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Mitral Kapak Prolapsusu Olan Hastalarda
Kapak Prolapsus Derecesi ile

Kalp Hızı Değişkenliği Arasındaki
İlişkinin İncelenmesi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: Mitral kapak prolapsusu (MKP)nda ani ölüme sebep olan ciddi aritmiler, artmış
sempatik aktivite ve azalmış parasempatik aktivite ile ilişkilidir. Kalp hızı değişkenliği (KHD), kalbin
sempatik ve parasempatik aktivitesini yansıtan basit bir yöntemdir. Bu çalışmada, MKP’li hastalarda
prolapsus derecesine göre KHD’de farklılık olup olmadığının tespit edilmesi amaçlanmıştır. GGeerreeçç
vvee  YYöönntteemmlleerr:: Çalışma, 2008-2009 yılları arasında Mustafa Kemal Üniversitesi Kardiyoloji
Polikliniğinde 35 ± 11 yaşlarında, 58’i kadın, 30’u erkek toplam 88 bireyde yapıldı. KHD analizi
için 12 derivasyonlu elektrokardiyografi cihazı ve KHD analiz programı kullanıldı. KHD
parametrelerinden sempatovagal aktiviteyi yansıtan düşük frekans (LF), parasempatik aktiviteyi
yansıtan yüksek frekans (HF) ve sempatovagal dengeyi yansıtan LF/HF oranı ölçüldü. BBuullgguullaarr::
Gruplar KHD parametreleri açısından karşılaştırıldığında orta ve şiddetli MKP gruplarında LF
değerleri kontrol grubuna göre düşük bulundu (sırasıyla p< 0,05, p< 0,001). Ayrıca, MKP grupları
kendi aralarında değerlendirildiğinde şiddetli MKP grubunda, hafif MKP grubuna göre daha düşük
LF düzeyi saptandı (p< 0,01). HF değerleri şiddetli MKP grubunda kontrol grubuna göre daha düşük
bulunurken (p< 0,01), hasta gruplar arasında anlamlı bir fark tespit edilemedi (p> 0,05). Şiddetli
MKP grubunun LF/HF değeri kontrol grubuna göre daha düşük bulundu (p< 0,05). SSoonnuuçç: Sonuç
olarak bu çalışmada, MKP’li hastalarda prolapsus şiddeti arttıkça KHD de azaldı. Bu nedenle MKP’li
hastalarda kalp hızı değişkenliğindeki azalmanın erken dönemde tespit edilmesi risk belirleyici ve
olası komplikasyonların önlenmesi açısından önemlidir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Mitral kapak prolapsusu; kalp hızı

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: 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. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: 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. RReessuullttss:: 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).
CCoonncclluussiioonn:: 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.

KKeeyy  WWoorrddss::  Mitral valve prolapse; heart rate
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itral kapak prolapsusu (MKP), bir veya
iki mitral yaprakçığın sol ventrikülün
sistolü sırasında atriyoventriküler aralık-

tan sol atriyum içine doğru sarkması olarak tanım-
lanan bir sendromdur.1 MKP, en sık rastlanılan
kalp kapak hastalıklarından biridir. Genel popülas-
yonda görülme sıklığı %3-6 olarak saptanmıştır.
Kadınlarda erkeklere oranla iki kat daha fazla gö-
rülmektedir. MKP’nin etiyolojisi ve patogenezi çok
değişkendir ve tam olarak aydınlığa kavuşturula-
mamıştır.2-4 Herediter olanlarda otozomal domi-
nant geçiş gösterilmiştir.3,5,6 MKP’li hastaların bir
çoğunda kapağın miksomatöz proliferasyonu idi-
yopatik olmasına karşın; MKP, Marfan sendromu
başta olmak üzere bazı bağ dokusu hastalıklarıyla
birlikte görülebilmektedir.7-9

MKP’de kalp, böbrek, böbreküstü bezleri ve
otonom sinir sistemi birbirlerini etkileyerek “nö-
roendokrin kardiyovasküler semptomlar”a yol
açarlar.10 MKP’li hastalarda göğüs ağrısı, çarpıntı,
erken yorulma, nefes darlığı, presenkop, senkop ve
anksiyete, panik atak, migren gibi nöropsikiyatrik
semptomlarla ilişkili nöroendokrin ve otonomik
disfonksiyonlar görülmektedir.11 Son yıllarda çoğu
araştırmacı, MKP’li hastalarda otonomik ve nöro-
endokrin değişimlerin santral ve periferik kalp-do-
laşım sistemini etkilediği ve bunun sonucunda
semptomların oluştuğu fikrinde birleşmekte-
dir.2,4,12,13

