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Mitral Kapak Prolapsusu Olan Hastalarda
Kapak Prolapsus Derecesi ile
Kalp Hiz1 Degiskenligi Arasindaki
Iliskinin Incelenmesi

Investigating of the Heart Rate Variability
According to Prolapse Degree in
Patients Possessing Mitral Valve Prolapse

OZET Amag: Mitral kapak prolapsusu (MKP)nda ani liime sebep olan ciddi aritmiler, artmis
sempatik aktivite ve azalmis parasempatik aktivite ile iligkilidir. Kalp hiz1 degiskenligi (KHD), kalbin
sempatik ve parasempatik aktivitesini yansitan basit bir yontemdir. Bu galismada, MKP’li hastalarda
prolapsus derecesine gore KHD’de farklilik olup olmadiginin tespit edilmesi amaglanmistir. Gereg
ve Yéntemler: Calisma, 2008-2009 yillar1 arasinda Mustafa Kemal Universitesi Kardiyoloji
Polikliniginde 35 + 11 yaslarinda, 58'i kadin, 30’u erkek toplam 88 bireyde yapildi. KHD analizi
igin 12 derivasyonlu elektrokardiyografi cihazi ve KHD analiz programi kullanmildi. KHD
parametrelerinden sempatovagal aktiviteyi yansitan diisiik frekans (LF), parasempatik aktiviteyi
yansitan yiiksek frekans (HF) ve sempatovagal dengeyi yansitan LF/HF oram 6l¢iildii. Bulgular:
Gruplar KHD parametreleri agisindan kargilastirildiginda orta ve siddetli MKP gruplarinda LF
degerleri kontrol grubuna gore diisiik bulundu (sirastyla p< 0,05, p< 0,001). Ayrica, MKP gruplar
kendi aralarinda degerlendirildiginde siddetli MKP grubunda, hafif MKP grubuna gére daha diisiik
LF diizeyi saptandi (p< 0,01). HF degerleri siddetli MKP grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik
bulunurken (p< 0,01), hasta gruplar arasinda anlaml bir fark tespit edilemedi (p> 0,05). Siddetli
MKP grubunun LF/HF degeri kontrol grubuna gore daha diigiik bulundu (p< 0,05). Sonug: Sonu¢
olarak bu caligmada, MKP’li hastalarda prolapsus siddeti arttikca KHD de azaldi. Bu nedenle MKP’li
hastalarda kalp hiz1 degiskenligindeki azalmanin erken dénemde tespit edilmesi risk belirleyici ve
olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Mitral kapak prolapsusu; kalp hiz1

ABSTRACT Objective: The serious arrhythmia which results in sudden death is related with in-
creased sympathetic activity and diminished parasympathetic activity in mitral valve prolapse
(MVP). Heart rate variability (HRV) is a simple method to assess both sympathetic and parasym-
pathetic activities. The aim of this study was to investigate if there is a difference in HRV accord-
ing to the severity of MVP. Material and Methods: The research was conducted in 88 person (58
woman and 30 man, mean age 35 + 11 years) between 2008-2009. Twelve derivated electrocardio-
graphy machine and HRV analysis programme were used for HRV. The low frequency (LF) value
which reflecting a HRV parameter, i.e; sympathovagal activity, high frequency (HF) value which
reflecting parasympathetic activity and LF/HF ratio reflecting sympathovagal balance were meas-
ured. Results: It was found that mean LF value of control group was lower than that in moderate
and severe MVP groups (p< 0.05, p< 0.001 respectively), when they were compared according to
their HRV parameters. Moreover, when the patient groups were compared with each other it was
determined that LF level of heavy MVP group was lower than mild MVP (p< 0.01). HF and LF/HF
values was lower in severe MVP group compared to control group (p< 0.01, p< 0.05 respectively).
Conclusion: As a result, while prolapse level rises, heart rate variability decreases in MVP patients
in this research. So, early detection of decreased heart rate variability in patients with mitral valve
prolapse is significant in terms of risk definition and prevent the possible arrhythmia-induced com-
plications.

