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1. GIRIS VE AMAC

Reid sendromu, Barlow sendromu, sistolik klik-tifiriim sendromu, miksomatoz mitral
kapak hastaligi, ’floppy‘’ (gevsek) mitral kapak gibi degisik sekillerde adlandirilan mitral
valv prolapsusu (MVP) bir veya her iki mitral kapak yaprakgiklarinin sol ventrikil sistolii
sirasinda sol atriuma dogru bombelesmesi ile karakterize bir kalp kapak hastaligidir (1). ilk
olarak 1966 yilinda Barlow tarafindan tanimlanmistir. Toplumda sik gériilmektedir. Genel
popiilasyonda yapilan Framingham Kohort ¢alismasinda %4,3’liik yayginlik belirtilmistir
(2). Peditarik populasyondaki giincel sikligi ise %2 ile %5 arasinda degismektedir (3).

Mitral valv prolapsusu, higbir hastaliga bagli olmadan, sadece mitral kapagin
etkilendigi primer MVP ya da diger hastaliklarla iliskili sekonder MVP seklinde gelisebilir.
Hastanin fizik muayene bulgulari bizi MVP tanisina yonlendirir ancak kesin tam
ekokardiyografi ile konulur. Cocukluk ¢aginda prognoz siklikla iyi seyirlidir ancak ciddi
komplikasyonlar da goriilebilir. MVP’ye bagli en sik gorillen komplikasyon mitral
yetersizliktir. Gelismis iilkelerde mitral yetersizlige bagl yapilan ameliyatlarin en sik
nedeni MVP’dir (4). Ciddi mitral yetersizlige bagli konjestif kalp yetersizligi, enfektif
endokardit, serebrovaskiiler olaylar, aritmi ve hatta ani 6lim gibi komplikasyonlar da
gorlilmektedir.

Pediatrik populasyonda goriilen primer MVP hakkinda yapilan ¢alismalar, halen kisith
diizeydedir. Bilgilerimiz eriskin déonemde yapilan verilerden saglanmaktadir. Biz de bu
caligmada; hastaligin zaman igindeki seyrinin degerlendirilmesi amaciyla primer MVP
tanili1 cocuk ve adolesanlan hastalarin bagvuru yakinmalari, kardiyak fizik inceleme
bulgulari, elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO) ve eger yapildiysa 24-saatlik

ritim Holter EKG incelemelerini retrospektif olarak inceledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Primer MVP, baska bir nedene bagli olmadan mitral kapak yaprakgik, korda tendinea
veya papiller kas yapilarinin dejenerasyonu nedeniyle goriilen, bir veya her iki mitral

kapak yaprak¢iginin sol ventrikiil sistolii sirasinda sol atriyuma dogru yer degistirmesidir

(5) .

2.2. TARIHCE

Tarihsel olarak mid-sistolik klik ve geg¢-sistolik {iftiriim diye adlandirilan klinik
bulgular 19. yiizyilin sonlarina dogru somut bi¢imde tarif edilmeye baslanmistir. Bu
bulgularin mitral kapak ile iligkili olabilecegi, ilk defa Reid tarafindan 6ne siiriilmiistiir (6).
Mid-sistolik klik ve geg-sistolik tifiirimiin ayirt edici bir EKG paterni, fonokardiyografik
ve anjiografik incelemelerle MVP ile iliskisi ise Barlow tarafindan gosterilmis (7) ve ilk
kez 1966 yilinda “’mitral valv prolapsusu’’ terimi ortaya atilmistir. Daha sonralar1 Barlow
tarafindan yapilan 90 hastadan olusan bir ¢alisma ile MVP, spesifik bir sendrom haline

getirilmistir (8).

2.3. MITRAL KAPAK ANATOMISi

Mitral kapak; anatomik olarak sol atrium ile sol ventrikiil arasinda yer alan, Ortii
bi¢cimindeki endotelial dokudur. Mitral anulus (anulus fibrosus sinister), anterior ve
posterior yaprakgiklar, korda tendinea ve papiller kaslar (anterolateral ve posteromedial)
olmak iizere dort bileseni vardir (9). Mitral kapak, tabanindaki anulus fibrosus sinister
olarak adlandirilan fibr6z halkay1 ¢epecevre sararken, serbest kenarlar1 korda tendinealar
ile sol ventrikiil miyokard uzantisi olan papiller kaslara yapisir. U seklindeki (semisirkiiler)
anteromedial yerlesimli anterior yaprak¢ik ve dikdortgen seklindeki posterolateral

yerlesimli posterior yaprake¢ik olmak iizere iki yaprak¢iktan olusur.

2.4. MITRAL KAPAK FiZYOLOJIiSi



Mitral kapagin etkin bir sekilde agilip kapanabilmesi, ventrikiil aktivitesine baglidir.
Mitral kapak, erken diastol esnasinda sol ventrikiil basincinin diismesiyle birlikte sol
atrium ile sol ventrikiil arasindaki basing farkliligina bagli olarak acilir. Mitral kapak
kapanmas1 ise erken sistolde, sol ventrikiil basincinin sol atrium basincinin iizerine
¢ikmastyla olur. Sol ventrikiil sistolii sirasinda anulus fibrosusun ige dogru hareketi ile
birlikte kapak alan1 kiigiiliir ve posterior yaprak¢ik 6ne dogru, anterior yaprakgik ise arkaya
dogru hareket ederek koaptasyon gerceklesir. Papiller kaslardaki kontraksiyon ve korda
tendinealarin gii¢lii fibréz yapisi, kapakgik prolapsusunun onlenmesine yardimer olur.

Boylece kanin sol atriuma gegisi 6nemli derecede engellenir (10,11).

2.5. MITRAL KAPAK HISTOLOJISi

Kalp igte “’endokardium’’, ortada <’miyokardium’’ ve dista “’epikardium’’ adi verilen
ic tabakadan meydana gelir. Kalp kapaklarinin yaprakgiklari, endokardium tabakasindan
gelisir. Normal yapidaki mitral yaprakciklar, dort ana doku katmanindan olugmaktadir.
Bunlar atrial taraftan ventrikiil tarafa dogru; aurikularis, spongiosa, fibrosa ve ventrikularis
katmanlaridir. Kollajen liflerle zenginlestirilmis yogun bag dokusu, yaprakgiklari olusturan
en temel yapidir. Ayn1 zamanda her katman tip 1, tip 3, ve tip 5 kollajen igermektedir.
Bununla birlikte, aurikularis katmaninda bol miktarda mikrofiberle gevrelenmis graniiler
gortinimdeki elastik lifler bulunmaktadir. Anulus fibrosusun uzantis1 seklindeki fibrosa
katmani; yaprakg¢iklarin merkezi tabakasi olup, yogun kollajen lifler igerir. Spongiosa
katmani, bol miktarda yildiz seklindeki proteoglikan ve glikozaminoglikan graniillerin
bulundugu mukoid bir yapidadir. Mitral kapak yaprakg¢iklarinimn hiicresel bilesenleri olan
fibroblast, miyofibroblast ve kardiyak kas hiicreleri ¢ogunlukla bu katmanda gozlenir.
Fibrosa ve spongiosa katmanlarinda az sayida elastik lif de mevcuttur. Ventrikularis
katmani, korda tendinealarin devami olarak seyreden, ince bir elastik lif tabakasi igeren
katmandir. Son olarak mitral kapak en dista tek sira halinde endotelyal hiicrelerle
cevrelenmistir. Mitral kapagin diger bilesenlerinden olan anulus fibrosus ve korda

tendinealar ise kollajen demetler ve elastik lif tabakalarindan olugsmaktadir (12,13).

2.6. SINIFLANDIRMA

MVP, bir¢ok sekilde siniflandirilmaktadir (14).



Etiyolojik olarak MVP, primer ve sekonder olmak iizere ikiye ayrilir. Primer MVP,
eslik eden herhangi bir hastalik olmadan, sporadik veya ailesel olarak goriilebilir.
MVP’lerin ¢ogunlugunu primer MVP’ler olusturmaktadir. Sekonder MVP’ye ise akut
romatizmal ates, MASS fenotipi (MVP, aorta dilatasyonu, iskelet anomalileri, ciltte stria
ile birlikte goriilen Marfan benzeri sendrom), Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu,
osteogenezis imperfekta, psodoksantoma elastikum, kardiyomiyopati ve enfektif
endokardit gibi hastaliklar eslik etmektedir.

Klinik olarak MVP, gogiis-iskelet deformiteleri gibi ekstrakardiyak bulgularin oldugu
sendromik MVP ile izole olarak goriilen non-sendromik MVP olarak siniflandirilmaktadir.

Yaprakgiklarin hareketi agisindan MVP, billowing (yaprakgik uglarinin sol ventrikiilde
kalmasi) ve flail MVP (yaprakgik uglarinin sistolik koaptasyon ozelligini kaybederek sol
atriyum iginde serbest¢e yayilmasi) olarak siniflandirilmaktadir.

MVP, yaprak¢ik kalinligina gore klasik MVP ve klasik olmayan MVP olmak iizere
ikiye ayrilir. Barlow sendromu olarak da bilinen, bir veya her iki yaprakeik prolapsusu ile
birlikte yaprak¢iklarda 5 mm ve iizerinde kalinlagma klasik MVP olarak tanimlanmaktadir.
Klasik olmayan MVP’de ise yaprakciklarda kalinlasma yoktur veya 5 mm’den daha az
kalinlagsma goriiliir.

