirgin sekilde azalmaktadir (Klein ve ark 1987).
KHD indekslerinden TP, LF ve HF azalmaktadir (Bigger ve ark 1988). Spektral
bilesenlerden LF ve HF degerlerindeki normal saglikli bireylerde goriilen giindiiz-gece
degisiklikleri kaybolmaktadir (Lombardi ve ark 1992). KHD, MI’dan sonraki birkag hafta
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icinde tekrar yiikselmeye baglar. Ancak MI’dan 12- 16 ay sonrasinda bile normal
seviyesine ulagsmaz (Bigger ve ark 1988, Klein ve ark 1987, Lombardi ve ark 1996).

Akut MI geciren hastaya ilk yatista, taburcu olmadan 6nce (1- 3 hafta) ve 1. yilin
sonunda rutin olarak KHD’nin 6lgiilmesi onerilmektedir. Akut MI gegiren hastalar1 erken
donemde ( akut MI gecirdikten 2-3 giin sonra ) ve hastaneden taburcu olmadan 6nce (akut
MI gegirdikten 1- 3 hafta sonra) KHD ile degerlendirmek hastaligin prognozu hakkinda
bilgi vermektedir (Casolo ve ark 1992). Akut MI gegiren hastalarda 1 yil sonra bile yapilan
KHD analizi ile mortalite hakkinda bilgi edinilebilmektedir (Fei ve ark 1995).

Akut MI sonrast KHD’de tespit edilen azalmanin, bu hastalarda mortalite ve
aritmik komplikasyonlar agisindan degerli bir belirleyici oldugu gosterilmistir (Fei ve ark
1995, Kleiger ve ark 1987, Vaage-Nilsen ve ark 2001). KHD’ nin bu belirleyiciligi, diger
postinfarktiis risk faktorlerinden bagimsiz bulunmustur. KHD’nin bu 6zelligi basit bir
sekilde sadece sempatik sistemin asir1 ¢alismasina ve/veya zayif ventrikiil performansina
bagli vagal geri ¢ekilmeye baglanamaz. KHD’ndeki azalma, ventrikiiler aritmilerin ve
kardiyak ani oliimlerin patogenezi ile yakindan iliskili olan baskilanmis vagal aktivitenin
gostergesidir (Scwartz ve ark 1988). Akut MI’den sonra gelisen KHD’ndeki azalmanin
dogrudan mortaliteyi arttirip arttirmadigi ise tam olarak bilinmemektedir. Ancak
KHD’deki azalmanin kotii prognozu belirleyen bir gosterge oldugu kesindir (European
Heart Journal 1996).

MI sonrasi risk diizeyini belirlemek i¢in 24 saatlik kayitlar 6nerilmektedir. Kayit
stiresi uzadik¢a KHD’nin prediktif degeri artmaktadir. Buna karsilik, kisa siireli kayitlar
hasta yogun bakima alindig1 ilk anda 6n bir bilgi verebilir (Fei ve ark 1995). Kisa siireli
kayitlarin duyarliligi uzun siireli kayitlarla aynidir, ancak spesifitesi daha diisiiktiir (Malik
1998, European Heart Journal 1996).

2.3.4.2. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi olan hastalarda KHD diismektedir. Bu azalma plazma
nonadrenalin diizeyi ve artmis kalp hiz ile iligkilidir (Bonaduce ve ark 1999, Casolo ve ark
1995). Zaman-alan Ol¢iimlerindeki azalma ile kalp yetmezligi siddeti arasindaki iligki
paraleldir (Soejima ve ark 2000). Spektral bilesenler ile ventrikiiler disfonksiyon
arasindaki iligki ise daha karmasiktir. Kalp yetmezliginin ilk evrelerinde sempatik

aktivitede artig ve parasempatik aktivitedeki azalmadan dolayr LF'de yiikselme, HF'de ise
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diisme olmaktadir. Kalp yetmezliginin ilk evrelerinde goriilen sempatik aktivitedeki artis
aritmi ve ani 6liim sikliginin artmasina neden olmaktadir (Brunner-La-Rocca ve ark 2001).
Kalp yetmezliginin daha ileri evrelerinde ise sempatik aktivite diizeyinin ¢ok yiiksek
olmasma ragmen LF bazen tespit edilemeyecek kadar diisiik ¢ikmaktadir (Nolan ve ark
1998).