Key Words: Mitral valve prolapse; heart rate
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itral kapak prolapsusu (MKP), bir veya
‘ \ / I iki mitral yaprak¢igin sol ventrikiilin
sistolii sirasinda atriyoventrikiiler aralik-
tan sol atriyum i¢ine dogru sarkmasi olarak tanim-
lanan bir sendromdur.! MKP, en sik rastlanilan
kalp kapak hastaliklarindan biridir. Genel popiilas-
yonda goriilme siklig1 %3-6 olarak saptanmustur.
Kadinlarda erkeklere oranla iki kat daha fazla g6-
rillmektedir. MKP’nin etiyolojisi ve patogenezi ¢cok
degiskendir ve tam olarak aydinliga kavusturula-
mamistir.>* Herediter olanlarda otozomal domi-
nant gecis gosterilmistir.>>¢ MKP’li hastalarin bir
cogunda kapagin miksomat6z proliferasyonu idi-
yopatik olmasina karsin; MKP, Marfan sendromu
basta olmak tizere bazi bag dokusu hastaliklariyla
birlikte goriilebilmektedir.”

MKP’de kalp, bobrek, bobrekiistii bezleri ve
otonom sinir sistemi birbirlerini etkileyerek “né-
roendokrin kardiyovaskiiler semptomlar’a yol
acarlar.’® MKP’li hastalarda gogiis agrisi, ¢arpinti,
erken yorulma, nefes darlig1, presenkop, senkop ve
anksiyete, panik atak, migren gibi noropsikiyatrik
semptomlarla iligkili néroendokrin ve otonomik
disfonksiyonlar goriilmektedir.!! Son yillarda ¢ogu
aragtirmaci, MKP’li hastalarda otonomik ve néro-
endokrin degisimlerin santral ve periferik kalp-do-
lagim sistemini etkiledigi ve bunun sonucunda

semptomlarin olustugu fikrinde birlesmekte-
dir‘2,4,12,13

MKRP, aritmi riski ile birlikte olan bir durum-
dur. MKP’li hastalarda atriyal ve ventrikiiler pre-
matiire atimlar, ventrikiiler ve supraventrikiiler
tagikardiler, siniis diigiim disfonksiyonu ve atriyo-
ventrikiiler (A-V) bloklar ve buna bagli bradikardi
ataklar1 genel popiilasyona gore daha sik goriilebil-
mektedir.'*! Yapilan bir¢ok ¢caligmada, MKP has-
talarinda kalinlagan anterior mitral yapragin neden
oldugu aritmi insidansinin ve buna bagl ani 6lim
riskinin arttif1 saptanmigtir.’>??* Bu artig, mitral
yetersizligi bulunan ya da kapak deformitesi olan-
larda daha siktir.’>?» MKP ile ani 6liim riski ara-
sindaki iligki tam olarak acikliga kavusturula-
mamugtir. Ventrikiiler tagikardi (VT), ventrikiiler
fibrilasyon, A-V tam blok ve asistoli ani 6liim ne-
deni olarak rapor edilmigtir.?® Kligfield ve ark.,
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MKP’de ani 6lim nedeni olabilecek potansiyel
riskleri; anlaml mitral regiirjitasyon, kompleks
ventrikiiler aritmiler, uzun QT sendromu, senkop,
semptomatik tasikardi ataklar: olarak saptamiglar-
dir.’?® MKP’li hastalarda yapilan aragtirmalarda
elektrokardiyografi (EKG) de “anormal late potan-
tial (anormal ge¢ vuru)” insidansinda artis, kalp hiz1
degiskenliginde azalma saptanmistir. Bu, erken
mortalite i¢in bir uyarici olabileceginden tedavi

acisindan da belirleyici bir unsur olarak kabul edi-
lebilir.”

Yapilan cesitli caligmalarda, sempatik sistemde
artma ve/veya parasempatik sistemde azalma ola-
rak tanimlanan otonom sinir sistemi disfonksiyo-
nunun Olimcil ciddi aritmilere neden oldugu
deneysel olarak kanitlanmistir.?® Ani 6liim ile oto-
nom sinir sistemi disfonksiyonu arasindaki iligki-
nin deneysel olarak kanitlanmasi, otonom sinir
sistemi aktivitesini niceliksel olarak 6l¢en metotla-
rin gelistirilmesini saglamistir. Kalp hizi degisken-
ligi (KHD) de bu metotlar igerisinde en 6nemli ve

umut verici olanidir.?3°

KHD, kardiyovaskiiler sistemin otonom sinir
sistemindeki degisikliklere kars1 verdigi yaniti dl¢-
mede kullanilan otonom sinir sistemi faaliyetlerini
niceliksel olarak yansitan bir yontemdir.** KHD,
gerek maliyetinin ucuz olmasi gerekse kolay uygu-
lanabilmesi nedeni ile olduke¢a yaygin olarak kulla-
nilmaktadir.®