Bir baska morfolojiye gore ise MVP, yaprak¢ik uglarinin ortak bir noktada
koaptasyonun oldugu simetrik MVP ile bir yaprak¢ik ucunun farkli yonde koaptasyonunun
oldugu asimetrik MVP olarak da siniflandirilabilir.

2.6.1. PRIMER MVP

Sporadik Primer MVP : Herhangi bir bag dokusu bozuklugu olmaksizin mitral kapak
yaprakg¢iklarinin  miksomatéz dejenerasyonu ile karakterize olan MVP’dir. Primer
MVP’lerin ¢ogu sporadik goriilmektedir. Diger kalp kapak anomalileri ve toraks iskelet
anomalileri ile birlikte gortilebilir. Organik nedenli ileri derecedeki mitral yetersizliginin

en sik nedenidir. Ilerleyen yasla birlikte goriilme siklig1 artmaktadir (15).

Ailesel Primer MVP : Ailesel gecisin oldugu MVP, ¢ogunlukla 10-16 yas arasi kiz
cocuklarinda goriiliir. 16.,11. ve 13. kromozomlarda otozomal dominant kalitim ile X’e
bagl resesif kaliim paternleri tanimlanmistir. X’e bagl resesif formunda Filamin A
protein mutasyonlar1 goriilmektedir. Birinci derece akrabalarda goriilme sikligir %30-50

arasindadir. Etkilenen erkeklerde siklikla diger kapak dejenerasyonlar1 da goriiliirken, disi
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tasiyicilarin  kapaklarinda daha az dejenerasyon goriilmektedir (16). Ailesel gecisin
tanimlanmasiyla birlikte, ailesinde MVP olan bireyler i¢in de ekokardiyografik inceleme

endikasyonu olusmustur.

2.7. ETYOPATOGENEZ

Primer MVP’de enflamatuar reaksiyon, kalsifikasyon, fibrozis veya romatizmal kalp
hastalig1 olmaksizin yaprakeiklarin fibrosa katmanindaki asit mukopolisakkarit birikimine
bagli kollajen yapinin bozulmasiyla karakterize miksomatéz dejenerasyon goriilmektedir.
Miksomatoz degisim korda tendinea, yaprak¢ik veya anulus gibi mitral aparatin herhangi
bir bolimiindeki bag dokuda gelisebilir. MVP’ye bagli en spesifik ve karakteristik
degisiklik yaprakciklardaki fibrosa ve spongiosa katmanlarinda glikozaminoglikan birikimi
ve par¢alanmis kollajen fragmanlar1 goriilmesidir. Primer miksomat6z dejenerasyona 6zgii
patoloji ise dejenerasyonun, vyaprak¢iklarin fibrosa katmaninda gergeklesmesidir.
Spongiosa katmaninda da miksomatoz materyal miktar1 artar ancak bu yaslanmaya,
romatizmal hastalifa veya Marfan sendromuna bagl da goriilebilen spesik olmayan bir
yanittir  (17). Glikozaminoglikan birikimleri perifere dogru kubbelesme yaratarak
yaprakgiklarda kalinlasmaya, yiizey alaninda diizgiin olmayan genislemeye Ve sol atriuma
dogru bombelesmeye neden olur. Asit mukopolisakkarit birikimi kollajenin yapisini
bozarak, yaprake¢iklarin daha yumusak ve gevsek hale gelmesine neden olur (18). Yapilan
caligmalara gore posterior yaprak¢itk MVP’ye neden olan bu degisikliklerden anterior
yaprake¢iga gore daha sik ve daha ciddi bir sekilde etkilenmektedir (3).

Benzer histolojik bozulmalar korda tendinea ve papiller kaslari da etkilemektedir.
Miksomat6z korda tendinealar giligsiiz ve gevsek yapida kollajen igerirler. Bu nedenle
kordalarda uzama, incelme ve kopmalar goriilebilmektedir (19).

Mitral kapakta gelisen fibrinoid degisiklikler, endotelial biitiinliigiin bozulmasina
neden olur. Sol ventrikiil sistolii sirasindaki stresle birlikte endotelial biitiinliigiin
bozuldugu bu bolgeler trombosit agregatlarina ve hatta enfektif endokardite neden
olmaktadir (20).

MVP’de goriilen dejenerasyon ii¢ alt grupta incelenebilir. ilk olarak miksomatdz
MVP’de bir veya her iki yaprakc¢ikta uzama, kalinlasma ve prolapsus ile anulus
dilatasyonu goriiliir. Hastalar genellikle geng, kadin ve asemptomatiktir (21). Ayrica
miksomatéz MVP’de ailesel kiimelenmelerin oldugu bilinmektedir. Fibrosa ve spongiosa

katmaninin miksomatdz dejenerasyonu ana histolojik bulgudur. Genetik ¢aligmalar halen
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devam etmekle birlikte tipik miksomat6z hastaliga hiicre membraninda etkili olan DCHS1
(11p15.4) gen mutasyonunun neden oldugu diistiniilmektedir (22). Yapilan bir ¢alismada,
kadherin siiper ailesinin bir iiyesini kodlayan ve kalp morfogenezinde énemli bir yere sahip
olan DCHS1 (11p15.4) genindeki mutasyonlarin protein stabilitesini azaltarak hiicre
goctinii etkiledigi ve mitral kapak gelisiminde miksomatéz degisimlere neden oldugu
saptanmistir. Bu miksomatéz degisimler sonucunda da mitral kapak yaprakeiklarinda
prolapsus gelismektedir (23).

Ikinci olarak FED (fibroelastic deficiency), yaslanmaya bagl gériilen dejeneratif bir
hastalik olarak kabul edilmektedir. ince ve normal uzunluktaki yaprakgiklar ile hafif dilate
anulus ile karakterizedir. Kollajen, elastin ve proteoglikanlardaki eksiklikler sonucu
meydana gelmektedir. Bu yapilardaki eksiklik, yaprakgiklarin ve kordalarin daha ince
olmasina neden olur (22). FED'de yaprakg¢iklarin sekli ve kontraktil fonksiyonu, diger
MVP tiirlerine gore nispeten korunmustur. Daha ¢ok posterior yaprak¢ik olmakla birlikte
tek yaprakeik tutulumu siklikla goriilmektedir (21).

Ugiincii  olarak X’e bagh goriilen MVP ise 1998’de Xq28 kromozomunun
haritalanmasiyla bulunmustur. Etkilenen tiim hastalarda filamin sentezinde etkili olan
FLNA geninde bir mutasyon oldugu saptanmistir. Erkeklerde, hastaligin penetrasyonu tam
olarak goriildiigiinden, hastalik daha siddetli big¢imde seyreder. FLNA-MVP, genellikle
polivalviiler tutulum gostermektedir. Yaprakgiklarda miksomatdz dejenerasyon sonucu
kalinlasma ve uzama goriilir. Hastalarin ekokardiyografilerinde, Filamin-A MVP’ye
spesifik bir 6zellik olan diastolde paradoksal kisitliyici hareket dikkati ¢eker (24,25).

MVP’de yaprakgiklardaki dejenerasyonun, miyofibroblast hiicrelerindeki miksomat6z
glikozaminoglikan birikimi ve kollajen fragmantasyonuna bagli oldugu saptanmasina
ragmen buna neden olan sinyal yolaklar1 halen belirsizligini korumaktadir.

Marfan sendromuna neden olan fibrillin-1 proteinini kodlayan gendeki mutasyonlarin
tanimlanmasiyla birlikte TGF-f sinyal yolunun MVP gelisiminde de rolii oldugu
belirlenmistir. Fibrillin-1, ekstraseliiler matriksteki bitylime faktorii olan TGF-f3 aktivitesini
kontrol eder. Fibrillin-1 mutasyonu ve TGF-f asir1 ekspresyonu olan hastalarda daha uzun
ve daha kalin yaprakeiklar goriiliir. Ventrikiil sistolii sirasinda yaprakgiklarda olusan yogun
hemodinamik stresin TGF-f sinyal yolunu etkileyebilecegi ve bdylece mutasyonlara yol
acabilecegi diisiiniilmektedir. Bu etki, benzer mutasyonlarin diger organlarda da eksprese
edilmesine ragmen hastalarda neden sadece MVP gelistigini aciklayabilir (26,27). Yapilan
son ¢aligmalar anjiotensin-ll donistiiriicii enzim reseptorii-1 (AT-1)’in kardiyovaskiiler

otonomik modiilasyonda ve TGF-B ile etkileserek yaprakg¢iklarin dejenerasyonunda rol
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oynadigini gostermektedir. Ayn1 zamanda AT-1 reseptorlerinin, MVP hastalarindaki diisiik
kan basinci gibi otonomik disfonksiyon semptomlarinin gelisimine katki sagladigi da
diigiiniilmektedir (28,29).