MKP, aritmi riski ile birlikte olan bir durum-
dur. MKP’li hastalarda atriyal ve ventriküler pre-
matüre atımlar, ventriküler ve supraventriküler
taşikardiler, sinüs düğüm disfonksiyonu ve atriyo-
ventriküler (A-V) bloklar ve buna bağlı bradikardi
atakları genel popülasyona göre daha sık görülebil-
mektedir.14-19 Yapılan birçok çalışmada, MKP has-
talarında kalınlaşan anterior mitral yaprağın neden
olduğu aritmi insidansının ve buna bağlı ani ölüm
riskinin arttığı saptanmıştır.15,20-22 Bu artış, mitral
yetersizliği bulunan ya da kapak deformitesi olan-
larda daha sıktır.15,23-25 MKP ile ani ölüm riski ara-
sındaki ilişki tam olarak açıklığa kavuşturula-
mamıştır. Ventriküler taşikardi (VT), ventriküler
fibrilasyon, A-V tam blok ve asistoli ani ölüm ne-
deni olarak rapor edilmiştir.20 Kligfield ve ark.,

MKP’de ani ölüm nedeni olabilecek potansiyel
riskleri; anlamlı mitral regürjitasyon, kompleks
ventriküler aritmiler, uzun QT sendromu, senkop,
semptomatik taşikardi atakları olarak saptamışlar-
dır.19,26 MKP’li hastalarda yapılan araştırmalarda
elektrokardiyografi (EKG)’de ‘‘anormal late potan-
tial (anormal geç vuru)’’ insidansında artış, kalp hızı
değişkenliğinde azalma saptanmıştır. Bu, erken
mortalite için bir uyarıcı olabileceğinden tedavi
açısından da belirleyici bir unsur olarak kabul edi-
lebilir.27

Yapılan çeşitli çalışmalarda, sempatik sistemde
artma ve/veya parasempatik sistemde azalma ola-
rak tanımlanan otonom sinir sistemi disfonksiyo-
nunun ölümcül ciddi aritmilere neden olduğu
deneysel olarak kanıtlanmıştır.28 Ani ölüm ile oto-
nom sinir sistemi disfonksiyonu arasındaki ilişki-
nin deneysel olarak kanıtlanması, otonom sinir
sistemi aktivitesini niceliksel olarak ölçen metotla-
rın geliştirilmesini sağlamıştır. Kalp hızı değişken-
liği (KHD) de bu metotlar içerisinde en önemli ve
umut verici olanıdır.29,30

KHD, kardiyovasküler sistemin otonom sinir
sistemindeki değişikliklere karşı verdiği yanıtı ölç-
mede kullanılan otonom sinir sistemi faaliyetlerini
niceliksel olarak yansıtan bir yöntemdir.31,32 KHD,
gerek maliyetinin ucuz olması gerekse kolay uygu-
lanabilmesi nedeni ile oldukça yaygın olarak kulla-
nılmaktadır.33

KHD, EKG’deki ardışık RR aralık analizine
dayanan basit ve noninvaziv bir yöntemdir. KHD,
ortalama kalp hızı çevresindeki kalp hızı dalga-
lanmaları olarak tanımlanabilir.33 Kalp hızı ve
ritmi otonom sinir sisteminin kontrolü altındadır.
Sempatik ve parasempatik denge hakkında bilgi
veren KHD, kardiyak otonomik tonüsün bir ölçü-
tüdür.34

KHD; kalp yetmezliği, miyokard infarktüsü,
koroner arter hastalığı, mitral kapak prolapsusu,
hipertansiyon, diyabet gibi bazı hastalıklarda,
ayağa kalkma, yaşlanma, derin soluk alıp verme,
taşikardi gibi durumlarda değişmektedir.35,36 Özel-
likle kardiyovasküler hastalıklarda mortaliteyi
öngörmede, ejeksiyon fraksiyonu kadar değerli
bulunmuştur.37,38 Miyokard infarktüsü geçiren
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veya MKP olan KHD düşük hastalarda aritmi ve
ani kardiyak ölüm riski de artmaktadır.36,39 Bu ris-
kin bilinmesi de tedavi için bir belirleyici olmakla
birlikte, olası komplikasyonların önlenmesi açı-
sından önemlidir. 