KHD, EKG’deki ardigik RR aralik analizine
dayanan basit ve noninvaziv bir yéntemdir. KHD,
ortalama kalp hizi ¢evresindeki kalp hizi dalga-
lanmalar1 olarak tanimlanabilir.®® Kalp hiz1 ve
ritmi otonom sinir sisteminin kontrolii altindadur.
Sempatik ve parasempatik denge hakkinda bilgi
veren KHD, kardiyak otonomik toniisiin bir 6l¢ii-
tudiir.3

KHD; kalp yetmezligi, miyokard infarktiisii,
koroner arter hastaligi, mitral kapak prolapsusu,
hipertansiyon, diyabet gibi bazi hastaliklarda,
ayaga kalkma, yaglanma, derin soluk alip verme,
tagikardi gibi durumlarda degismektedir.>% Ozel-
likle kardiyovaskiiler hastaliklarda mortaliteyi
ongormede, ejeksiyon fraksiyonu kadar degerli
bulunmusgtur.’”*® Miyokard infarktiisii gegiren
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veya MKP olan KHD diisiik hastalarda aritmi ve
ani kardiyak 6lim riski de artmaktadir.?¢* Bu ris-
kin bilinmesi de tedavi i¢in bir belirleyici olmakla
birlikte, olas1 komplikasyonlarin énlenmesi agi-
sindan 6nemlidir.

Bu caligmanin amaci, farkli derecelerdeki
MKP’li hastalarda, prolapsus siddetine gore KHD’de
farklilik olup olmadiginin tespit edilmesidir.

I GEREG VE YONTEMLER

Bu ¢aligma, 2008-2009 yillar1 arasinda Mustafa
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Po-
likliniginde 35 + 11 yaslarinda, 581 kadin 30'u
erkek toplam 88 bireyde yapildi. Kadin ve erkek sa-
yisiin gruplara gore dagilimi; kontrol grubunda 17
kadin 11 erkek; hafif MKP grubunda 15 kadin 8
erkek; orta MKP grubunda 15 kadin 5 erkek ve sid-
detli MKP grubunda 11 kadin 6 erkek seklinde ya-
pildi. Hastalara MKP tanisi Kardiyoloji Ana Bilim
Dalinda gorevli kardiyologlar tarafindan standart
ekokardiyografik yontemlerle konuldu. Calis-
mada bir kontrol (n= 28) ve ii¢ hasta grubu olmak
iizere dort grup olusturuldu. Hasta gruplari;
disik (n= 23), orta (n= 20) ve siddetli (n= 17)
MKP gruplar: olarak siniflandirildi. Kontrol
grubu ise hastanede ¢aligmakta olan personel ya
da hasta yakinlarindan herhangi bir kardiyak ya-
kinmasi ve patolojisi olmayan, ekokardiyografide
MKP saptanmayan 28 kisiden olusturuldu. Calis-
maya katilan gruplarin yas ortalamalar: ise; kont-
rol grubunda 34 + 12 yil, hafif MKP grubunda 35 =+
9 y1l, orta MKP grubunda 35 + 7 yil ve siddetli MKP
grubunda 37 + 12 yil idi.

Kardiyomiyopatisi, konjenital kalp hastaligi,
romatizmal kalp hastalig, iskemik kalp hastalig:
olanlar ¢aligma dis1 birakildi. Hasta gruplarin
KHD'yi etkiledigi bilinen dijital, beta-bloker ve
“angiotendin converting enzyme (ACE)” inhibi-
torleri gibi ilaglar1 kullanmamis olmalarina dik-
kat edildi. Hastalarin almakta olduklar: ilaclar
KHD kayd: yapilmadan birgiin 6nce kesildi.
Ayrica caligmaya katilacak tiim bireylerden,
caligmanin yapildig: giin ve bir giin 6nce alkol
ve kafein ihtiva eden icecek titketmemeleri iste-
nildi.

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2011;23(3)
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Calismaya katilan biitiin bireylere ilk gériisme
sirasinda ¢alismanin amaci anlatildi ve anamnez-
leri alind1. Ardindan tiim olgulara MKP formu ad1
altinda bir form doldurularak sosyodemografik
ozellikleri belirlendi. Sessiz, sakin bir ortamda 30
dakika dinlenmeleri saglandiktan sonra kan ba-
singlar1 6l¢iildii ve EKG ¢ekimleri yapildi. EKG
kaydinin alinmasi, MKP tanisi ve derecelendiril-
mesinin ekokardiyografi ile yapilmasi aym giin
sabah saat 10-11 arasinda yapildi.

Calismamizda, Mustafa Kemal Universitesi
Tayfur Ata S6kmen Tip Fakiiltesinden etik kurul
onay1 ve caligmaya katilmig olanlardan “bilgilendi-
rilmis olur” alindu.