2.3.4.3. Esansiyel Hipertansiyon ve Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Esansiyel hipertansiyonda KHD baskilanmistir. Singh ve arkadaslarinin hipertansif
hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada LF bileseninde artma, HF bileseninde ise azalma tespit
etmiglerdir. Yapilan ¢esitli ¢alismalarda esansiyel hipertansiyonun erken donemlerinde
sempatik aktivitede artma, parasempatik aktivitede ise azalma oldugu tespit edilmistir
(Huikuri ve ark 1996, Kaftan ve ark 2000, Singh ve ark 1998). Otonomik dengedeki bu
bozukluk hastaligin siddeti ile iligkilidir (Kerut ve ark 1999). Mussalo ve arkadaslar
yaptiklar1 bir calismada KHD’deki bozulma siddetiyle hipertansiyon siddeti arasinda bir
iliskinin oldugu gostermislerdir. (Mussalo ve ark 2001).

Sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarda kardiyovaskiiler mortalite ve ani kardiyak
olim daha sik olmaktadir (Messerli ve ark 1984). Hipertansiyona bagli sol ventrikiil
hipertrofisi gelisen hastalarda KHD daha diisiiktiir (Mandawat ve ark 1995).

2.3.4.4. Diabetes Mellitus

Diabetes mellitusun en onemli komplikasyonu diyabetik otonom néropatidir.
Diyabetik otonom néropati bulgulart gelistikten sonraki 5 yil igindeki mortalite %50 “dir
(Kayikgioglu ve ark 2001). Bu nedenle subklinik otonomik fonksiyon bozuklugunun KHD
analizi ile erken donemde belirlenmesi, hem risk analizi hem de tedavi plam1 agisindan
Oonemlidir.

Diabetes mellitusta KHD azalmaktadir (Bellavere ve ark 1992, Liao ve ark 1995,
Tsuji ve ark 1996). KHD, diyabetik noropati gelisen hastalarda ise diyabetik ndropati
gelismeyen hastalara gore daha diistiktir (Ewing ve ark 1985). Diyabetik ndropati
bulgular1 heniiz gelismemis hastalarda bile LF ve HF daha diisiik olmaktadir (Pagani ve
ark 1988). Diyabetik noropati gelisen hastalarda LF ve HF azalir, ancak LF/HF oram
degismez ve ayaga kalkma ile LF orani arttirilamaz. Bu durumda bozulmus sempatik yanit

gosterir (European Heart Journal 1996). KHD diisiik olan diyabetik hastalarin prognozu
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daha kotidiir (Bellavere ve ark 1992). Bunun i¢in KHD 'nin, erken donemde diyabetik
noropati komplikasyonu gelisecek ve prognozu kotii olan hastalart tespit etmek igin

kullanilabilecegi kabul edilmektedir (Page ve ark 1978).
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2.4. Amac¢

Bu calismada farkli derecelerdeki mitral kapak prolapsuslu hastalarda, prolapsus
siddetine gore kalp hizi degiskenliginde farklilik olup olmadigmin tespit edilmesi
amaclanmistir. Mitral kapak prolapsusu ve kalp hiz1 degiskenligi ile ilgili sinirh sayida
arastirma yapilmis olmakla birlikte yapilan literatiir taramalarinda ¢eligkili sonuglara
rastlanmistir (Han ve ark 2000, Kochiadakis ve ark 1996, Strano ve ark 1992,
Terechtchenko ve ark 2003, Yang ve ark 2004). Kalp hizi degiskenligindeki bu farkli
sonuglarin  mitral kapak prolapsusunun siddetinden kaynaklanmis olabilecegi
diistinilmiistiir. Bu yiizden ¢aligmamizda ekokardiyografide mitral kapak prolapsus tanisi
konmus hastalarda, prolapsusun derecesine gore kalp hizi degiskenliginde farklilik olup

olmadiginin tespit edilmesi amaglanmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji polikliniginde
35+11 yaslarinda, 58’1 kadin 30’u erkek toplam 88 bireyde yapildi. Kadin ve erkek
sayisinin gruplara gore dagilimi sdyledir; kontrol grubunun 17°si kadin 11°1 erkek, hafif
MKP grubunun 15’1 kadin 8’1 erkek, orta MKP grubunun 15’1 kadin 5’1 erkek ve siddetli
MKP grubunun 11’i kadin 6’s1 erkektir. Hastalara MKP tanist Kardiyoloji Anabilim
Dalinda gorevli kardiyologlar tarafindan standart ekokardiyografik yontemlerle konuldu.
Calismada bir kontrol (n=28) ve {i¢ hasta grubu olmak iizere dort grup olusturuldu. Hasta
gruplari; diisiik (n=23), orta (n=20) ve siddetli (n=17) MKP gruplari olarak siniflandirildi.
Kontrol grubu ise hastanede ¢aligmakta olan personel ya da hasta yakinlarindan herhangi
bir kardiyak yakinmasi ve patolojisi olmayan, ekokardiyografide MKP saptanmayan 28
kisiden olusturuldu. Caligmaya katilan gruplarin yas ortalamalari ise soyledir; kontrol
grubunun yas ortalamasi 34+12 yil, hafif MKP grubunun yas ortalamasi 35+9 yil, orta
MKP grubunun yas ortalamast 35+7 yil ve siddetli MKP grubunun yas ortalamas1 3712
yildir.