Bu çalışmanın amacı, farklı derecelerdeki
MKP’li hastalarda, prolapsus şiddetine göre KHD’de
farklılık olup olmadığının tespit edilmesidir. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Bu çalışma, 2008-2009 yılları arasında Mustafa
Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Po-
likliniğinde 35 ± 11 yaşlarında, 58’i kadın 30’u
erkek toplam 88 bireyde yapıldı. Kadın ve erkek sa-
yısının gruplara göre dağılımı; kontrol grubunda 17
kadın 11 erkek; hafif MKP grubunda 15 kadın 8
erkek; orta MKP grubunda 15 kadın 5 erkek ve şid-
detli MKP grubunda 11 kadın 6 erkek şeklinde ya-
pıldı. Hastalara MKP tanısı Kardiyoloji Ana Bilim
Dalında görevli kardiyologlar tarafından standart
ekokardiyografik yöntemlerle konuldu. Çalış-
mada bir kontrol (n= 28) ve üç hasta grubu olmak
üzere dört grup oluşturuldu. Hasta grupları;
düşük (n= 23), orta (n= 20) ve şiddetli (n= 17)
MKP grupları olarak sınıflandırıldı. Kontrol
grubu ise hastanede çalışmakta olan personel ya
da hasta yakınlarından herhangi bir kardiyak ya-
kınması ve patolojisi olmayan, ekokardiyografide
MKP saptanmayan 28 kişiden oluşturuldu. Çalış-
maya katılan grupların yaş ortalamaları ise; kont-
rol grubunda 34 ± 12 yıl, hafif MKP grubunda 35 ±
9 yıl, orta MKP grubunda 35 ± 7 yıl ve şiddetli MKP
grubunda 37 ± 12 yıl idi.

Kardiyomiyopatisi, konjenital kalp hastalığı,
romatizmal kalp hastalığı, iskemik kalp hastalığı
olanlar çalışma dışı bırakıldı. Hasta grupların
KHD’yi etkilediği bilinen dijital, beta-bloker ve
“angiotendin converting enzyme (ACE)” inhibi-
törleri gibi ilaçları kullanmamış olmalarına dik-
kat edildi. Hastaların almakta oldukları ilaçlar
KHD kaydı yapılmadan birgün önce kesildi. 
Ayrıca çalışmaya katılacak tüm bireylerden, 
çalışmanın yapıldığı gün ve bir gün önce alkol 
ve kafein ihtiva eden içecek tüketmemeleri iste-
nildi.

Çalışmaya katılan bütün bireylere ilk görüşme
sırasında çalışmanın amacı anlatıldı ve anamnez-
leri alındı. Ardından tüm olgulara MKP formu adı
altında bir form doldurularak sosyodemografik
özellikleri belirlendi. Sessiz, sakin bir ortamda 30
dakika dinlenmeleri sağlandıktan sonra kan ba-
sınçları ölçüldü ve EKG çekimleri yapıldı. EKG
kaydının alınması, MKP tanısı ve derecelendiril-
mesinin ekokardiyografi ile yapılması aynı gün
sabah saat 10-11 arasında yapıldı. 

Çalışmamızda, Mustafa Kemal Üniversitesi
Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesinden etik kurul
onayı ve çalışmaya katılmış olanlardan “bilgilendi-
rilmiş olur’’ alındı.