MITRAL KAPAK PROLAPSUSU DERECELENDIRILMESI

MKP tanisi ve derecelendirilmesi Kardiyoloji Ana
Bilim Dalinda gorevli iki kardiyolog tarafindan
standart ekokardiyografik yontemlerle konuldu.
Ekokardiyografik inceleme Toshiba SSH 60A eko-
kardiyografi cihazi ve 3,75 MHZz’lik transtorasik
ekokardiyografi probu kullanilarak gerceklesti-
rildi. Ekokardiyografik inceleme, hasta sol omuzu
iizerine yatirilarak uzun eksen kesitinin iki bo-
yutly, ii¢ boyutlu ve M- mod ekokardiyografi in-
celenmesiyle gerceklestirildi. Ekokardiyografik
inceleme, hasta sol omuzu iizerine yatirilarak uzun
eksen kesitinin iki boyutlu ve M-Mod ekokardi-
yografi incelemesiyle gerceklestirildi. Ekokardiyo-
grafi ile sol atriyum boyutu, sol ventrikiil boyutu
ve ejeksiyon fraksiyonu, mitral kapak anterior ka-
pakcigin kalinhig: 6lciildd; mitral yetmezligi ve
MKP’nin siddeti belirlendi. M-Mode ekokardiyo-
grafik incelemelerde posterior veya her iki mitral
yaprakta birlikte goriilebilen mid sistolde ya da sis-
tol boyunca CD hattin1 2 mm veya daha fazla agan
hareket 6l¢iildii. CD hattini < 2 mm agan hareket 1,
2-3 mm arasinda agan hareket 2, > 3 mm agan ha-
reket ise 3 olarak skorlanacaktir. Skoru 3 olan ha-
reket MKP tanisi aldi. Tki boyutlu ve apikal dort
odacik ekokardiyografik incelemelerde ise mitral
kapakgigin biri veya ikisinin sistol sirasinda mitral
annulus diizleminden posteriora sol atriyum icine
sarkma durumu 6l¢tildii. <2 mm agan hareket 1, 2-
3 mm agan hareket 2, > 3 mm asan hareket ise 3
olarak skorlandi. Skoru 3 olan hareket MKP tanisi
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aldi. Ug boyutlu ekokardiyografik incelemede de
elde edilen 6l¢iiler skorlandi. MKP tanisi alan has-
talarin da M-mod, PSAX ve A4C 6l¢timlerinin top-
lamina 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 derecelendi-
rildi.

KALP HIZI DEGISKENLIGI OLCUMU

MKP siddeti tespit edilmis hastalarin KHD analizi
yapildi. KHD’nin kayd: i¢in standart 12 derivas-
yonlu EKG cihazi kullanildi. Caligmaya katilan tim
bireylerin en az 30 dakika dinlenmeleri saglanda.
Ardindan kan basinglar1 6l¢itildi. Sessiz, sakin,
rahat bir ortamda, sirtiistii yatar pozisyonda, istira-
hat halindeyken 10 dakikalik sabit bir siire igeri-
sinde EKG derivasyonlarinin kaydi yapildi. Bu siire
icerisinde caligmaya katilan tiim bireylerin hareket
etmemeleri ve konugsmamalari saglandi. KHD ana-
lizinde elde edilen kayitlardan otomatik olarak he-
saplanan frekansa dayali KHD parametrelerini
iceren “Kalp Hiz1 Degiskenligi Analiz Program1”
kullanildi. Biitiin kayitlarda yiiksek rezoliisyonlu
Kardiosis Ars-LP, PC uyumlu sistem kullanildi. Her
kayit 10 dakika siirdii. RR takogrami verilerden ¢1-
kartildi. R dalgalarinin isaretlenmesi goriilerek de-
netlendi. Elde edilen kayitlardan cihaz tarafindan
otomatik olarak hesaplanan frekansa dayali KHD
parametreleri kullanild: [LFP: Digiik frekans (0,04-
0,15 Hz), HFP: Yiksek frekans (0,15-0,4 Hz),
LF/HF orani: Disiik frekansin yiiksek frekansa
orani (1-2 Hz)].

MITRAL KAPAK PROLAPSUSU OLAN HASTALARDA KAPAK PROLAPSUS DERECESI iLE KALP HIZI...

ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Sonuglar ortalama + standart sapma olarak goste-
rildi. Caligmanin istatistiksel analizi i¢in “one-way
ANOVA” testi kullanildi. Bunun sonucunda ¢oklu
karsilagtirma icin “Tukey’s HSD” testi kullanild:.
Gruplarin birbirleriyle karsilasgtirilmasinda ise
Mann-Whitney U testi kullanildi. p< 0,05, p< 0,01
ve p< 0,001 degerleri istatistiksel agidan anlamlilik
gostergesi olarak kabul edildi.