Kardiyomiyopatisi, konjenital kalp hastaligi, romatizmal kalp hastaligi, iskemik
kalp hastaligi olanlar calisma dis1 birakildi. Hasta gruplarin KHD’ni etkiledigi bilinen
digital, beta bloker ve ACE inhibitorleri gibi ilaglar1 kullanmamis olmalarina dikkat edildi.
Hastalarin almakta olduklar ilaglar KHD kaydi yapilmadan birgiin 6nce kesildi. Ayrica
caligmaya katilacak tiim bireylerden, ¢aligmanin yapildig: giin ve bir giin dnce alkol, kafein
ihtiva eden icecek igmemeleri istenildi.

Calismaya katilan tiim bireylere ilk goriigme sirasinda ¢aligmanin amaci anlatildi ve
tiim bireylerin anamnezleri alindi. Ardindan tim olgulara MKP formu adi altinda bir form
doldurularak sosyodemografik ozellikleri belirlendi. Sessiz sakin bir ortamda 30 dakika
dinlenmeleri saglandiktan sonra kan basinglar1 oOlgiildii ve EKG c¢ekimleri yapildi.
Elektrokardiyografik kayit alinmasi1 ve MKP tanisi ve derecelendirilmesinin

ekokardiyografi ile yapilmas1 ayn1 giin sabah saat 10 ile 11 arasinda yapildu.
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3.1. MKP Tams1 ve Derecelendirilmesi

MKP tanist ve derecelendirilmesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda gorevli iki
kardiyolog tarafindan standart ekokardiyografik yontemlerle konuldu. Ekokardiyografik
inceleme Toshiba SSH 60A ekokardiyografi cihazi ve 3.75 MHz’lik transtorasik
ekokardiyografi probu kullanilarak gerceklestirildi. Ekokardiyografik inceleme, hasta sol
omuzu lizerine yatirtlarak uzun eksen kesitinin iki boyutlu, ii¢ boyutlu ve M- mod
ekokardiyografi incelenmesiyle gerceklestirildi. Ekokardiyografik inceleme, hasta sol
omuzu tlizerine yatirilarak uzun eksen kesitinin iki boyutlu ve M-Mod ekokardiyografi
incelemesiyle gergeklestirildi. Ekokardiyografi ile sol atrium boyutu, sol ventrikiil boyutu
ve ejeksiyon fraksiyonu, mitral kapak anterior kapake¢igin kalinligi ol¢iildii; mitral
yetmezligi ve mitral kapak prolapsusunun siddeti belirlendi. M-Mode ekokardiyografik
incelemelerde posteriyor veya her iki mitral yaprakta birlikte goriilebilen mid sistolde ya
da sistol boyunca CD hattin1 2 mm veya daha fazla asan hareket 6l¢iildii. CD hattin1 <2mm
asan hareket 1, 2-3mm arasinda asan harcket 2, >3mm asan hareket ise 3 olarak
skorlanacaktir. Skoru 3 olan hareket MKP tanis1 aldi. iki boyutlu ve apikal dort odacik
ekokardiyografik incelemelerde ise mitral kapake¢igin biri veya ikisinin sistol sirasinda
mitral annulus diizleminden posteriyora sol atrium igine sarkma durumu 6l¢iildii. <2 mm
asan hareket 1, 2-3mm asan hareket 2, >3 mm asan hareket ise 3 olarak skorlandi. Skoru 3
olan hareket MKP tanis1 aldi. Ug boyutlu ekokardiyografik incelemede de elde edilen
Olgiiler skorlandi. MKP tanis1 alan hastalarin da M- mod, PSAX ve A4C ol¢limlerinin
toplamina gore derecelendirilmesi yapildi. Bu derecelendirmeye gore toplam skoru <12
olan hastalar hafif MKP, <15 olan hastalar orta MKP ve > 15 olan hastalar agir MKP

olarak derecelendirildi.
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Resim 3.1 Ekokardiyografi Cihaz
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Sekil 3.1. Mitral Kapak Prolapsusunun Ekokardiyografik Gortintiisii
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3.2. Kalp Hiz1 Degiskenliginin Analizi