Ebeveynlerinde MVP olan ¢ocuklarda MVP’ye yatkinlik goriilmektedir. MVP’nin
otozomal dominant formlarinda 16p11-p12 (MMVP-1), 11p15.4 (MMVP-2) ve 13g31-32
(MMVP-3) kromozomlari haritalanmistir. Otozomal dominant gegis, ortak kaliim paterni
olarak kabul edilmektedir. Ancak transdiiksiyonda yer alan bir proteini kodlayan Filamin-
A geniyle ilgili olarak X’e bagh kalitim da tanimlanmustir (22).

Son yapilan ¢alismalarda 2q35, 17p13 ve 22q12’daki gen lokuslarinin izole MVP ile
iliskisi gosterilmistir. Bu genlerde yer alan ¢inko parmakgik proteinleri kodlayan LMCD-1
faktoriiniin ve fokal adhesion protein tensin-1’i kodlayan TNS-1’in atrioventrikiiler kapak
defektlerinde etkisi oldugu saptanmistir. LMCD-1 ve TNS-1, hiicre ¢ogalmasi ve hiicre
gocll sirasinda gorev yapmaktadir. Bu faktorlerin mutasyonlariin, mitral kapak gelisimi
sirasinda MVP’ye neden olabilecegi diistintilmektedir (30).

Ayrica MVP’de anormal yapida kollajen ve elastin fibrilleri saptanmasi nedeniyle
tirokinaz-plazminojen aktivatoriic (PLAU)’niin patogenezde etkili olabilecegi 0ne
stiriilmiistiir. In vitro ¢aligmalar PLA/ plazmin sisteminin matriks metalloproteinaz (MMP)
aktivasyonunda ana faktor olabilecegini diisiindiirmektedir. MMP-2, MMP-9 ve MMP-12
proteinlerinden ozellikle MMP-9, elastinolitik Ozelliklere sahiptir. Bu nedenle PLA/
plazmin sisteminin proteolizin MMP yolunu aktive ederek hiicre dig1 matriks bozulmasini
tetikledigi diisiiniilmektedir (31).

Mitral kapakta baskin olan tip I, tip III ve tip V kollajenlerinin MVP patogenezisinde
yapilarinin bozularak biriktigi bilinmektedir. Yine bagka bir ¢alisma 6rneginde anormal
yapida tip III kollajen sentezine neden olan COL3A1 polimorfizmi ile MVP arasinda iliski
bulundugu diigiiniilmektedir (32).

2.8. EPIDEMIiYOLOJi

MVP’nin peditarik populasyondaki giincel siklig1 %2 ile %5 arasinda degismektedir
(3). Primer MVP’nin siklig1 ise, 0-19 yas arasinda yapilan bir ¢alismada %0,3 iken (33)
cocuk yas grubunda yapilan bagka bir ¢alisma 6rneginde %3 olarak saptanmustir (1).

Primer MVP prevelansi ilerleyen yasla birlikte artmaktadir. Verilerin ¢ogu, primer
MVP’nin ¢ocuklarda daha az yaygin oldugunu ve ergenlikle birlikte daha belirgin hale

geldigini gostermektedir. Hickey ve Wilcken’ in yaptig1 calismada primer MVP insidansi
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0-19 yas arasinda %0,3, 20-29 yas arasinda %2, 40-59 yas arasinda %2,7, 60-79 yas
arasinda ise %?2,3 olarak saptanmistir (33). Ohara ve arkadaslariin MVP’li ¢ocuklar
tizerinde yaptigi ¢calismada ise yenidoganlarda MVP’ye hi¢ rastlanmamis, 6-18 ay arasi
hasta grubunda insidans %0,25, 6-7 yas arasinda %2,1, 12-15 yas arasinda ise %5,1 olarak
saptanmustir (34).

MVP, kiz ¢ocuklarda erkek ¢ocuklara gore daha yaygin goriillmektedir. MVP nin genel
popiilasyondaki prevelansi erkeklerde %2,5, kadinlarda ise %7,6 olarak bulunmustur (35).
2002 yilinda yapilan Framingham g¢alismasinda daha onceki ¢alismalara benzer sekilde
MVP’li hastalarin %60’1inin kadin oldugu saptanmustir (36). Erkeklerden daha fazla kadin
MVP olmasimna ragmen, erkeklerde MVP’ye bagli komplikasyonlar daha sik
gorlilmektedir.

MVP’de ailesel yatkinligi gosteren calismalar da mevcuttur. Devereux’un yaptigi
calismaya gore 45 MVP’li hasta ile bu hastalarin 179 birinci derece akrabasi, 32 ikinci
derece akrabasi, 10 iigiincii derece akrabasi ve 35 es incelenmistir (37). 179 birinci derece
akrabanin 54'tinde (%30), 32 ikinci derece akrabanin 5’inde, 47 ebeveynin 13'linde, 63
kardesin 24’iinde (%38) ve 68 ¢ocugun sadece 17'sinde (%25) MVP saptanmustir.
Calismaya gore 23 ailede iki kusakta ve bir ailede ii¢ kusakta MVP goriilmiistiir.

Framingham c¢aligmasinin sonraki kusaklarindan, tanisal olmayan MVP morfolojileri
(NDM’ler; anormal 6n koaptasyon ve minimal sistolik yer degistirme) olanlar da dahil
olmak tizere MVP’nin ilerlemesinin incelendigi 261 hastadan olusan bir ¢alismada, tanisal
olmayan MVP morfolojilerinde (NDM'ler) ailesel gegis tarif edilmistir. Genetik
caligmalarda NDM'lerin haplotipinin tamaminin veya biiyiik bir kisminin, tam tanisal MVP
ile ortak oldugu gosterilmistir. Bu nedenle tanisal olmayan MVP formlarmimn, genetik
olarak yatkin olanlar arasinda MVP'nin erken ekspresyonunu temsil edebilicegi
diigiiniilmektedir. NDM'ler MVP prevalansimin artmasiyla baglantili bulunmakla birlikte,
MVP'ye potansiyel ilerlemeleri halen kesinlesmemistir (38).

MVP ile astenik viicut yapist arasinda giiglii bir baglanti oldugu bilinmektedir.
Framingham calismasinda astenik yapidaki (VKIi<15 kg/m? olan) erkeklerin %29’unda,
kadinlarin ise %25’inde MVP saptanmistir (35).

2.9. KLINIK BELIRTILER

Primer MVP’li hastalar ¢ogunlukla asemptomatiktir. Klinik cocuklarda genellikle

belirsizdir, yasla birlikte daha belirgin hale gelir. Hastalarin ¢ogu ailede MVP goriilmesiyle
12



veya tesadiifen saptanan oskiiltasyon bulgulariyla cocuk kardiyolojisine ydnlendirilir.
Cocuklarda yapilan c¢aligmalardan Ohara ve ark.’nin farkli yas grubundaki MVP’li
cocuklarda yaptigi calismaya gore, 108 hastanin 83’ (%76,9) asemptomatiktir (34).
Ayrica 656 ¢ocuk ve adolesan hastanin incelendigi bagka bir ¢alismada, MVP tanis1 konan
hastalarin ¢gogunda (%71.8) herhangi bir semptom yoktur (39).

MVP’li hastalar siklikla yakinmasiz olmakla birlikte, bu hastalarda gogiis agrisi,
carpinti, anksiyete, nefes darligi, egzersiz intoleransi, bas donmesi, senkop ve presenkop
gibi MVP’ye 6zgli olmayan semptomlar da goriilebilir. Yakinmalar, herhangi bir yasta
baslayabilir. Kiz hastalarda, erkeklerden daha ¢ok semptom goriildiigii bildirilmistir. Her
iki cinsiyette de asemptomatik MVP prevalansi, yasla birlikte azalmaktadir. Yapilan
caligmalara gore yakinmalar ileri derece mitral yetersizligine, ndroendokrin ve otonomik
islev bozukluguna (katekolamin regiilasyon anormalligi, yiiksek adrenerjik aktivite, -
adrenerjik reseptor anormalligi, adrenerjik stimiilasyona asir1i duyarlilik, parasempatik
anormallik, diistik intravaskiiler hacim, barorefleks anormalligi, renin-aldosteron anormal
regiilasyonu) bagl goriilmektedir (40). MVP’li hastalarda semptomlarin tan1 koymada
giivenilirligi az oldugundan, taniya yonlendiren daha gok oskiiltasyon bulgularidir.

MVP’li hastalarin semptom sikligi oldukga degiskendir. Genel popiilasyonda yapilan
Framingham ¢aligmasinda MVP bulunan ve bulunmayan kisiler arasinda gogiis agrisi,
dispne, carpinti, senkop ve anksiyete sikayetlerinde anlamli farklar bulunmamistir (35).
Bununla birlikte Diiren ve ark.’nin yetigkinlerde yapmis oldugu calismada, idiyopatik
MVP'li 300 hastada en sik goriilen sikayet, gogiis agrisi olmustur (41). Diger taraftan
primer MVP’li ¢ocuklarda yapilan ¢alismalardan bazilarinda gogiis agrisi en sik goriilen
semptom iken (42) bazilarinda ise g¢arpint1 ve senkop daha ¢ok goriilmektedir (43).