I BULGULAR

Calismaya 58’1 kadin, 30’u erkek olmak tizere top-
lam 88 birey dahil edildi. Kadin ve erkek sayisinin
gruplara gore dagilimi; kontrol grubunun 17’si
kadin 11’1 erkek, hafif MKP grubunun 15’i kadin
81 erkek, orta MKP grubunun 15’i kadin 5’i erkek
ve siddetli MKP grubunun 11’i kadin 6’s1 erkek idi.

Calismaya katilan gruplarin sosyodemografik
ozellikleri ve kan basinglar1 Tablo 1’de goriilmek-
tedir. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve kan basing-
lar1 agisindan anlamli bir fark bulunamada.

Calismaya katilan kontrol grubunun yas orta-
lamas1 34 + 12 yil, hafif MKP grubunun yas ortala-
mast 35 = 9 yil, orta MKP grubunun yas ortalamasi
35 + 7 yil ve siddetli MKP grubunun yas ortalamasi
37 £ 12 y1l idi.

Gruplarin kan basinci (KB) degerleri ortalama
sistolik ve diyastolik KB degeri olarak belirtilmistir.
Kontrol grubunun ortalama sistolik KB 120 + 23
mmHg, ortalama diyastolik KB 75 + 20 mmHg’dr.
Hafif MKP grubunun ortalama sistolik KB 125 =+
118 mmHg, ortalama diyastolik KB 80 = 15

TABLO 1: Kontrol grubu ve MKP gruplarinin sosyodemografik ve kan basinci 8zellikleri.*

Gruplar Kontrol grubu Hafif MKP Orta MKP Siddetli MKP

Denek sayisi 28 20 17

Yas (yil) 34£12 3519 357 37:12

Cinsiyet 17K 15K 15K 1K
11E 8E 5E BE

Sistolik KB (mmHg) 120+ 23 125+ 118 125+ 15 127 £ 20

Diyastolik KB (mmHg) 75+ 20 80+ 15 82+ 21 85+ 17

* Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmigtir.
KB: Kan Basinci (mmHg), MKP: Mitral kapak prolapsusu.
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mmHg'dir. Orta MKP grubunun ortalama sistolik
KB 125 + 15 mmHg, diyastolik KB 82 + 21
mmHg’dir. Siddetli MKP grubunun ise ortalama
sistolik KB 127 + 20 mmHg, diyastolik KB 85 + 17
mmHg’dir (Tablo 1).

Sosyodemografik ve KB 6zellikleri acisindan
karsilagtirildiginda, kontrol grubu ve MKP gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulu-
namadi.

Sempatovagal dengenin gostergesi olan LF de-
gerleri; 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 sid-
detli MKP grubunda ise ortalama 148,77 + 32 ms?
olarak hesaplandi (Tablo 2). Kontrol grubu ile orta
MKP gruplarinin LF degerleri karsilastirildiginda,
orta MKP grubunun LF degeri kontrol grubuna
gore daha diisiik bulundu (p< 0,05). Kontrol grubu
ile siddetli MKP grubunun LF degerleri kargilasti-
rildiginda, siddetli MKP grubunun LF degeri kont-
rol grubuna gore daha diisiik bulundu (p< 0,001)
(Sekil 1). Hasta gruplar1 kendi aralarinda kargilasti-
rildiginda ise siddetli MKP grubunun LF degerinin
hafif MKP grubuna gore daha diisiik oldugu sap-
tand (p< 0.01) (Sekil 1).

Vagal stimiilasyonun gostergesi olan HF de-
gerleri; kontrol grubunda ortalama 183,16 + 34 ms?,
hafif MKP grubunda ortalama 176,34 + 20 ms?, orta
MKP grubunda ortalama 166,13 + 19 ms?, siddetli
MKP grubunda ise ortalama 155,30 + 23 ms? olarak
hesaplandi (Tablo 3). Kontrol grubu ile MKP grup-
larinin HF degerleri kargilastirildiginda siddetli

TABLO 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 + 21,74°
Siddetli MKP 17 148,77 + 320¢
Kontrol grubu 28 190,96 + 252°

*Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

LF: Diisik frekans degeri; MKP: Mitral kapak prolapsusu.

p< 0,05 kontrol grubunun orta MKP grubuyla karsilastirimasi.

®p< 0,001 kontrol grubunun siddetli MKP grubuyla karsilastirimasi.
p< 0,01 siddetli MKP grubunun hafif MKP grubuyla karsilastinimasi.