MKP siddeti tespit edilmis hastalarin kalp hiz1 degiskenligi analiz edildi. Kalp hiz1
degiskenliginin kaydi i¢in standart 12 derivasyonlu elektrokardiyografi cihazi kullanildi.
Calismaya katilan tiim bireylerin en az 30 dakika dinlenmeleri saglandi. Ardindan kan
basinglar1 6lgiildii. Sessiz, sakin rahat bir ortamda, sirtiistii yatar pozisyonda, istirahat
halindeyken 10 dakikalik sabit bir siire i¢erisinde EKG derivasyonlarinin kaydi yapildi. Bu
siire igerisinde ¢alismaya katilan tiim bireylerin hareket etmemeleri ve konusmamalari
saglandi. Kalp hizi degiskenliginin analizinde elde edilen kayitlardan otomatik olarak
hesaplanan frekansa dayali kalp hizi degiskenligi parametrelerini igeren ‘Kalp Hizi
Degiskenligi Analiz Program1’ kullanildi. Biitiin kayitlarda ytiksek rezolusyonlu Kardiosis
Ars- LP, PC uyumlu sistem kullanildi. Her kayit 10 dakika siirdii. RR takogrami verilerden
cikartildi. R dalgalarinin isaretlenmesi goriilerek denetlendi. Elde edilen kayitlardan cihaz
tarafindan otomatik olarak hesaplanan frekansa dayali kalp hiz1 degiskenligi parametreleri
kullanildi. ( LFP: Disiik frekans (0. 04- 0.15 Hz), HFP: Yiiksek frekans (0. 15- 0.4 Hz),
LF/HF orani: Diisiik frekansin yiiksek frekansa orani (1-2 Hz).
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3.3. Istatistiksel Analiz

Sonuglar ortalama + standart sapma olarak gosterilmistir. Calismanin istatistiksel
analizi i¢in one-way ANOVA testi kullanilmistir. Bunun sonucunda c¢oklu karsilastirma
icin Tukey’s HSD testi kullanilmistir. Gruplarin birbirleriyle karsilastirilmasinda ise Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. p<0,05, p<0,01 ve p<0,001 degerleri istatistiki olarak

anlamlilik gostergesi olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 58’1 kadin, 30°u erkek olmak iizere toplam 88 birey katilmistir. Kadin ve
erkek sayisinin gruplara gore dagilimi ise sdyledir; kontrol grubunun 17’si kadin 11°1
erkek, hafif MKP grubunun 15’1 kadin 8’1 erkek, orta MKP grubunun 15°i kadin 5°i erkek
ve siddetli MKP grubunun 11°i kadin 6’s1 erkektir.

Calismaya katilan gruplarin sosyo-demografik 6zellikleri ve kan basinglar1 Tablo-
1’de gosterilmistir. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve kan basinglar1 agisindan anlamli bir
fark bulunamamustir.

Calismaya katilan kontrol grubunun yas ortalamasi1 34412 yil, hafif MKP grubunun
yas ortalamasi 35+9 yil, orta MKP grubunun yas ortalamas1 35+7 yil ve siddetli MKP
grubunun yas ortalamasi1 37+12 yildir.

Gruplarin kan basinct (KB) degerleri ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci
degeri olarak belirtilmistir. Kontrol grubunun ortalama sistolik KB 120+23 mmHg,
ortalama diyastolik KB 75+20 mmHgdir. Hafif MKP grubunun ortalama sistolik KB
125+118 mmHg, ortalama diyastolik KB 80+15 mmHg’dir. Orta MKP grubunun ortalama
sistolik KB 12515 mmHg, diyastolik KB 82+21 mmHg’dir. Siddetli MKP grubunun ise
ortalama sistolik KB 127+20 mmHg, diyastolik KB 85+17 mmHg’dir (Tablo- 4.1).

Kontrol grubu ve MKP gruplar1 arasinda sosyo-demografik ve kan basinci

Ozellikleri ag¢isindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

Tablo- 4.1. Kontrol grubu ve MKP gruplarinin sosyo-demografik ve kan basinci 6zellikleri

Gruplar Kontrol Hafif MKP | Orta MKP | Siddetli
Grubu MKP
Denek Sayisi 28 23 20 17
Yas (yil) 34+12 3549 35+7 37£12
Cinsiyet 17K 15K 15K 11 K
11E 8E 5E 6E
Sistolik KB (mmHg) 120+23 125+118 125+15 127+20
Diyastolik KB(mm Hg) 75+£20 80+15 82+21 85+17

*Degerler ortalama =+ standart sapma olarak verilmistir.

KB: Kan Basinct (mmHg)
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Calismaya katilan biitlin gruplarin LF degerleri Tablo- 4.2°de, HF degerleri Tablo-
4.3°de ve LF/HF degerleri ise Tablo- 4.4’de verilmistir.