MİTRAL KAPAK PROLAPSUSU DERECELENDİRİLMESİ

MKP tanısı ve derecelendirilmesi Kardiyoloji Ana
Bilim Dalında görevli iki kardiyolog tarafından
standart ekokardiyografik yöntemlerle konuldu.
Ekokardiyografik inceleme Toshiba SSH 60A eko-
kardiyografi cihazı ve 3,75 MHz’lik transtorasik
ekokardiyografi probu kullanılarak gerçekleşti-
rildi. Ekokardiyografik inceleme, hasta sol omuzu
üzerine yatırılarak uzun eksen kesitinin iki bo-
yutlu, üç boyutlu ve M- mod ekokardiyografi in-
celenmesiyle gerçekleştirildi. Ekokardiyografik
inceleme, hasta sol omuzu üzerine yatırılarak uzun
eksen kesitinin iki boyutlu ve M-Mod ekokardi-
yografi incelemesiyle gerçekleştirildi. Ekokardiyo-
grafi ile sol atriyum boyutu, sol ventrikül boyutu
ve ejeksiyon fraksiyonu, mitral kapak anterior ka-
pakçığın kalınlığı ölçüldü; mitral yetmezliği ve
MKP’nin şiddeti belirlendi. M-Mode ekokardiyo-
grafik incelemelerde posterior veya her iki mitral
yaprakta birlikte görülebilen mid sistolde ya da sis-
tol boyunca CD hattını 2 mm veya daha fazla aşan
hareket ölçüldü. CD hattını < 2 mm aşan hareket 1,
2-3 mm arasında aşan hareket 2, > 3 mm aşan ha-
reket ise 3 olarak skorlanacaktır. Skoru 3 olan ha-
reket MKP tanısı aldı. İki boyutlu ve apikal dört
odacık ekokardiyografik incelemelerde ise mitral
kapakçığın biri veya ikisinin sistol sırasında mitral
annulus düzleminden posteriora sol atriyum içine
sarkma durumu ölçüldü. <2 mm aşan hareket 1, 2-
3 mm aşan hareket 2, > 3 mm aşan hareket ise 3
olarak skorlandı. Skoru 3 olan hareket MKP tanısı
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aldı. Üç boyutlu ekokardiyografik incelemede de
elde edilen ölçüler skorlandı. MKP tanısı alan has-
taların da M-mod, PSAX ve A4C ölçümlerinin top-
lamına göre derecelendirilmesi yapıldı. Bu
derecelendirmeye göre toplam skoru < 12 olan
hastalar hafif MKP, ≤ 15 olan hastalar orta MKP ve
> 15 olan hastalar ağır MKP olarak derecelendi-
rildi.

KALP HIZI DEĞİŞKENLİĞİ ÖLÇÜMÜ

MKP şiddeti tespit edilmiş hastaların KHD analizi
yapıldı. KHD’nin kaydı için standart 12 derivas-
yonlu EKG cihazı kullanıldı. Çalışmaya katılan tüm
bireylerin en az 30 dakika dinlenmeleri sağlandı.
Ardından kan basınçları ölçüldü. Sessiz, sakin,
rahat bir ortamda, sırtüstü yatar pozisyonda, istira-
hat halindeyken 10 dakikalık sabit bir süre içeri-
sinde EKG derivasyonlarının kaydı yapıldı. Bu süre
içerisinde çalışmaya katılan tüm bireylerin hareket
etmemeleri ve konuşmamaları sağlandı. KHD ana-
lizinde elde edilen kayıtlardan otomatik olarak he-
saplanan frekansa dayalı KHD parametrelerini
içeren “Kalp Hızı Değişkenliği Analiz Programı”
kullanıldı. Bütün kayıtlarda yüksek rezolüsyonlu
Kardiosis Ars-LP, PC uyumlu sistem kullanıldı. Her
kayıt 10 dakika sürdü. RR takogramı verilerden çı-
kartıldı. R dalgalarının işaretlenmesi görülerek de-
netlendi. Elde edilen kayıtlardan cihaz tarafından
otomatik olarak hesaplanan frekansa dayalı KHD
parametreleri kullanıldı [LFP: Düşük frekans (0,04-
0,15 Hz), HFP: Yüksek frekans (0,15-0,4 Hz),
LF/HF oranı: Düşük frekansın yüksek frekansa
oranı (1-2 Hz)]. 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak göste-
rildi. Çalışmanın istatistiksel analizi için “one-way
ANOVA” testi kullanıldı. Bunun sonucunda çoklu
karşılaştırma için “Tukey’s HSD” testi kullanıldı.
Grupların birbirleriyle karşılaştırılmasında ise
Mann-Whitney U testi kullanıldı. p< 0,05, p< 0,01
ve p< 0,001 değerleri istatistiksel açıdan anlamlılık
göstergesi olarak kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya 58’i kadın, 30’u erkek olmak üzere top-
lam 88 birey dâhil edildi. Kadın ve erkek sayısının
gruplara göre dağılımı; kontrol grubunun 17’si
kadın 11’i erkek, hafif MKP grubunun 15’i kadın
8’i erkek, orta MKP grubunun 15’i kadın 5’i erkek
ve şiddetli MKP grubunun 11’i kadın 6’sı erkek idi. 

Çalışmaya katılan grupların sosyodemografik
özellikleri ve kan basınçları Tablo 1’de görülmek-
tedir. Gruplar arasında yaş, cinsiyet ve kan basınç-
ları açısından anlamlı bir fark bulunamadı. 

Çalışmaya katılan kontrol grubunun yaş orta-
laması 34 ± 12 yıl, hafif MKP grubunun yaş ortala-
ması 35 ± 9 yıl, orta MKP grubunun yaş ortalaması
35 ± 7 yıl ve şiddetli MKP grubunun yaş ortalaması
37 ± 12 yıl idi. 