Semptomatik olan MVP’li hastalar siklikla ¢arpinti sikayeti ile klinige basvururlar.
Carpintiya ¢ogunlukla atriyoventrikiiler ileti anormallikleri eslik eder. Carpint: sikayeti ile
bagvuran MVP’li hastalarin  EKG’lerinde atriyal ve ventrikiiler erken wvuru,
supraventrikiiler ve ventrikiiler tasiaritmi, bradiaritmi, atriyoventrikiiler bloklar gibi ¢esitli
aritmiler goriilebilmektedir (44). Primer MVP tanist almig 67 ¢ocuk hastada yapilan bir
calismada hastalarin en sik sikayeti %40 oranla ¢arpintt olmustur. Caligmada hastalarin
rutin  EKG ve 24-saatlik ritim Holter EKG incelemelerinde ritim, iletim veya
repolarizasyon anormallikleri goriilmiistiir (43). Bu anormal elektrokardiyografik bulgulara
papiller kas gerilmesi, otonomik disfonksiyon, miyokardial aksesuar yollar, sol ventrikiiliin
endokardial ylizeye siirtiinmesi, mitral kapagin anormal inervasyonu ve elektrolit

bozukluklar1 gibi bir¢ok faktoriin neden oldugu diistiniilmektedir. Bununla birlikte, ¢arpint
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sikayeti her zaman EKG ve 24-saatlik ritim Holter EKG monitorizasyonunda uyumlu
sonuglar vermeyebilir. Bundan dolay1r asemptomatik olarak degerlendirilen MVP’li
hastalarin bir kisminda, saptanamayan ¢arpint1 ataklarinin olabilecegi diisiiniilmektedir.

MVP’li hastalarda genellikle atipik gogiis agris1 goriilmektedir. Agr1 ¢ogunlukla
gbgsiin sol tarafinda, yayilim gostermeyen, keskin ve batici tarzdadir. Egzersiz esnasinda
veya dinlenirken olabilir. Agriya bas donmesi, ¢arpint1 veya senkop eslik edebilir (45,46).
MVP’li ¢ocuklarda g6giis agrisinin nedeni tam olarak aydinlatilamamustir. Yaprakc¢iklarin
prolapsusu nedeniyle olusan kordalardaki gerilim, sol ventrikiil kitlesinde artis nedeniyle
fazla kasilma ve subendokardial kanlanmanin bozulmasi gibi nedenler gosterilmektedir
(45). MVP’li gogiis agrisi olan ¢ocuk hastalarda yapilan g¢alismalar, kardiyak kokenli
agrilan taklit eden gogiis agrilarinin gastrodzofagial reflii ve psikojenik nedenlere bagl
olabilecegini ortaya koymustur (47,48).

Senkop ve presenkop, MVP’li hastalarda genel popiilasyona gore daha sik
goriilmektedir. MVP’li hastalarda, aritmiler senkopun en yaygin nedenlerinden biri olarak
kabul edilir. Bununla birlikte intravaskiiler hacim azalmasi, Yyetersiz aldosteron
salgilanmasi, noroendokrin ve otonomik disfonksiyon, baroreseptorlerdeki anormallikler,
atriyal natritiretik faktoriin anormal salinimi ortostatik hipotansiyona neden olarak bas
donmesi, presenkop ve senkop gibi semptomlara yol agar (49). Bu nedenlerle MVP’li
hastalarda yakinma olmasa bile senkop ve presenkop goriilme riski artar. Buna gore
senkop Oykiisii olmayan 37 MVP'li ¢ocuk hastanin incelendigi bir ¢alismada, hastalarin
%29,7'sinde tilt-testi pozitif sonuglanmistir (42).

MVP’ i hastalarda panik atak ve anksiyete bozuklugu gibi noéropsikiyatrik sikayetler
de goriilmektedir. Otonom disfonksiyona bagli gelisen aritmi ve g¢arpmtinin hissedilir

olmastyla, hastalarda anksiyete ve panik atak bozuklugu gelistigi diisiiniilmektedir (50).

2.10. KLINiK BULGULAR

MVP’li hastalarda dar antero-posterior gogiis capi, astenik viicut yapisi, pektus
ekskavatum, pektus karinatum, kifoskolyoz, diiz tabanlik, diiz sirt sendromu ve yiiksek
damak gibi iskelet anomalileri sik goriiliir. Hastalarin ¢ogu ayni yas ve cinsiyetteki
¢ocuklara gore daha ince ve uzun bir viicut yapisina, daha diisiik bir agirhga sahiptir.
Boy/kilo oranlari normalden daha fazla, kula¢ 6l¢iimii boylarindan daha uzundur (51).
Ayrica bag dokusu hastaliklarinin eslik ettigi hastalarda uzun ekstremiteler, araknodaktili

ve eklemlerde hipermobilite gibi anomaliler de goriilebilir. Bu bulgular, kiz ¢ocuklarinda
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daha belirgindir. Ergenlik donemindeki biiyiime artisiyla birlikte, skolyoz gibi iskelet
anormalilerinin insidansi da artar.

Primer MVP’nin en yaygin oskiiltasyon bulgusu, apekste duyulan mid-sistolik klik ve
mitral yetersizlik tfirimiidiir. Oskiiltasyonda klik ile birlikte mid-sistolik {ifliriim
duyulmasit MVP tanisinda yol gostericidir (52). Muayenede birinci ve ikinci kalp sesleri
normaldir. MVP’ye 06zgli olan klik ve difiirimler, sistol esnasinda sik duyulan ek
seslerdendir. MVP’ de duyulan klikler non-ejeksiyon klik simnifina dahildir. Genellikle
ventrikiil sistoliiniin ortasinda, sol atriyuma sarkan yaprakg¢iklarin gerilimine bagl klik sesi
duyulur. Ses en iyi apekste ve sol lateral pozisyondayken duyulur. Klik sesinin yiiksekligi
ve zamanlamasi sol ventrikiil hacmine ve kasilmasma bagli olarak degisebilir. MVP’li
hastalarda duyulan Kklik genellikle mid-sistoliktir. Klikleri, her zaman olmasa da siklikla
orta veya gec sistolik iifiirlim izler. MVP’de yaprakg¢iklarin prolapsusu nedeniyle, daralan
bir bolgeden gecen kan akimi girdap olusturarak iflirim sesini olusturur. 5. interkostal
aralik median hattan 8-9 cm solda olan mitral odakta duyulur. En hafiften en siddetliye
dogru 1 ile 6 arasinda derecelendirilir. Yetersizlik ilerledik¢e iiftirlim duyulmaya baslanir.
Ufiiriimiin siddeti, genellikle mitral yetersizlik siddetiyle birlikte artar. Cogunlukla geg-
sistolik olmakla birlikte, mid-sistolik veya holosistolik de olabilir. Yetersizlik ilerledik¢e
sistolik iifiirim holosistolik hale gelebilir ancak genellikle ge¢ sistolde maksimumdur.
Ufiiriim, ikinci kalp sesine kadar devam eder (53). Oskiiltasyon bulgular1 yasla birlikte
daha belirgin hale gelir. Bununla birlikte ekokardiyografik olarak MVP tanisi almis bazi
olgular oskiiltasyon bulgusu vermeyebilir.

Oskiiltasyonun MVP tanisindaki yeri, ekokardiyografinin kullanilmasiyla birlikte
siurll diizeyde kalmistir. Yapilan bir calismada MVP’li olgularin %37’sinde ifiirim ve
Klik sesinin birlikte duyuldugu belirtilirken (34), baska bir ¢alismada sistolik klik ile
birlikte tiflirim duyulan hastalarin ekokardiyografisinde %80 oraninda MVP’ye rastlandig1
(35) belirtilmistir. Framingham kohort ¢alismasinda mid-sistolik klik klasik MVP’li
hastalarin %11,1’inde, non-klasik MVP’li hastalarin %7,9° unda, saglikli insanlarin da
%1,5’inde saptanmistir. Geg-sistolik {ifiiriim ise klasik MVP’li hastalarin %22’sinde, non-
klasik MVP’li hastalarin %9,6’sinda, saglikli insanlarin ise %4’iinde saptanmustir (5). Yani
Klik ve tifiirimler MVP’nin klasik ve klasik olmayan formlarini ayirmada faydali olmadigi
gibi, duyarlilik ve 6zgiilliikleri de degiskenlik gostermektedir.

MVP'de oskiiltasyon bulgulari, hastadan hastaya veya ayni hastada farkli zamanlarda
degisiklik gosterebilir. Bazi hastalar mid-sistolik klikle veya ifliriimle, bazilan ikisiyle

birlikte gelebilir. Klik ve ifirimiin sikligt ve siddeti MVP’li hastalarda yapilan
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caligmalarda farkliliklar gostermektedir. Diiren ve ark.’nin idiyopatik MVP'li 300 hastada
yaptig1 ¢caligmada, 124 hastada sistolik klik, 97 hastada sistolik klik ile birlikte ge¢ sistolik
tfiirtim, 10 hastada geg sistolik klik ve pansistolik tifiiriim duyulmustur (41). Yaslar1 2 ile
18 arasinda degisen 26 ¢ocugun incelendigi bir ¢alismada ise hastalarin 8’inde mid-sistolik
klik, 5’inde geg-sistolik iifiirim ve 13’linde hem mid-sistolik klik hem geg-sistolik iifiirim
duyulmustur (51). Ohara ve ark. 109 MVP’li ¢ocuk hastada mid-sistolik klik oranini %23,1
olarak bildirmistir (34). Baska bir ¢alismada ise Nagar ve ark. MVP'li 147 ¢ocugun
%23,6'sinda mid-sistolik klik bulundugunu bildirmislerdir (54).