Sempato-vagal dengenin gostergesi olan LF degerleri; kontrol grubunda ortalama
190,96+25 ms?, hafif MKP grubunda ortalama 177,25+15 ms?, orta MKP grubunda
ortalama 170,32+21,74 ms® ve siddetli MKP grubunda ise 148,77+32 ms® olarak
hesaplanmistir (Tablo- 4.2). Kontrol grubu ile orta MKP gruplarmin LF degerleri
karsilastirildiginda orta MKP grubunun LF degeri kontrol grubuna gore daha disiik
bulunmustur (p<0,05). Kontrol grubu ile siddetli MKP grubunun LF degerleri
karsilastirildiginda siddetli MKP grubunun LF degeri kontrol grubuna gore daha diisiik
bulunmustur (p<0,001) (Sekil 1). Hasta gruplar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda ise
siddetli MKP grubunun LF degerinin hafif MKP grubuna goére daha diisiik oldugu
saptanmustir (p<0.01) (sekil- 4.1).

Tablo- 4.2. Kontrol grubu ve hasta gruplarinin ortalama LF degerleri (ms?)

Gruplar Denek Sayisi LF degeri (ms°)
Hafif MKP 23 177,25+15 ¢
Orta MKP 20 170,32+21 @
Siddetli MKP 17 148,77+32°¢
Kontrol grubu 28 190,96+25 2P

*Degerler ortalama +standart sapma olarak verilmistir.
LF: Diistik frekans degeri

& p<0,05 kontrol grubunun orta MKP grubuyla karsilastiriimasi

°p<0,001 kontrol grubunun siddetli MKP grubuyla karsilastiriimas
p<0.01 siddetli MKP grubunun hafif MKP grubuyla karsilastirilmasi
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Sekil 4.1. Kontrol grubu ve MKP gruplarinin LF degerleri
*Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.
% p<0,05 kontrol grubunun orta MKP grubuyla karsilastiriimasi
bp<0,001 kontrol grubunun siddetli MKP grubuyla karsilastiriimasi
°p<0.01 siddetli MKP grubunun hafif MKP grubuyla karsilastiriimasi

Vagal stimiilasyonun gostergesi olan HF degerleri; kontrol grubunda ortalama
183,16+34 ms®, hafif MKP grubunda ortalama 176,34+20 ms?, orta MKP grubunda

2 olarak

ortalama 166,13+19 msz, siddetli MKP grubunda ise ortalama 155,30+23 ms
hesaplanmistir (Tablo- 4.3). Kontrol grubu ile MKP gruplarmin HF degerleri
karsilastirildiginda siddetli MKP grubunun HF degeri kontrol grubuna gore diisiik
bulunmustur (p<0,01) (sekil- 4.2). MKP gruplarinin HF degerleri arasinda 6nemli bir fark

tespit edilememistir (p>0,05).
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Tablo- 4.3. Kontrol grubu ve hasta gruplarin ortalama HF degerleri (ms?)

Gruplar Denek Sayisi HF degeri (ms°)
Hafif MKP grubu, 23 176,34+20

Orta MKP grubu 20 166,13£19
Siddetli MKP grubu 17 155,30+£23 2
Kontrol grubu 28 183,16+34 2

*Degerler ortalama standart sapma olarak verilmistir.

HF: Yiiksek frekans degeri

#p< 0,01 kontrol grubunun siddetli MKP grubu ile karsilastirilmasi
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Sekil 4.2. Kontrol grubu ve MKP gruplarinin HF degerleri

*Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

8p< 0,01 kontrol grubunun siddetli MKP grubu ile karsilastiriimasi

Sempato-vagal dengeyi yansitan LF/HF degerleri; kontrol grubunda ortalama
1,06+0,1 msz, hafif MKP grubunda ortalama 1,00+0,1 ms?, orta MKP grubunda ortalama
0,99i0,1msz, siddetli MKP grubunda ise ortalama 0,92+0,1 ms? olarak hesaplanmigtir
(Tablo- 4.4). Siddetli MKP grubunun LF/HF degeri kontrol grubunun LF/HF degerine gére
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daha diisiik bulunurken (p<0,05), hafif, orta ve siddetli MKP gruplar1 arasinda LF/HF

degeri agisindan anlamli bir fark bulunamamustr.

Tablo -4.4. Kontrol grubu ve hasta gruplarin ortalama LF/HF degerleri (ms?)

Denek Sayisi LF/HF degeri (ms®)

Gruplar
Hafif MKP 23 1,00+0,1

27 0,99+0,10
Orta MKP

17 0,92+0,10 2
Siddetli MKP

28 1,06+0,1 2

Kontrol grubu

*Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

LF/HF degeri: Diisiik frekansin yiiksek frekansa orani

#p< 0,01 kontrol grubunun siddetli MKP grubu ile karsilastiriimasi
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Sekil 4.3. Kontrol grubu ve MKP gruplarinin LF/HF degerleri

*Veriler ortalama standart sapma olarak verilmistir.