Grupların kan basıncı (KB) değerleri ortalama
sistolik ve diyastolik KB değeri olarak belirtilmiştir.
Kontrol grubunun ortalama sistolik KB 120 ± 23
mmHg, ortalama diyastolik KB 75 ± 20 mmHg’dır.
Hafif MKP grubunun ortalama sistolik KB 125 ±
118 mmHg, ortalama diyastolik KB 80 ± 15
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Gruplar Kontrol grubu Hafif MKP Orta MKP Şiddetli MKP  

Denek sayısı 28 23 20 17

Yaş (yıl) 34 ± 12 35 ± 9 35 ± 7 37 ± 12

Cinsiyet 17 K 15 K 15 K 11 K

11 E 8 E 5 E 6 E

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

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

TABLO 1: Kontrol grubu ve MKP gruplarının sosyodemografik ve kan basıncı özellikleri.*

* Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 
KB: Kan Basıncı (mmHg), MKP: Mitral kapak prolapsusu.



mmHg’dır. Orta MKP grubunun ortalama sistolik
KB 125 ± 15 mmHg, diyastolik KB 82 ± 21
mmHg’dır. Şiddetli MKP grubunun ise ortalama
sistolik KB 127 ± 20 mmHg, diyastolik KB 85 ± 17
mmHg’dır (Tablo 1). 

Sosyodemografik ve KB özellikleri açısından
karşılaştırıldığında, kontrol grubu ve MKP grupları
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulu-
namadı.

Sempatovagal dengenin göstergesi olan LF de-
ğerleri; kontrol grubunda ortalama 190,96 ± 25 ms2,
hafif MKP grubunda ortalama 177,25 ± 15 ms2, orta
MKP grubunda ortalama 170,32 ± 21,74 ms2 ve şid-
detli MKP grubunda ise ortalama 148,77 ± 32 ms2

olarak hesaplandı (Tablo 2). Kontrol grubu ile orta
MKP gruplarının LF değerleri karşılaştırıldığında,
orta MKP grubunun LF değeri kontrol grubuna
göre daha düşük bulundu (p< 0,05). Kontrol grubu
ile şiddetli MKP grubunun LF değerleri karşılaştı-
rıldığında, şiddetli MKP grubunun LF değeri kont-
rol grubuna göre daha düşük bulundu (p< 0,001)
(Şekil 1). Hasta grupları kendi aralarında karşılaştı-
rıldığında ise şiddetli MKP grubunun LF değerinin
hafif MKP grubuna göre daha düşük olduğu sap-
tandı (p< 0.01) (Şekil 1).

Vagal stimülasyonun göstergesi olan HF de-
ğerleri; kontrol grubunda ortalama 183,16 ± 34 ms2,
hafif MKP grubunda ortalama 176,34 ± 20 ms2, orta
MKP grubunda ortalama 166,13 ± 19 ms2, şiddetli
MKP grubunda ise ortalama 155,30 ± 23 ms2 olarak
hesaplandı (Tablo 3). Kontrol grubu ile MKP grup-
larının HF değerleri karşılaştırıldığında şiddetli

MKP grubunun HF değeri kontrol grubuna göre
düşük bulundu (p< 0,01) (Şekil 2). MKP gruplarının
HF değerleri arasında önemli bir fark saptanamadı
(p> 0,05).

Sempatovagal dengeyi yansıtan LF/HF değer-
leri; kontrol grubunda ortalama 1,06 ± 0,1 ms2, 
hafif MKP grubunda ortalama 1,00 ± 0,1 ms2, 
orta MKP grubunda ortalama 0,99 ± 0,1 ms2, şid-
detli MKP grubunda ise ortalama 0,92 ± 0,1 ms2 ola-
rak hesaplandı (Tablo 4). Şiddetli MKP grubunun
LF/HF değeri kontrol grubunun LF/HF değerine
göre daha düşük bulunurken (p< 0,05), hafif, orta
ve şiddetli MKP grupları arasında LF/HF değeri açı-
sından anlamlı bir fark bulunamadı (Şekil 3).