Sol ventrikiil hacminin azaldigi valsalva manevrasi, inspirasyon, ayaga kalma ve
amilnitrit kullanimi gibi durumlarda azalmis vendz doniis, azalmis artyiik, artmis kardiyak
kontraksiyon ve tasikardi olmasi nedeniyle mitral yaprakgiklarin sistoldeki prolapsusu
daha erken olur. Mid-sistolik klik ve iifiiriim birinci kalp sesine yaklasir ve iifiiriim uzar.
Ote yandan sol ventrikiil hacminin artti§1 ¢émelme ve oturma gibi durumlarda artmus
vendz doniis, artmis artyiik, azalmis miyokard kontraktilitesi ve bradikardi olmasi
nedeniyle klik ve Gftiriim gecikecektir (55).

Primer MVP’li hastalarin elektrokardiyografik incelemeleri ¢ogunlukla normaldir;
ancak en sik goriilen patoloji inferior derivasyonlardaki nonspesifik T dalga inversiyonu ve
ST-T degisiklikleridir. 12 derivasyonlu EKG'de inferolateral derivasyonlarda T dalgasi ve
ST-T anormalliklerinin  g6zlemlenmesi, anormal kasilma sonucu bozulmus
repolarizasyonuna isaret eder. MVP’li hastalarda papiller kaslar ve komsu sol ventrikiil
miyokardindaki bozulmalar, anormal repolarizasyon olusturarak ST-T degisikliklerine ve
ters T dalgalarina neden olmaktadir (56). Kavey ve ark. tarafindan primer MVP’li
cocuklarda yapilan calismada, hastalarin EKG incelemelerinde %31 oraninda ST-T
degisikligi bulunmustur (57). Yine 42 primer MVP’li ¢ocuk hastanin incelendigi baska bir
calisgma Orneginde de 12 hastanin (%28,5) elektrokardiyografisinde ST-T degisikligi
saptanmistir (58). Bununla birlikte MVP’li hastalarin EKG incelemelerinde dal bloklari
dahil degisken derecelerde iletim anormalliklerinin goériildiigii bildirilmistir (44).

MVP’li hastalarda ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmiler normal populasyona gore
daha sik goriilmektedir. Ozellikle gdgiis agris1 ve anksiyete ile bagvuran MVP'li geng
hastalarda erken repolarizasyon yaygin bir bulgudur (42). Nedeni agiklanamayan senkop,
presenkop, ailesinde ani kardiyak 6liim veya idiyopatik ventrikiiler fibrilasyon oykiisii olan
MVP’li hastalarda akla hemen aritmiler gelmelidir. MVP’li gen¢ sporcularda yapilan
caligmalara gore EKG’deki anormal repolarizasyon, QTc dispersiyonu, T dalga

degisiklikleri, dal bloklar1 ve aritmi gibi bulgularin presenkop, senkop ve ani kardiyak
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oliim ile iligkisi oldugu gosterilmistir (59). Yapilan ¢aligmalarda aritmiler, MVP’ye bagh
gelisen mitral yetersizligi olan hastalarda olmayanlara gore anlamli derecede daha yaygin
bulunmustur (60). Ayrica mitral yetersizligin ilerleyerek orta ile ileri derecede olmasinin
atriyal ve ventrikiiler aritmilerin ortaya ¢ikmasinda etkili oldugu gosterilmistir (61,62).

QT dispersiyonunun, primer MVP aymrict tanisinda ve ciddi disritmi  sonucu
gerceklesen ani 6lim riski tahmininde yararli bir parametre oldugu savunulmaktadir. QT
araligi, ventrikiiler miyokard depolarizasyonu ile repolarizasyonun toplam siiresini
yansitmaktadir. QT dispersiyonu, EKG’nin 12 derivasyonunun her birinde 6lgiilen en uzun
ve en kisa QT araligi arasindaki fark olarak tanimlanir. Primer MVP'li hastalarda QTc
uzamasina yaprakciklardaki miksomatdz degisimle birlikte anormal papiller kas gerilimi,
otonomik disfonksiyon ve artmis adrenerjik aktivite sonucunda refrakter periyodun
uzamasi neden olmaktadir. MVP’li ¢ocuklarda yapilan prospektif bir ¢alismada, QTc
dispersiyonunun arttig1 ve bu artisin mitral yetersizligin derecesiyle pozitif korele oldugu
gosterilmistir (63). Bununla birlikte, bu bulgular tim MVP'li hastalar tarafindan
desteklenmemektedir. Baz1 ¢aligmalar kontrol popiilasyonlarina kiyasla MVP’li hastalarin
QT dispersiyonunda bir artis bulamamustir (64).

MVP’li hastalarda azalmig parasempatik aktivite sonucu olan otonomik disfonksiyonun
degerlendirmesinde, 24-saatlik Holter EKG incelemesinde kalp hizi degiskenligi ve P
dalga dispersiyonu dl¢timiiniin kullanilabilecegi diistiniilmiistiir. P dalgasi atriyal aritmilere
bagl degisiklikleri gostermektedir. Atriyal iletim bozukluklari, sol atriyum boyutundaki
degisiklikler, pulmoner kapiller kama basinci ve otonomik tonus gibi pek ¢ok faktér P
dalgasi siiresini etkiler. P dalga dispersiyonundaki artis siniis nodundan ¢ikan uyarilarin
diizensizligini yansitmaktadir. MVP’li hastalarda P dalga dispersiyonunun artmast,
elektrofizyolojik nedenlerle otonomik disregiilasyona katki saglamaktadir (65). 24-saatlik
Holter EKG incelemede kalp hiz1 degiskenligindeki azalma ise artmig sempatik aktivite ve
vagal tonusun azalmasi ile iliskilendirilmistir. Bu durum MVP’li hastalarda goriilen
ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6liim patogenezi ile gii¢lii bir iliskiye sahiptir (66). Kalp
hiz1 degiskenliginde, zamana ve frekansa dayanan incelemelerle kalbin sempatik ve
parasempatik aktivitesi degerlendirilir. Kalp hiz1 degiskenligi fiziksel aktivite, sirkadyen
ritim, solunum frekansi gibi komponentlerden etkilenmektedir. Sempatik ve parasempatik
aktivitenin diizensizligi sonucu artan o-adrenerjik aktivasyonuna ragmen [-adrenerjik
aktivitenin normal diizeylerde kalmasi, ventrikiiler aritmilere ve 6zellikle uyku sirasinda
olan ani kardiyak oliime neden oldugu disiiniilmektedir. Saglikli erigkinlerde, anlamli bir

azalma saptanamayan ¢aligmalar oldugu gibi kalp hiz1 degiskenliginin MVP’li hastalardaki
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artmig sempatik aktivite ile iliskilendirilen ¢aligmalar da mevcuttur (67,68). Cocuklarda
yapilan ¢aligmalarda ise primer MVP’li hastalarin kalp hizi degiskenligi olgtimlerinde

parasempatik aktivitede azalma ve sempatovagal dengenin bozuldugu gézlenmistir (69).

2.11. EKOKARDIYOGRAFi

Ekokardiyografi, MVP tanisinin dogrulanmasinda ve hastaligin seyrinde kullanilan en
duyarli ve en 6zgiil yontemdir. MVP’nin ekokardiyografik ozelliklerinin pediatrik hasta

grubu ile yetiskin hasta grubunda benzer oldugu bilinmektedir.

2.11.1 M-MOD EKOKARDIYOGRAFi

M-mod ekokardiyografi, secilen bir hat boyunca proba yaklasan veya uzaklasan
hareketlerin (M), zaman ekseni (T) Kkesitinde goriintilenmesi yontemidir. M-mod
ekokardiyografi ile ilk kez 1970 yilinda Shah ve Gramiak tarafindan kullanilarak MVP
tanis1 konulmustur (70). M-mod ekokardiyografik incelemede, mitral yaprakgiklarin bir
veya her ikisinin, orta veya ge¢ sistolde, koaptasyon ¢izgisinden >2 mm, sol atriyuma
dogru yer degistirmesi MVP igin tan1 kriteri olarak kabul edilmistir. Zaman igerisinde
mitral kapak anatomisinin daha iyi degerlendirilmesiyle 2-D ekokardiyografi, M-mod
ekokardiyografinin yerini almigtir. Bununla birlikte 2-D ekokardiyografi ile M-mod
ekokardiyografi kombinasyonu kullaniminin, MVP’yi gostermede daha basarili oldugu
bilinmektedir (51).

M-mod ekokardiyografi, kalbin yapisinin ve hareketlerinin zamana dayali incelenmesi
yontemidir. M-mod ekokardiyografi ile kalbin tek boyutlu goriintiisii elde edilir. Yiiksek
ornekleme hizi ile ¢ok hizli hareketlerin dahi kaydedilebilmesi, goriintiilenebilmesi ve
Olgiilebilmesini saglar. M-mod ekokardiyografi ile kalp duvarlarimin kalinhigr ve kalp
bosluklarmin hacimleri, yaprakg¢iklarin hareketi, mitral kapak yapilari ve perikardiyum
hakkinda bilgiler elde edilir. M-mod ekokardiyografi, art arda gerceklesen kardiyak
dongiileri kaydetmenin de en etkili yoludur. Ayrica M-mod ekokardiyografi kayitlari
mitral kapak incelemesinde dogru degerlendirme yapilmasina olanak saglar.