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2011;23(3)
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160 200 240

LF (ms?)
120

80

40

Kontrol Hafif MKP Orta MKP Siddetli MKP

$EKiL 1: Kontrol grubu ve MKP gruplarinin LF degerleri.*
*Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

MKP: Mitral kapak prolapsusu; LF: Diisik frekans degeri.

?p< 0,05 kontrol grubunun orta MKP grubuyla karsilastinimasi.

°p< 0,001 kontrol grubunun siddetli MKP grubuyla kargilastirnimas.
°p< 0,01 siddetli MKP grubunun hafif MKP grubuyla karsilastirimasi.

TABLO 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
Kontrol grubu 28 183,16 + 342

*Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.
MKP: Mitral kapak prolapsusu; HF: Yiiksek frekans degeri.
p< 0,01 kontrol grubunun siddetli MKP grubu ile kargilastirimas.

MKP grubunun HF degeri kontrol grubuna gore
diisitk bulundu (p< 0,01) (Sekil 2). MKP gruplarinin
HF degerleri arasinda 6nemli bir fark saptanamadi
(p> 0,05).

Sempatovagal dengeyi yansitan LF/HF deger-
leri; kontrol grubunda ortalama 1,06 + 0,1 ms?,
hafif MKP grubunda ortalama 1,00 + 0,1 ms?
orta MKP grubunda ortalama 0,99 = 0,1 ms?, sid-
detli MKP grubunda ise ortalama 0,92 + 0,1 ms? ola-
rak hesaplandi (Tablo 4). Siddetli MKP grubunun
LF/HF degeri kontrol grubunun LF/HF degerine
gore daha diisiik bulunurken (p< 0,05), hafif, orta
ve siddetli MKP gruplar arasinda LF/HF degeri ag1-
sindan anlaml bir fark bulunamadi (Sekil 3).

Sonug olarak ¢aligmamizda; otonomik fonksi-
yonun bir géstergesi olan KHD parametreleri kont-
rol grubuna gore (6zellikle siddetli MKP grubunda)
disiik saptand.
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$EKiL 2: Kontrol grubu ve MKP gruplarinin HF degerleri.*
MKP: Mitral kapak prolapsusu; HF: Yiksek frekans degeri.
*Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

2p< 0,01 kontrol grubunun siddetli MKP grubu ile karsilastiriimas.

TABLO 4: Kontrol grubu ve hasta gruplarin
ortalama LF/HF degerleri (ms?).*
Gruplar Denek sayisi LF/HF degeri (ms?)
Hafif MKP 23 1,00 £ 0,1
Orta MKP 27 0,99 +0,1
Siddetli MKP 17 0,92+0,12
Kontrol grubu 28 1,06 + 0,12

*Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

MKP: Mitral kapak prolapsusu; LF: Dustik frekans degeri.

LF/HF degeri: Dusk frekansin yiksek frekansa orani.

p< 0.01 kontrol grubunun siddetli MKP grubu ile karsilastinimasi.

15

N

LF/HF (ms®)

05

o

Kaontrol Hafif MKP

SEKIL 3: Kontrol grubu ve MKP gruplarinin LF/HF degerleri
MKP: Mitral kapak prolapsusu.
LF/HF degeri: Dustk frekansin yiksek frekansa orani.

Orta MKP

Siddetli MKP

*Veriler ortalama standart sapma olarak verilmigtir.
2p< 0.05 Kontrol grubunun siddetli MKP grubuyla karsilastirimasi.

I TARTISMA

MKP, toplumda en sik goriilen, ¢ogunlukla teshis
edilebilen bir kalp kapak hastaligidir. Genel popii-
lasyonda goriilme orani %3-6’dir.****! Genellikle
iyi seyirlidir ve hastalarin ¢ogunun prognozu iyi-
dir.364%42 Ancak MKP’li hastalarin bir kisminda en-
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fektif endokardit, serebrovaskiiler olay, ilerleyici
mitral yetmezlik ve ani kardiyak 6lim gibi ciddi
komplikasyonlar gelisebilir.*1011434¢ Ani kardiyak
6liim, MKP'nin 6nemli ve ciddi bir komplikasyo-
nudur. Gintimiizde MKP kaynakl ani 6liim oran-
lar1 6nemli bir yer tutmaktadir. Ani kardiyak
olimiin MKP hastalarindaki insidansi1 %0,5’tir. Bu,
hi¢ de azimsanacak bir oran degildir. Ani kardiyak
6liimlerin altinda yatan nedenlerin baginda aritmi-
ler gelmektedir. Daha 6nce yapilan c¢alismalarda;
MKP’li hastalarda aritmi sikliginin normal popii-
lasyona gore arttig: bildirilmigtir.!*20474 MKP’de
goriilen aritmilerin ¢ogu klinik 6nemi olmayan ve
tedavi gerektirmeyen derecede olsa da, baz1 ¢alig-
malarda, tekrarlayan VT ve ventrikiiler fibrilasyon

19,20,26,50

gibi ciddi ve agir olgular bildirilmektedir.