Sonuç olarak çalışmamızda; otonomik fonksi-
yonun bir göstergesi olan KHD parametreleri kont-
rol grubuna göre (özellikle şiddetli MKP grubunda)
düşük saptandı.
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Gruplar Denek sayısı LF değeri (ms2)

Hafif MKP 23 177,25 ± 15c

Orta MKP 20 170,32 ± 21,74a

Şiddetli MKP 17 148,77 ± 32b,c

Kontrol grubu 28 190,96 ± 25a,b

TABLO 2: Kontrol grubu ve hasta gruplarının 
ortalama LF değerleri (ms2).*

*Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.
LF: Düşük frekans değeri; MKP: Mitral kapak prolapsusu.
ap< 0,05 kontrol grubunun orta MKP grubuyla karşılaştırılması.
bp< 0,001 kontrol grubunun şiddetli MKP grubuyla karşılaştırılması.
cp< 0,01 şiddetli MKP grubunun hafif MKP grubuyla karşılaştırılması.

ŞEKİL 1: Kontrol grubu ve MKP gruplarının LF değerleri.*
*Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.

MKP: Mitral kapak prolapsusu; LF: Düşük frekans değeri.
ap< 0,05 kontrol grubunun orta MKP grubuyla karşılaştırılması.
bp< 0,001 kontrol grubunun şiddetli MKP grubuyla karşılaştırılması.
cp< 0,01 şiddetli MKP grubunun hafif MKP grubuyla karşılaştırılması.

Gruplar Denek sayısı HF değeri (ms2)

Hafif MKP grubu 23 176,34 ± 20

Orta MKP grubu 20 166,13 ± 19 

Şiddetli MKP grubu 17 155,30 ± 23a

Kontrol grubu 28 183,16 ± 34a

TABLO 3: Kontrol grubu ve hasta grupların 
ortalama HF değerleri (ms2).*

*Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.

MKP: Mitral kapak prolapsusu; HF: Yüksek frekans değeri.
ap< 0,01 kontrol grubunun şiddetli MKP grubu ile karşılaştırılması.
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TARTIŞMA

MKP, toplumda en sık görülen, çoğunlukla teşhis
edilebilen bir kalp kapak hastalığıdır. Genel popü-
lasyonda görülme oranı %3-6’dır.4,40,41 Genellikle
iyi seyirlidir ve hastaların çoğunun prognozu iyi-
dir.36,40,42 Ancak MKP’li hastaların bir kısmında en-

fektif endokardit, serebrovasküler olay, ilerleyici
mitral yetmezlik ve ani kardiyak ölüm gibi ciddi
komplikasyonlar gelişebilir.4,10,11,43-46 Ani kardiyak
ölüm, MKP’nin önemli ve ciddi bir komplikasyo-
nudur. Günümüzde MKP kaynaklı ani ölüm oran-
ları önemli bir yer tutmaktadır. Ani kardiyak
ölümün MKP hastalarındaki insidansı %0,5’tir. Bu,
hiç de azımsanacak bir oran değildir. Ani kardiyak
ölümlerin altında yatan nedenlerin başında aritmi-
ler gelmektedir. Daha önce yapılan çalışmalarda;
MKP’li hastalarda aritmi sıklığının normal popü-
lasyona göre arttığı bildirilmiştir.19,20,47-49 MKP’de
görülen aritmilerin çoğu klinik önemi olmayan ve
tedavi gerektirmeyen derecede olsa da, bazı çalış-
malarda, tekrarlayan VT ve ventriküler fibrilasyon
gibi ciddi ve ağır olgular bildirilmektedir.19,20,26,50

Sempatovagal dengenin disfonksiyonu otonom
sinir sisteminin fonksiyon bozukluğudur. Yapılan
klinik ve biyokimyasal çalışmalar, MKP’li hasta-
larda otonomik disfonksiyon olduğunu göstermiş-
tir.12,51 Ani kardiyak ölüm oranının yüksekliği ve
otonomik disfonksiyon ilişkisi araştırmacıların dik-
katini çekmiştir.

Artmış sempatik sinir sistemi aktivitesi ve
azalmış parasempatik sinir sistemi aktivitesinin
ölümcül aritmilere neden olduğunun deneysel ola-
rak kanıtlanması, otonomik sinir sistemi aktivite-
sinin niceliksel ölçüm yöntemlerinin gelişmesine
neden olmuştur.29,30 Özellikle KHD, otonom sinir
sistemindeki değişikliklerin kardiyovasküler sis-
teme yanıtını araştırmada oldukça ümit verici
olarak görülmektedir.52,53 KHD, yüksek risk sınıf-
larında, ilerleyici kardiyovasküler sistem hastalık-
larında ve ani kardiyak ölümlerde işaretleyici
olarak kullanılmaktadır.28,54 Birçok araştırmada,
KHD’nin miyokard infarktüsü, hipertansiyon, kalp
yetmezliği, MKP ve diabetes mellitus gibi birçok
hastalıkta azaldığı göstermiştir.28,55 Günümüzde kli-
nik olarak azalan KHD akut miyokard infarktüsü
sonrası risk belirlemede ve diyabetik nöropatide
erken uyarıcı bir işaret olarak kullanılmaktadır.28,34