M-mod ekokardiyografi ile mitral kapak incelemesi, hasta sol tarafina yatirilarak, prob
hastanin gogiis duvarina dik olacak sekilde, sol sternal kenardaki 4. interkostal araliktan
yapilir. Mitral aparat, prolapsusun en yiiksek derecede goriintiilendigi zaman incelenir. M-

mod ekokardiyografi incelemesini saglamak i¢in uzun veya kisa eksen parasternal kesitte
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M-modu hatt1, mitral kapak ucuna hizalanacak sekilde yerlestirilir. M-modu hatt1 boyunca
elde edilen gorintiiler zaman eksenine yansitilir. Bu hat, mitral kapagin bifazik hareketini
gosterir. Bu pencerede M-mod ekokardiyografi, 6zellikle aritmisi olan hastalarin mitral
yaprakgiklarin hareketini veya endokardit sonucu olusan vejetasyonlar1 degerlendirme gibi
durumlarda oldukga yararlidir.

M-mod ekokardiyografi ile trikiispit, pulmoner, aort ve mitral kapak yaprakciklari, aort
capt, sol atriyum ve sol ventrikiil Ol¢tiimleri ve incelenmesi elde edilir. M-mod
ekokardiyografinin kisa veya uzun eksen Kkesitinden, sol ventrikiiliin boyutlari, ejeksiyon
ve kisalma fraksiyonlari dlgiiliir. Sol atriyum, maksimum boyutunun ulastigi sistol sonunda
incelenir. Aort capi, kalp dongiisinin QRS' nin baslangicinda olgiiliir. Sol ventrikiil
boslugu, interventrikiiler septal duvar kalinlig1 ve sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 diyastol
sirasinda incelenir. Sol ventrikiil sistol sonu boyutu, interventrikiiler septumun maksimum
kalinlasma noktasinda oOlgtliir. Bunun igin M-modu hatti, mitral kapak ile papiller kas
arasindan sol ventrikiiliin bazal segmentine geger ve 6lglim saglanir. Bu asamada M-modu
hattinin sol ventrikiil duvarlarina dik olmasini saglamak c¢ok onemlidir. Pediatrik yas
grubunun mitral kapak incelemesinde sol kalp bosluklarinin degerlendirilmesi i¢in, viicut
ylizey alanina gore standardize edilmis olan M-mod ekokardiyografik degerleri kullanilir
(71). Mitral yaprakgiklar, 6n veya arka yaprakg¢ik ile ayni harekete sahip olan paralel
yankilar olarak goriintiilenir. Normalde o6n yaprak¢ik, ventrikiiler dolumun bifazik
hareketini yansitan M sekilinde bir hareket modeli sergilerken; arka yaprak¢ik ayna
goriintiisii  seklinde W seklinde hareket eder. Ventrikiiler sistol sirasinda mitral
yaprakg¢iklar nispeten posterior kapanma pozisyonu ve sistol ilerledik¢ce 6ne dogru hafif
kayma ile kapatilir. Ventrikiiler diyastol ve atriyal sistol sirasinda, 6n mitral yaprak¢ik one
dogru hareket ederken arka yaprak¢ik arkaya dogru hareket eder. Yaprakgiklarin
kalinliklari, diyastol sirasindaki bu kapak ekolarinin kalinlig: 6lgiilerek degerlendirilir. Her
bir yaprak¢igin kalinligi anterior yaprak¢igin mid-diastolik posterior hareketi sirasinda,
yaprakciklarin ortasi hizalanarak ol¢tliir.

MVP’li hastalarin M-mod ekokardiyografi incelemelerinde sol atriyum ve sol ventrikiil
sistol ve diastol sonu ¢ap1 6lgiimlerinin, aort ve sol atrium g¢apinin, interventrikiiler septal
duvar ve sol ventrikiil arka duvar kalinliginin MVP ve MVP’ye bagl gelisen mitral
yetersizligi siddetine paralel bir sekilde artmasi beklenir. 80 MVP’li ¢ocukta yapilan
calisma Orneginde, MVP’li hastalarin M-mod ekokardiyografi incelemelerinde sol
ventrikiil diastol sonu ¢apinda artma ve sol atriyal dilatasyon goriilmistiir (72). M-mod

ekokardiyografi incelemesinde mitral yaprakgiklarin geg¢ sistolik prolapsusu MVP tanisi
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icin glicli bir bulgu iken, holosistolik prolapsusu ise zayif bulgulardandir. Yapilan
incelemelerde  M-mod ekokardiyografide gorillen normalden kalin mitral kapak
yaprak¢iklarin, MVP ve MVP’ye bagl gelisen komplikasyonlarla iliskili oldugu
kanmitlanmistir  (73). 65 MVP’li hastanin M-mod ekokardiyografi ve intraoperatif
morfolojik olarak incelendigi ¢alismaya goére, mitral anulus capmin artmasit MVP’li
hastalarin M-mod ekokardiyografisi incelemelerinde taniy1 destekleyen bir bulgudur (74).

M-mod ekokardiyografinin kalbin ii¢ boyutlu yapisini tam olarak goriintiilleyememesi,
g0gls duvari yapisi ve prob pozisyonundan diger ekokardiyografik incelemelere gore daha
fazla etkilenmesi gibi nedenlerden dolay1 yanlis pozitif ve negatif sonuglar elde edilebilir.
Bu nedenle yapilan incelemelerde, M-mod ve 2-D ekokardiyografi kombinasyonu
kullaniminin, MVP tanisinda yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliikk sagladigi saptanmistir. Yapilan
calismalara gore MVP saptanmasinda M-mod ekokardiyografinin duyarlilign %54-82
arasinda degismektedir (75-77). MVP hastalarinda M-mod ekokardiyografi, 2-D
ekokardiyografi ve Doppler ekokardiyografinin karsilastirildigi bir ¢alismada M-mod
ekokardiyografinin 6zgiilliigii %97 bulunmus ve oskiiltasyon bulgusu olmayan 30 kisiden
M-mod ekokardiyografi ile bir olguda MVP saptanmistir (78). Dinleme bulgusunun
incelendigi bagka bir calisma olan Framingham ¢aligmasindaki genel popiilasyon
orneginde ise M-mod ekokardiyografi ile MVP tanisi koyulan hastalarin sadece % 9'unda
oskiiltasyonda sistolik klik veya tifiirim duyulmustur (79).

Ayakta bekletme ve amil nitrit verilmesi gibi manevralar MVP’yi belirgin hale getirir.
Yapilan bir ¢aligmaya goére normal bir supin M-mod ekokardiyografisi olan &nemli
sayidaki hastanin muayeneleri ayakta bekletilip tekrarlandiginda hastalarda MVP
bulunmustur (80). Bu ¢alismada, hastalara ilk 6nce sirtiistii yatar pozisyonda M-mod
ekokardiyografi incelemesi yapilmistir. Daha sonra hastalarin ekokardiyografi incelemeleri
ayakta ve amil nitrit solunmasi sonrasi yatar pozisyonda tekrar edilmistir. Provakasyonlar
sonucunda bazi hastalarda MVP bulunmustur. Calisma sonucunda sirtiistii kesitsel
ekokardiyografinin  pozitif prediktif degeri %52 ve ayakta yapilan M-mod
ekokardiyografinin pozitif prediktif degeri %65; sirtiistii ekokardiyografinin duyarlilig
%68 ve ayakta yapilan M-mod ekokardiyografinin duyarliligt %88; sirtiistii
ekokardiyografinin ozgiilliigii %100 ve ayakta M-mod ekokardiyografi 6zgiilligii %80
olarak saptanmistir. Dolayisiyla ayakta yapilan M-mod ekokardiyografinin pozitif prediktif
degeri ve duyarliligi, sirtiistii yapilan ekokardiyografiden daha yiiksektir. Oskiiltasyon
bulgulart olan ancak negatif sirtiisti M-mod ekokardiyografisi olan bir hastada,

incelemenin ayakta tekrar edilmesi taniy1 giivence altina alabilir ve her iki teknik birbirinin
20



tamamlayicis1 olabilir. Bununla birlikte ayakta yapilan ekokardiyografik inceleme yiiksek
oranda yanlis pozitif MVP tanimlanmasina neden olacag i¢in sadece ayakta yapilan M-

mod ekokardiyografi ile MVP tanis1 koyulmasi 6nerilmemektedir.