% p<0,05 Kontrol grubunun siddetli MKP grubuyla karsilastiriimasi
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5. TARTISMA

MKP toplumda en sik goriilen ¢ogunlukla teshis edilebilen bir kalp kapak
hastaligidir. Genel populasyonda goriilme oran1 %3- 6’dir (Cetinkaya ve ark 2005, Freed
ve ark 1999, Roberts 1993). MKP genellikle iyi seyirlidir ve hastalarin ¢ogunun prognozu
iyidir (Cetinkaya ve ark 2005, O’Rourke 1999, Tutar ve ark 2002). Ancak MKP’li
hastalarin bir kisminda infektif endokardit, serebrovaskiiler olay, ilerleyici mitral yetmezlik
ve ani kardiyak 6liim gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir (Allen ve ark 1974, Boudoulas
ve ark 1989, Giindiiz ve ark 2006, Lucas ve ark 1991, Zuppiroli ve ark 1995). Ani kardiyak
6lim, MKP’nin 6nemli ve ciddi bir komplikasyonudur. Giiniimiizde MKP kaynakli ani
Olim oranlar1 6nemli bir yer tutmaktadir. Ani kardiyak oliimiin MKP hastalarindaki
insidans1 %0,5°dir. Bu oran hi¢ te azimsanacak kadar degildir. Ani kardiyak oliimlerin
altinda yatan nedenlerin basinda aritmiler gelmektedir. Daha once yapilan ¢alismalarda;
MKP’li hastalarda, aritmi sikliginin normal populasyona gore arttigr bildirilmistir
(Anderson 1980, Appel ve ark 1989, Kligfield ve ark 1987, Otto 1999). MKP’de gériilen
aritmilerin ¢ogu klinik 6nemi olmayan ve tedavi gerektirmeyen derecede olsa da bazi
caligmalarda tekrarlayan ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi ciddi ve agir
olgular bildirilmektedir (Bhutto ve ark 1995, Kligfield ve ark 1987 ,Kligfield ve ark 1992).

Sempatovagal dengenin bozulmasi otonom sinir sistemin fonksiyon bozuklugudur.
Yapilan klinik ve biyokimyasal ¢alismalar MKP’li hastalarda otonomik disfonksiyon
oldugunu gostermistir (Gaffney ve ark 1979, Pasternac ve ark 1982). Ani kardiyak 6lim
oraninin yiiksekligi ve otonomik disfonksiyon iligkisi arastirmacilarin dikkatini ¢ekmistir.

Artmisg sempatik sinir sistemi aktivitesi ve azalmis parasempatik sinir sistemi
aktivitesinin 6liimciil aritmilere neden oldugunun deneysel olarak kanitlanmasi otonomik
sinir sistemi aktivitesinin niceliksel Ol¢lim yOntemlerinin gelismesine neden olmustur
(Akselrod ve ark 1985, Rottman ve ark 1990). Ozellikle kalp hiz1 degiskenligi otonom sinir
sistemindeki degisikliklerin kardiyovaskiiler sisteme yanitini arastirmada oldukg¢a {imit
verici olarak goriilmektedir (Pieper ve ark 1995, Corr ve ark 1986). KHD, yiiksek risk
smiflarinda, ilerleyici kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinda ve ani kardiyak 6liimiin bir
isaretleyicisi olarak kullanilmaktadir (Aubert ve ark 2003, European Heart Journal 1996).
Yapilan bir¢cok arastirma kalp hizi degiskenliginin miyokard infarktiisii, hipertansiyon,

kalp yetmezligi, mitral kapak prolapsusu ve diyabetes mellitus gibi bircok hastalikta
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azaldigin1 gostermistir (Malik 1998, European Heart Journal 1996). Giiniimiizde klinik
olarak azalan kalp hiz1 degiskenligi akut miyokard infarktiisii sonrasi risk belirlemede ve
diyabetik noropatide erken uyarici bir isaret olarak kullanilmaktadir (Kayik¢ioglu ve ark
2001, European Heart Journal 1996). Kalp hiz1 degiskenligindeki bu azalma sadece artmis
mortalite oranin1 gostermekle kalmayip, ayn1 zamanda kotii prognozun habercisi olabilir
(Abildstrom ve ark 2003, La-Rovere ve ark 1998, Sajadieh ve ark 2003, Saul ve ark 1988).
Azalmis KHD ve mortalite artis1 arasindaki iligkiyi bazi literatiirler iki sekilde
degerlendirmistir. Birincisi diisiik KHD genel olarak artmis sempatik aktiviteyi ve azalmis
vagal aktiviteyi gosterir. Ve bu iligki VT ve ani kardiyak 6liim patogeneziyle giiclii iliski
icerisindedir. ikinci olarak, azalmis KHD diyabetik noropatide oldugu gibi heniiz ortaya
konmamis klinik kosullarin yansiticist olabilir (European Heart Journal 1996).