Sempatovagal dengenin disfonksiyonu otonom
sinir sisteminin fonksiyon bozuklugudur. Yapilan
klinik ve biyokimyasal ¢aligmalar, MKP’li hasta-
larda otonomik disfonksiyon oldugunu gostermis-
tir.">*! Ani kardiyak 6liim oranimin yiiksekligi ve
otonomik disfonksiyon iligkisi aragtirmacilarin dik-
katini ¢ekmigtir.

Artmig sempatik sinir sistemi aktivitesi ve
azalmis parasempatik sinir sistemi aktivitesinin
olumciil aritmilere neden oldugunun deneysel ola-
rak kanitlanmasi, otonomik sinir sistemi aktivite-
sinin niceliksel dl¢im yontemlerinin gelismesine
neden olmustur.?* Ozellikle KHD, otonom sinir
sistemindeki degisikliklerin kardiyovaskiiler sis-
teme yanitini arastirmada oldukg¢a timit verici
olarak goriilmektedir.>>>3 KHD, yiiksek risk sinif-
larinda, ilerleyici kardiyovaskiiler sistem hastalik-
larinda ve ani kardiyak oliimlerde isaretleyici
olarak kullanilmaktadir.?®3* Bir¢ok arastirmada,
KHD’nin miyokard infarktiisii, hipertansiyon, kalp
yetmezligi, MKP ve diabetes mellitus gibi bir¢ok
hastalikta azaldig gostermistir.?®>> Giintimiizde kli-
nik olarak azalan KHD akut miyokard infarktiisii
sonrast risk belirlemede ve diyabetik noropatide
erken uyaric1 bir isaret olarak kullanilmaktadir.?3*
KHD’deki bu azalma sadece artmig mortalite ora-
nin1 gostermekle kalmayip, ayni zamanda koti
prognozunda habercisi olabilir.”° Azalmis KHD
ve mortalite artis1 arasindaki iligkiyi bazi literatiir-
ler iki sekilde degerlendirmistir. Birincisi, distik

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2011;23(3)
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KHD genel olarak artmis sempatik aktiviteyi ve
azalmig vagal aktiviteyi gosterir. Ve bu iligki, VT ve
ani kardiyak 6liim patogeneziyle giiclii iliski igeri-
sindedir. Tkinci olarak, azalmis KHD, diyabetik n6-
ropatide oldugu gibi heniiz ortaya konmamis klinik
kosullarin yansiticis: olabilir.?

Insan mitral kapagina ait histopatolojik ¢alis-
malarda, mitral kapagin orta kisminin atriyal yii-
ziinde subendokardiyal boliimiinde hem sempatik
hem de parasempatik sinirlere rastlanmigtir.>®
MKP’de mitral kapak¢igin bu boliimii en fazla sark-
maya maruz kalmaktadir. Ayrica, kapakgikta duy-
sal sinirler de mevcuttur. Bu alanda meydana gelen
mekanik uyar bu sinirler vasitasiyla santral sinir
sistemine iletilmektedir. Sarkma nedeni ile kapak-
¢181n bu boliimiinde yer alan santral ve periferik si-
nirler arasinda yanlis devre MKP de otonomik
disfonksiyondan sorumlu olabilir.”

Cesitli caligmalar, KHD frekans alan paramet-
relerinden LF'nin hem sempatik hem de parasem-
patik aktivitede rol oynadig1 diigtincesindedir.?#8>8
Ancak bazi caligmalarda, LF’deki degisikliklerin
sempatik aktivite disinda olabilecegi de gosteril-
mistir.>*! LF/HF orani ise sempatovagal dengeyi
niteliksel olarak yansitan bir parametredir. Bu oran
daha ¢ok, sempatik ve parasempatik aktivite ara-