KHD’deki bu azalma sadece artmış mortalite ora-
nını göstermekle kalmayıp, aynı zamanda kötü
prognozunda habercisi olabilir.37-39 Azalmış KHD
ve mortalite artışı arasındaki ilişkiyi bazı literatür-
ler iki şekilde değerlendirmiştir. Birincisi, düşük
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ŞEKİL 2: Kontrol grubu ve MKP gruplarının HF değerleri.*
MKP: Mitral kapak prolapsusu; HF: Yüksek frekans değeri.

*Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 
ap< 0,01 kontrol grubunun şiddetli MKP grubu ile karşılaştırılması.

Gruplar Denek sayısı LF/HF değeri (ms2)

Hafif MKP 23 1,00 ± 0,1

Orta MKP 27 0,99 ± 0,1

Şiddetli MKP 17 0,92 ± 0,1a

Kontrol grubu 28 1,06 ± 0,1a

TABLO 4: Kontrol grubu ve hasta grupların 
ortalama LF/HF değerleri (ms2).*

*Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.

MKP: Mitral kapak prolapsusu; LF: Düşük frekans değeri.
LF/HF değeri: Düşük frekansın yüksek frekansa oranı.
ap< 0.01 kontrol grubunun şiddetli MKP grubu ile karşılaştırılması.

ŞEKİL 3: Kontrol grubu ve MKP gruplarının LF/HF değerleri
MKP: Mitral kapak prolapsusu.
LF/HF değeri: Düşük frekansın yüksek frekansa oranı.

*Veriler ortalama standart sapma olarak verilmiştir.
ap< 0.05 Kontrol grubunun şiddetli MKP grubuyla karşılaştırılması.
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KHD genel olarak artmış sempatik aktiviteyi ve
azalmış vagal aktiviteyi gösterir. Ve bu ilişki, VT ve
ani kardiyak ölüm patogeneziyle güçlü ilişki içeri-
sindedir. İkinci olarak, azalmış KHD, diyabetik nö-
ropatide olduğu gibi henüz ortaya konmamış klinik
koşulların yansıtıcısı olabilir.28

İnsan mitral kapağına ait histopatolojik çalış-
malarda, mitral kapağın orta kısmının atriyal yü-
zünde subendokardiyal bölümünde hem sempatik
hem de parasempatik sinirlere rastlanmıştır.56

MKP’de mitral kapakçığın bu bölümü en fazla sark-
maya maruz kalmaktadır. Ayrıca, kapakçıkta duy-
sal sinirler de mevcuttur. Bu alanda meydana gelen
mekanik uyarı bu sinirler vasıtasıyla santral sinir
sistemine iletilmektedir. Sarkma nedeni ile kapak-
çığın bu bölümünde yer alan santral ve periferik si-
nirler arasında yanlış devre MKP de otonomik
disfonksiyondan sorumlu olabilir.57

Çeşitli çalışmalar, KHD frekans alan paramet-
relerinden LF’nin hem sempatik hem de parasem-
patik aktivitede rol oynadığı düşüncesindedir.29,48,58

Ancak bazı çalışmalarda, LF’deki değişikliklerin
sempatik aktivite dışında olabileceği de gösteril-
miştir.59-61 LF/HF oranı ise sempatovagal dengeyi
niteliksel olarak yansıtan bir parametredir. Bu oran
daha çok, sempatik ve parasempatik aktivite ara-
sındaki ilişkiyi göstermektedir.48

Yaptığımız literatür taramalarında MKP’li has-
talarda KHD arasında çelişkili sonuçlara rastlan-
mıştır.14,44,62-64 Gaffney ve ark. yaptıkları çalışmada,
MKP’li hastalarda parasempatik aktivitenin düştü-
ğünü, alfa ve beta-adrenerjik yanıtın ise arttığını,
yani KHD’nin azaldığını belirtmişlerdir.51 Chesler
ve ark. ile Lenders ve ark. ise yaptıkları çalışma-
larda, istirahat durumunda MKP’li hastalarda oto-
nomik ve nöroendokrin fonksiyonlarda bozukluk
olmadığını, KHD’de anlamlı bir değişiklik saptan-
madığını belirtmişlerdir.65,66 Gündüz ve ark.nın
yaptıkları çalışmada klasik MKP ve klasik olmayan
MKP olarak ayrılan hasta gruplarında KHD açısın-
dan anlamlı bir fark bulunmaz iken, ciddi kapak
sarkması ve mitral yetmezliği olan hasta grupla-
rında ise KHD’de azalma olduğu belirlenmiştir.44