2.11.2. 2-D EKOKARDIYOGRAFi

Iki boyutlu ekokardiyografi, MVP tanisinda en yararli non-invazif yontemdir. Ilk kez
Kisslo ve ark. tarafindan parasternal kesitler kullanilarak iki boyutlu ekokardiyografi
kullanilmaya baglanmigtir (81). Daha sonra Morganroth ve ark. mitral anulus daha iyi
goriintiilenebildiginden apikal kesitleri kullanmiglardir (82). Parasternal uzun eksen
kesitinde, mitral kapagin 6n veya arka yaprakgiklarinin tamaminin ya da bir kisminin sistol
sirasinda mitral anulus diizleminin >2 mm sol atriyuma dogru yer degistirmesi MVP tani
kriteridir. Yaprak¢ik kalinlasmasi ve anulus genislemesi de MVP lehine degerlendirilir.
Bununla birlikte 2-D ekokardiyografi sadece MVP hakkinda bilgi vermekle kalmaz; ayn
zamanda subvalviiler yapilarin, endokardit ve korda riiptiirii gibi komplikasyonlarin, mitral
yetersizligi ve hemodinamik sonuglarinin degerlendirilmesine de olanak saglar.

ki boyutlu ekokardiyografinin kullanilmasiyla mitral kapagmn yapis1 ozellikle
yaprakciklarin  yerlesimi, yaprak¢ik morfolojisi ve mitral anulus daha iyi
degerlendirilebilmistir. Ekokardiyografik inceleme rutin olarak hasta sol tarafina
yatirilarak yapilir. Normal mitral kapak parasternal kisa eksen diizleminde balik agzi
seklinde oval, parasternal uzun eksen ve apikal goriinlimlerde ise, on el arkadan daha uzun
olacak sekilde alkislayan ellere benzer. Normal mitral yaprakg¢iklar ise sol atrium
diyastolik dolum akisina izin verecek sekilde serbest¢e hareket eden, sistolde stabil bir
koaptasyon olusturan hareketli, 4 mm’nin altinda kalinliga sahip iki yaprakli bir yap1
olarak goriinmelidir (83).

Anterior ve posterior mitral yaprakg¢iklar anuler diizleme gore degerlendirilir. Diyastol
esnasinda O6n yaprakeik aort kokiiniin, arka yaprakeik atriyoventrikiiler kavsaktaki arka
kalp duvarmin uzantisi olarak goriintiilenir. Sistol baglangicinda her iki yaprak¢igin birlikte
hareketi ile yaprak¢iklarda huni goériiniimii olusur. Sistol ilerledik¢e anulus asagiya dogru
hareket eder. Boylece mitral aparat anuler diizlemde yatay konuma gelir (51).

Anterior ve posterior mitral kapak yaprake¢iklarinin uglarmin birlesimi mitral kapak
kapanma hattin1 kesen diiz bir ¢izgide oluyorsa koaptasyon yeri normal olarak tanimlanir.
Bu diizlemde sadece bir yaprak¢ik ucu gozlemlendiginde veya bir yaprak¢igin ucu diger

yaprakciktan farkli bir goriinim kazandiginda yaprakgiklarin yerlesimi anormal olarak
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tanimlanir. Parasternal uzun eksen goriiniimiinde normal koaptasyon diizleminden bir veya
her iki mitral yaprak¢igin sol atriyuma dogru superior ve posterior hareketi MVP’yi
tanimlar. Yapilan ¢alismalar sonucu MVP tanist i¢in yaprakciklarin >2 mm yer
degistirmesi, 2 mm’nin iizerindeki prolapsuslarda mitral yetersizlik, sol atriyal genisleme
ve yaprakeiklarin kalinlagmasi gibi komplikasyonlarin prevalansinda anlamli bir artig
oldugu goriildiigiinden siir deger olarak kabul edilmistir (84). Yaprak¢ik kalinligi
parasternal uzun eksen goriiniimiinde diyastolde, yaprakgiklar agik ve ultrason isinina en
dik pozisyondayken, anterior yaprak¢igin ortasi baz alinarak olgiiliir. Yaprakeiklardaki
miksomat6z degisiklikler ekokardiyografide kalinlasma olarak goriiliir. Yaprakgiklar >5
mm ol¢iildiigiinde kalin olarak kabul edilir. EK olarak mitral anulus capr sistolde, apikal 4-
bosluk kesitinde, mitral yaprakgiklarin birlesme noktalarindan itibaren olgilir. Mitral
anulus ¢ap1 >3 ¢cm oldugunda anulus genislemesi diistiniiliir ve 6nemli derecede mitral
yetersizliginde MVP’ye eslik eder (85).

Iki boyutlu ekokardiyografi ile sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu dlgiimleri, aort ve
sol atriyum incelemesi, sol ventrikiill duvar kalinhigi, korda tendinealar, ejeksiyon
fraksiyonu ve kisalma fraksiyonu da incelenir. Sol ventrikiiliin boyutu, septumun Ssol
tarafinin 6n kenarindan sol ventrikiil arka duvarinin endokardina kadar korda seviyesinde
alinir.  Sol ventrikiil diyastol sonu boyutu kalp dongisiinin QRS kompleksinin
baslangicinda, sistol sonu boyut ise ikinci kalp sesinin baslangicindaki en kiigiik sol
ventrikiil boyutu olarak 6lg¢iiliir. Sol atriyum i¢ ¢apt Q dalgas1 ve P dalgasi esnasinda, aort
kapagi seviyesindeki mesafeden Olgiliir. Aort kokii elektrokardiyogramin QRS
kompleksinin baslangicinda, aortun iki duvari arasi olacak sekilde 6lgiiliir. Septum duvar
kalinlig1, septumun sag 6n yiizeyinden sol 6n yiizeyine kadar dlgiiliir. Sol ventrikiil duvar
kalinlig1, sol ventrikiil arka duvarimin 6n yiizeyinden epikardina kadar olan yerdir.
Ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesinde 6nemli bir
indekstir. EF, sol ventrikiil sistol sonu hacminin diyastol sonu hacimden c¢ikarilmasi ve
sonucun diyastolik hacme boliinmesi yoluyla hesaplanir. KF ise sol ventrikiil sistol sonu
capin diyastol sonu ¢aptan ¢ikarilmasi ve sonucun diyastol sonu ¢apa bdliinmesi yoluyla
hesaplanir (86).

Iki boyutlu ekokardiyografide tiim standart parasternal, apikal ve subkostal goriisler
mevcuttur. Mitral kapak, ekokardiyografi ile en iyi parasternal uzun eksen ve apikal 4-
bosluk pozisyonlarinda degerlendirilmektedir. Ancak MVP tanis1 parasternal uzun eksen
diizleminde konulmalidir. Mitral kapak anulusu diiz bir yapida olmayip 6n ve arka

boliimleri ventrikiillere gore daha yiiksekte, medial ve lateral boliimleri ise daha asagida
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yerlesmistir. Apikal 4-bosluk kesitiyle degerlendirmede, anulusu lateral-medial olarak
kesen bir planda yaprakgiklarin sistol sirasindaki en yiiksek noktalari anulustan tasan bir
goriintii ¢izerler (83). Bu nedenle ¢alismalarda apikal 4-bosluk pozisyonunda mitral
kapagin yukar sistolik hareketinin ¢ocuklarda ve eriskinlerde normalde de olabilecegi ve
yanlis pozitif MVP tanisina neden olabilecegi gosterilmistir (87).

Birgok ¢alisma 2-D ekokardiyografide MVP tan1 kriterlerinin yiiksek spesifiteye fakat
diisiik sensitiviteye sahip oldugunu gostermistir. 2-D ekokardiyografi i¢in sensitivite %68-
87 iken spesifite %88-93 olarak saptanmustir (78,88).

Yapilan ¢alisamalarda vakalarin cogunda prolapsus, On yaprake¢ikta goriilmiistiir.
Ciinkii 6n yaprak¢ik ekokardiyografide daha kolay goriilebilmektedir. Ancak arka
yaprakg¢igin sistol esnasinda atriyuma dogru hareketi daima patolojik bir bulgudur (72,87).
Diger taraftan en sik prolabe olan yaprake¢ik konusunda kesin bir fikir birligi
saglanamamistir. Ayrica yapilan ¢alismalarda, prolabe olan yaprakeik ile hastalarin fizik
muayene bulgulari arasinda herhangi bir iliski gériilmemistir. Pediatrik hasta grubunda,
hem anterior hem posterior yaprak¢ik prolapsusu daha sik goriilmektedir. Calisma
orneginde goriildiigli tizere primer MVP’li 60 addlesan hastanin incelendigi bir ¢alismada,
hastalarin %71,7'sinde hem 6n hem arka yaprakgik prolapsusu bulunmustur (89).

Erigkinlerde MVP yaprakeik kalinligina gore klasik ve non-klasik olarak siniflandirilir.
5 mm ve tlzeri kalinliktaki yaprakgiklar Klasik prolapsusu, 5 mm'den daha ince
yaprakgiklar non-klasik prolapsusu tanimlamaktadir (90). Cocuklarda yapilan ¢alismalara
gore ise MVP daha cok yaprakeiklarin sistol esnasinda parasternal uzun eksen kesitindeki
goriiniimiine gore diizlesme, yaylanma ve kubbelesme olarak incelenmektedir. Buna gore;
80 MVP’li ¢cocuk hastanin incelendigi bir ¢alismada, sol ventrikiil diastol sonu ¢apinda
artma ve sol atriyum dilatasyonu ile mitral yetersizlik, yaylanma ve kubbelesme
gruplarinda daha sik goriilmiistiir (72). Ayrica ekokardiyografi bulgusu olarak yaprakgiklar
simetrik ve asimetrik prolapsus olarak da incelenebilir (4).