Insan mitral kapagma ait histopatolojik ¢aligmalarda mitral kapagim orta kisminin
atriyal yiiziinde subendokardiyal boliimiinde hem sempatik hem de parasempatik sinirlere
rastlanmistir (OKi ve ark 1995). MKP ‘de mitral kapak¢igm bu boliimii en fazla sarkmaya
maruz kalmaktadir. Ayrica kapakgikta duysal sinirlerde mevcuttur. Bu alanda meydana
gelen mekanik uyari bu sinirler vasitasiyla merkezi sinir sistemine iletilmektedir. Sarkma
nedeniyle kapak¢igin bu bolimiinde yer alan merkezi ve periferik sinirler arasinda yanlis
devre MKP’de otonomik disfonksiyondan sorumlu olabilir (Hayek ve ark 2002).

Cesitli ¢alismalar KHD frekans alan parametrelerinden LF’nin hem sempatik
hemde parasempatik aktivitede rol oynadigi diistincesindedir (Akselrod ve ark 1981,
Akselrod 1995, Appel ve ark 1989). Ancak bazi c¢alismalar LF’deki degisikliklerin
sempatik aktivite disinda olabileceginide gostermistir (Malliani ve ark 1991, Pagani ve ark
1986, Rimoldi ve ark 1990). LF/HF orani ise sempatovagal dengeyi niteliksel olarak
yansitan bir parametredir. Bu oran daha ¢ok sempatik ve parasempatik aktivite arasindaki
iliskiyi gostermektedir (Appel ve ark 1989).

Yaptigimiz literatiir taramalarinda MKP’li hastalarda KHD arasinda ¢eliskili
sonuglara rastlanmistir (Han ve ark 2000, Kochiadakis ve ark 1996, Strano ve ark 1992,
Terechtchenko ve ark 2003, Yang ve ark 2004). Gaffney ve arkadaslar1 yaptiklari
caligmada MKP’li hastalarda parasempatik aktivitenin diistiigiini ve alfa ve beta adrenerjik
yanitin ise arttigini1 yani KHD nin azaldigini belirtmislerdir (Gaffney ve ark 1979). Chesler
ve arkadaslar ile Lenders ve arkadaglarinin yaptiklar1 calismalarda ise istirahat durumunda

MKP’li hastalarda otonomik ve ndrendokrin fonksiyonlarda bozukluk olmadigini, KHD’de
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anlamli bir degisiklik olmadigini belirtmislerdir (Chesler ve ark 1975, Lenders ve ark
1986). Giindiiz ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada klasik MKP ve nonklasik MKP
olarak ayirdiklar1 hasta gruplarinda KHD acgisindan anlamli bir fark bulunmazken, ciddi
kapak sarkmasi ve mitral yetmezligi olan hasta gruplarinda ise KHD’ de azalma oldugunu
belirtmislerdir (Giindiiz ve ark 2006). Uzun ve arkadaslarinin yaptiklar: ¢aligmada ise
MKP ile KHD arasinda direkt bir iligki bulunmazken, mitral yetmezligi bulunan MKP’li
hastalarda KHD’nin azaldigini belirtmislerdir (Uzun ve ark 2005). Hayono ve arkadaslari
MKP’li hastalarda istirahat halinde ve sirtiistii yatar pozisyonda yaptiklari ¢alismada KHD
parametrelerinden zaman-alan ve frekans-alan indekslerinde azalma oldugunu
belirtmislerdir (Hayono ve ark 1991).

Daha oOnce yapilan calismalarda KHD ve MKP ile ilgili farkli sonuglarin
bulunmasinin MKP’nin siddetinden kaynaklanmis olabilecegi kanatine varilmistir. Cilinkii
mitral prolapsus siddeti arttikca mitral yetmezlik, aritmi, infektif endokardit ve ani
kardiyak olim gibi komplikasyonlarin goriilme olasiligi da artmaktadir. Bu nedenle
calismamizda MKP’li hastalarda prolapsus derecesine gore KHD incelenmistir.
Calismamizda sempatik ve parasempatik aktiviteyi gosteren LF diizeyi hem orta hem de
siddetli MKP gruplarinda, parasempatik aktiviteyi gosteren HF diizeyi ise sadece siddetli
MKP grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur. Sempatovagal dengeyi
gosteren LF/HF orani ise gruplar arasi siddet arttikca azalma olmasina ragmen anlamli bir
fark bulunmazken, siddetli MKP grubunda kontrol grubuna gére daha diisiik bulunmustur.
Bulgularimiza gore MKP siddetinin KHD parametrelerinde 6nemli rol oynadigi ortaya
cikmaktadir. Orta ve siddetli MKP gruplarindaki LF sonuclarimiz Gafftney ve
arkadaslarinin ~ bulgularimi  desteklerken, Chesler ve arkadaglarinin  bulgulariyla
celismektedir. Bununla beraber HF sonuglarimiz siddetli MKP grubunda Gaffney ve
arkadaglarinin bulgularini desteklerken, hafif ve orta MKP gruplarinda celismektedir.
Chesler ve arkadaglarinin c¢alismalariyla ise sadece hafif ve orta MKP gruplarinda
benzerlik gostermektedir (Chesler ve ark 1975, Gaffney ve ark 1979).