Uzun ve ark.nın yaptıkları çalışmada ise MKP ile
KHD arasında direkt bir ilişki bulunmaz iken, mit-

ral yetmezliği bulunan MKP’li hastalarda KHD’nin
azaldığı belirtilmiştir.66 Hayono ve ark. MKP’li
hastalarda istirahat halinde ve sırtüstü yatar po-
zisyonda yaptıkları çalışmada, KHD parametrele-
rinden zaman-alan ve frekans-alan indekslerinde
azalma olduğunu belirtmişlerdir.67

Daha önce yapılan çalışmalarda KHD ve MKP
ile ilgili farklı sonuçların bulunmasının MKP’nin
şiddetinden kaynaklanmış olabileceği kanısına va-
rılmıştır. Çünkü mitral prolapsus şiddeti arttıkça
mitral yetmezlik, aritmi, enfektif endokardit ve ani
kardiyak ölüm gibi komplikasyonların görülme
olasılığı da artmaktadır. Bu nedenle çalışmamızda,
MKP’li hastalarda prolapsus derecesine göre KHD
incelenmiştir. Çalışmamızda, sempatik ve para-
sempatik aktiviteyi gösteren LF düzeyi hem orta
hem de şiddetli MKP gruplarında, parasempatik ak-
tiviteyi gösteren HF düzeyi ise sadece şiddetli MKP
grubunda kontrol grubuna göre daha düşük bulun-
muştur. Sempatovagal dengeyi gösteren LF/HF
oranı ise gruplar arası şiddet arttıkça azalma olma-
sına rağmen anlamlı bir fark bulunmaz iken, şid-
detli MKP grubunda kontrol grubuna göre daha
düşük bulunmuştur. Bulgularımıza göre MKP şid-
detinin KHD parametrelerinde önemli rol oyna-
dığı ortaya çıkmaktadır. Orta ve şiddetli MKP
gruplarındaki LF sonuçlarımız Gaffney ve ark.nın
bulgularını desteklenmekte, Chesler ve ark.nın
bulgularıyla ise çelişmektedir. Bununla beraber HF
sonuçlarımız şiddetli MKP grubunda Gaffney ve
ark.nın bulgularını destekler iken, hafif ve orta
MKP gruplarında çelişmektedir. Chesler ve ark.nın
çalışmalarıyla ise sadece hafif ve orta MKP grupla-
rında benzerlik göstermektedir.51,68

Han ve ark.nın MKP’li çocuklar üzerinde yap-
tıkları çalışmada, yaşla orantılı olarak KHD’de
azalma şiddeti artmaktadır. Ayrıca, semptomatik ve
asemptomatik hasta gruplarında yaptıkları karşı-
laştırmada semptomatik hasta gruplarında KHD’de
daha fazla azalma olmasına rağmen anlamlı bir fark
bulunamamıştır. Ancak gruplar kontrol grupları ile
karşılaştırıldığında hasta gruplarda KHD’de anlamlı
şekilde azalma bulunmuştur. Han ve ark.nın yap-
tıkları çalışma LF ve HF bulgularımızı destekler
iken LF/HF oranı ile çelişmektedir. Han ve ark.nın
yaptıkları çalışmada LF/HF oranı kontrol grubuna
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göre daha yüksek bulunmuştur. Ancak bu artışın
sempatik sistem lehine olması bulgularımızı des-
teklemektedir.62

Yaptığımız literatür taramalarında MKP ve
KHD arasında çelişkili sonuçlara rastlanmasının
KHD ölçümünde kullanılan teknikten kaynaklana-
bileceği kanısına varılmıştır. Çünkü birçok çalış-
mada KHD ölçümünde frekansa dayalı tekniğin

daha duyarlı sonuçlar verdiği varılmıştır.44,62,67 Bu
nedenle çalışmamızda KHD frekans-alan paramet-
releri çalışılmıştır. 

Sonuç olarak, MKP’li hastalarda prolapsus şid-
deti arttıkça KHD azalmaktadır. Bu nedenle MKP’li
hastalarda KHD’deki azalmanın erken dönemde
saptanması, risk belirleyici ve olası komplikasyon-
ların önlenmesi açısından önemlidir.
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