sindaki iligkiyi gostermektedir.*®

Yaptigimiz literatiir taramalarinda MKP’li has-
talarda KHD arasinda c¢eligkili sonuclara rastlan-
mugtir.! 446264 Gaffney ve ark. yaptiklar1 caligmada,
MKP’li hastalarda parasempatik aktivitenin diistii-
gunii, alfa ve beta-adrenerjik yanitin ise arttigini,
yani KHD’nin azaldiini belirtmiglerdir.>® Chesler
ve ark. ile Lenders ve ark. ise yaptiklar1 ¢aligma-
larda, istirahat durumunda MKP’li hastalarda oto-
nomik ve néroendokrin fonksiyonlarda bozukluk
olmadigini, KHD’de anlamli bir degisiklik saptan-
madigini belirtmiglerdir.®>% Giindiiz ve ark.nin
yaptiklari ¢caligmada klasik MKP ve klasik olmayan
MKP olarak ayrilan hasta gruplarinda KHD agisin-
dan anlamli bir fark bulunmaz iken, ciddi kapak
sarkmasi ve mitral yetmezligi olan hasta grupla-
rinda ise KHD’de azalma oldugu belirlenmigtir.**
Uzun ve ark.nin yaptiklar: ¢caligmada ise MKP ile
KHD arasinda direkt bir iligki bulunmaz iken, mit-

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2011;23(3)
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ral yetmezligi bulunan MKP’li hastalarda KHD’nin
azaldig: belirtilmistir.®® Hayono ve ark. MKP’li
hastalarda istirahat halinde ve sirtiistii yatar po-
zisyonda yaptiklar1 ¢calismada, KHD parametrele-
rinden zaman-alan ve frekans-alan indekslerinde
azalma oldugunu belirtmislerdir.®’

Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda KHD ve MKP
ile ilgili farkl: sonuglarin bulunmasinin MKP'nin
siddetinden kaynaklanmis olabilecegi kanisina va-
rilmigtir. Clinkd mitral prolapsus siddeti arttik¢a
mitral yetmezlik, aritmi, enfektif endokardit ve ani
kardiyak 6lim gibi komplikasyonlarin goériilme
olasilig1 da artmaktadir. Bu nedenle ¢alismamizda,
MKP’li hastalarda prolapsus derecesine gére KHD
incelenmistir. Calismamizda, sempatik ve para-
sempatik aktiviteyi gosteren LF diizeyi hem orta
hem de siddetli MKP gruplarinda, parasempatik ak-
tiviteyi gosteren HF diizeyi ise sadece siddetli MKP
grubunda kontrol grubuna gore daha disiik bulun-
mustur. Sempatovagal dengeyi gosteren LF/HF
orani ise gruplar arasi siddet arttik¢a azalma olma-
sina ragmen anlamh bir fark bulunmaz iken, sid-
detli MKP grubunda kontrol grubuna gore daha
diisiik bulunmusgtur. Bulgularimiza gore MKP sid-
detinin KHD parametrelerinde 6nemli rol oyna-
dig1 ortaya ¢ikmaktadir. Orta ve siddetli MKP
gruplarindaki LF sonu¢larimiz Gaffney ve ark.nin
bulgularini desteklenmekte, Chesler ve ark.nin
bulgulariyla ise ¢elismektedir. Bununla beraber HF
sonuclarimiz siddetli MKP grubunda Gaffney ve
ark.nin bulgularini destekler iken, hafif ve orta
MKP gruplarinda gelismektedir. Chesler ve ark.nin
caligmalariyla ise sadece hafif ve orta MKP grupla-

rinda benzerlik gostermektedir.>!¢8

Han ve ark.nin MKP’li cocuklar tizerinde yap-
tiklar1 ¢aligmada, yasla orantili olarak KHD’de
azalma siddeti artmaktadir. Ayrica, semptomatik ve
asemptomatik hasta gruplarinda yaptiklar1 karsi-
lagtirmada semptomatik hasta gruplarinda KHD’de
daha fazla azalma olmasina ragmen anlamh bir fark
bulunamamugtir. Ancak gruplar kontrol gruplar ile
karsilastirildiginda hasta gruplarda KHD’de anlamh
sekilde azalma bulunmustur. Han ve ark.nin yap-
tiklar1 ¢alisma LF ve HF bulgularimizi destekler
iken LF/HF oramni ile celismektedir. Han ve ark.nin
yaptiklar1 calismada LF/HF orani kontrol grubuna
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gore daha yiiksek bulunmustur. Ancak bu artisin
sempatik sistem lehine olmasi bulgularimiz: des-

teklemektedir.®?

KHD arasinda celigkili sonuglara rastlanmasinin
KHD 6l¢timiinde kullanilan teknikten kaynaklana-
bilecegi kanisina varilmigtir. Ciinkii birgok calis-
mada KHD 6l¢iimiinde frekansa dayali teknigin
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