Han ve arkadaglarinin MKP’li ¢ocuklar tizerinde yaptiklari ¢alismada yasla orantili
olarak KHD’de azalma siddeti artmaktadir. Ayrica semptomatik ve asemptomatik hasta
gruplarinda yaptiklar1 karsilastirmada semptomatik hasta gruplarinda KHD’de daha fazla
azalma olmasina ragmen anlamli bir fark bulunamamistir. Ancak gruplar kontrol gruplari

ile karsilastirildiginda hasta gruplarda KHD’de anlamli sekilde azalma bulunmustur. Han
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ve arkadaslarinin yaptiklart ¢alisma LF ve HF bulgularimizi desteklerken LF/HF orani ile
¢elismektedir. Han ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada LF/HF orani kontrol grubuna
gore daha yiliksek bulunmustur. Ancak bu artisin sempatik sistem lehine olmasi
bulgularimiz1 desteklemektedir (Han ve ark 2000).

Yaptigimiz literatlir taramalarinda MKP ve KHD arasinda g¢eligkili sonuglara
rastlanmasinin  KHD §l¢limiinde kullanilan teknikten kaynaklanabilecegi kanaatine
varilmistir. Cilinkii bir¢ok calismada KHD 6l¢iimiinde frekansa dayali teknigin daha duyarh
sonuglar verdigi neticesine varilmistir (Glindiiz ve ark 2006, Han ve ark 2000, Uzun ve ark

2005). Bu nedenle ¢alismamizda KHD frekans-alan parametreleri ¢alisilmustir.
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6. SONUC

Mitral kapak prolapsusu (MKP) aritmi riski ile birlikte seyreden en sik rastlanilan
kapak hastaligidir. MKP’de goriilen aritmilerin ¢ogu klinik 6nemi olmayan ve tedavi
gerektirmeyen derecede olsa da bazi ¢alismalarda tekrarlayan ventrikiiler tasikardi ve
ventrikiiler fibrilasyon gibi ciddi ve agir olgular bildirilmektedir. Yapilan bir¢ok ¢alismada
MKP hastalarinda kalinlagan anterior mitral yapragin neden oldugu aritmi insidansinin ve
buna baglh ani 6liim riskinin arttifi saptanmistir. Ani 6liime sebep olan ciddi aritmiler,
artmis sempatik aktivite ve azalmis parasempatik aktivite ile iliskilidir. Yapilan klinik ve
biyokimyasal ¢alismalar MKP’li hastalarda otonomik disfonksiyon oldugunu gostermistir.
Kalp hiz1 degiskenligi (KHD) sempatik ve parasempatik aktiviteyi yansitan basit bir
yontemdir.

Bu calismada gruplar KHD parametreleri acisindan karsilastirildiginda orta ve
siddetli MKP gruplarinda LF degerleri kontrol grubuna gore diisiikk bulunmustur (sirastyla
p<0,05, p<0,001). Ayrica MKP gruplar1 kendi aralarinda degerlendirildiginde siddetli
MKP grubunda, hafif MKP grubuna gore daha diisiik LF diizeyi saptanmistir (p< 0,01).
Vagal stimiilasyonun gostergesi olan HF degerleri siddetli MKP grubunda kontrol grubuna
gore daha diisiik bulunurken (p<0,01), hasta gruplar arasinda anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p>0,05). Siddetli MKP grubunun sempatovagal dengenin gostergesi olan
LF/HF degeri kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur (p<0,05). Ancak hasta
gruplari arasinda 6nemli bir fark tespit edilememistir.

Sonug olarak ¢alismamizda; otonomik fonksiyonun bir gostergesi olan KHD
parametreleri kontrol grubuna gore (6zellikle siddetli MKP grubunda) diisiik saptanmistir.
Mitral kapak prolapsuslu hastalarda prolapsus siddeti arttikca KHD azalmaktadir. Bu
nedenle mitral kapak prolapsuslu hastalarda kalp hiz1 degiskenligindeki azalmanin erken
donemde tespit edilmesi risk belirleyici ve olasi komplikasyonlarin 6énlenmesi agisindan

onemlidir.
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