Iki boyutlu ekokardiyografi ile mitral yetersizligin varligi ve derecesi, sol atriyal ve
ventrikiiler dilatasyonun varligt ve derecesi, sol ventrikiil fonksiyonu ve valviiler
vejetasyonlar gibi MVP’nin bircok komplikasyonu da tespit edilebilir (4). Ayrica MVP’li
hastalarin  kalplerinin  diger boliimleri de incelenmektedir. Kas-iskelet —sistemi
anormallikleri olan MVP’li hastalarda aort kokii boyutlarinda belirgin  artis
goriilebilmektedir. Yapilan ¢aligmalara gore aort kokii dilatasyonu olan hastalarin

%85'inde MVP goriilmektedir (51). Soldan saga biiyiik bir sant1 olan atriyal septal defekt
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(ASD) ve trikiispit kapak prolapsusuna bagl ciddi trikiispit yetersizligi de hemodinamik
acidan MVP’ye neden olabilir.

2.11.3. 3-D EKOKARDIYOGRAFI

Mitral kapagin karmasik anatomisi bazen geleneksel iki boyutlu goriintiilerin
yorumlanmasini zorlastirir ve yaniltict olabilir. Bu durumda ti¢ boyutlu ekokardiyografi
mitral kapagin dinamik yapisini daha iyi gosterebilmektedir.

Mitral yetersizligi tedavisindeki hizla gelisen perkiitan girisimsel islemler nedeniyle,
mitral kapak anatomisinin dogru bir sekilde degerlendirilmesi giderek O6nem
kazanmaktadir. 3-D ekokardiyografi mitral kapagin, 6zellikle mitral anulusun diizlemsel
olmayan yapisini daha verimli goriintiileme imkani saglar. 3-D goriintiileme son derece
dinamik oldugunu ortaya ¢ikardigi i¢in mitral anulus daha iyi degerlendirilir. Ayrica mitral
kapagin atmakta olan kalp i¢indeki dinamik hareketini gostererek ameliyat esnasindakine
benzer bir goriintii olusturur. 3-D teknolojisinin gelismesiyle mitral kapak preoperatif veya
intraoperatif daha kolay goriintiilenebilmis, bu durum perkiitan girisimlerde biiyiik yarar
saglanmistir (91).

Ug boyutlu ekokardiyografi, mitral yetersizlik alaninin dogrudan goriintiilenmesini
saglar. Mitral yetersizlik hacmi, akim alani, akim hiz1 ve eksantrik mitral yetersizliginin
degerlendirmesinde daha iyi sonuglar verir. Yapilan ¢alismalar mitral yetersizlik alaninin,
diizlemsel degil yarim kiire seklinde ii¢c boyutlu bir yapisinin oldugunu gostermektedir
(92). Bu nedenle mitral yetersizlik akim hiz1 ve alan1 6lgtimlerinde 3-D ekokardiyografi
daha dogru sonuglar verecektir. Gelistirilmis ultrason teknolojisi ile 6zellikle goriintiileme
ve veri igleme sorunlarinin ¢oziilmesiyle birlikte gelecekte 3-D ekokardiyografinin Klinik

uygulanabilirligi artacaktir.

2.11.4. DOPPLER EKOKARDiIYOGRAFi

Doppler ekokardiyografi, MVP tanisindan ziyade bilinen MVP’li hastalarin mitral
yetersizliginin  saptanmasinda  kullanilir. Doppler ekokardiyografi, o&zellikle 2-D
ekokardiyografi ile birlestirildiginde, kan akis hizin1 ve intrakardiyak basinglar1 6lgmek,
stenoz, yetersizlik ve hemodinamigi degerlendirmek i¢in kullanilir. Doppler

ekokardiyografide sistolik mitral yetersizligin bulunmast MVP lehine degerlendirilir.

24



Doppler ekokardiyografiler, sistolik akim bozukluklarinin derinligine ve genisligine
dayal1 haritalama kriterlerini kullanarak mitral yetersizligini belirler. Mitral yetersizlik, sol
atriyuma dogru yayilan holosistolik retrograd hiz sinyalleri olarak tanimlanir. Mitral
kapagmn sarkan kisminin titresim meydana getirmesiyle sistolde doppler sinyali olusur.
Sinyal kat1 bir yapinin titresiminden ziyade bir akim olarak kaydedilir. Akim, normalde sol
ventrikiilden sol atriyuma dogru goriiliirken mitral yetersizliginde yaprakg¢iklarin sarkan
kisimlarimin iginde kalir. Bu nedenle diger goriintiileme yontemleriyle mitral yetersizligi
tespit edilmesi zordur. Mitral yetersizlik sinyalinin dagilimi kirmizi ve mavi renklerle
temsil edilir. Doppler ekokardiyografi proba dogru yaklasan akim kirmizi, uzaklasan akim
mavidir. Mitral yetersizlik ekokardiyografide sistolik akim sinyalinin uzamasi olarak
goriliir. MVP’ye sekonder oldugunda ise akim genellikle orta ile geg sistolde olur (78).

Doppler ekokardiyografi ile mitral yetersizlik siddeti siniflandirilir. Mitral yetersizlik,
akimin en biiyiikk goriindiigii diizlemde, sol atriyum alanin %20'sinden az bir oran igin
hafif, %20 ile %40 arasindaki bir oran i¢in orta ve %40'1 asan bir oran i¢in siddetli mitral
yetersizlik olarak derecelendirilir. Bagka bir deyisle, mitral yetersizlik jeti, mitral kapagin
hemen altinda veya mitral kapaktan sol atriyuma dogru 2 mm'den daha az olacak
sekildeyse minimal veya hafif; sol atriyum kavitesinin ortasindaysa orta; sol atriyum
kavitesinin ilerisindeyse onemli derecede mitral yetersizligi olarak da kabul edilebilir.
Calismalara gore mitral yetersizlik, diger kardiyomyopatilerden ziyade sol kalp
geniglemesinin ana nedenini olusturmaktadir. MVP’si olan 80 hastanin oldugu bir
calismada hastalarin Doppler ekokardiyografik incelemesinde 55 (%69) hastada mitral
yetersizlik saptanmistir. 47 hastada (%59) minimal veya hafif, 8'inde (%10) orta veya
siddetli bulunmustur. Sol atriyum ve sol ventrikiil boyutu, hafif derecede mitral yetersizligi
olan veya hig yetersizligi olmayan hastalarda, orta veya siddetli derecede mitral yetersizligi
olan hastalara gore daha kii¢iikk bulunmustur (93). Bu ¢alisma 6rneginde goriilecegi iizere,
sol kalp bosluklarinin boyutlari ile mitral yetersizlik siddeti arasinda giiglii bir iliski vardir.

Doppler ekokardiyografi ile mitral yetersizligin zamanlamasi, yetersizlik jetinin yonii
ve jeti kapsayan alan da incelenebilir. Tiim sistol boyunca goriintiilenen yetersizlik
holosistolik, sistol baslangicindan baslayarak sistol sonundan 6nce sona eren yetersizlik
erken sistolik, sistol baslangicindan sonra baslayan yetersizlik ise gec¢ sistolik mitral
yetersizlik olarak adlandirilir. Mitral yetersizligin zamanlamas1 yetersizlik derecesi ile
iligskilendirilmektedir. 100 idiyopatik MVP’li hastanin oldugu calismada 54 hastada mitral
yetersizlik saptanmig olup, holosistolik mitral yetersizligi olan hastalarda, erken veya geg

sistolik yetersizligi olan hastalara gore daha siddetli mitral yetersizlik goriilmistiir (94).
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Mitral yetersizlik jetleri, genellikle prolabe olan yaprak¢igin karsisina yonelme
egilimindedir. Jet yonii, interatriyal septuma veya aort kokiiniin arka tarafina dogru ise
anteromedial, apikal goriinimde lateral atriyal duvara veya parasternal goriintimde
posterior atriyal duvara dogru ise posterolateral, sol atriyumun orta {igte birlik kism ile
siirlt oldugunda ise santral yerlesimli olarak adlandirilir. Yine ayni ¢aligmada; anterior
yaprake¢ik prolapsusu olan 9 hastanin 8’inde jet yonii arkaya dogru veya santralde,
posterior yaprak¢ik prolapsusu olan 7 hastanin hepsinde one dogru, her iki yaprakgik
prolapsusu olan 5 hastanin hepsinde arkaya dogru veya santralde saptanmistir (94).
Herhangi bir goriiniimde agikga goriilen en biiyiik jet alan1 mitral yetersizligin maksimum
jet alan1 olarak adlandirilir. Maksimal mitral yetersizlik jet alaninin kalin yaprakgiklart ve
mitral anulus dilatasyonu olan hastalarda daha fazla oldugu saptanmistir (85). Bu
nedenlerle mitral yetersizlik jetlerinin varhigi, siddeti, yoni ve boyutu MVP'de goriilen
anulus dilatasyonu, mitral yaprakgiklarin kalinlasmasi ve hangi yaprak¢igin prolabe
olduguyla yakindan iliskilidir.

Doppler ekokardiyografi, mitral yetersizligi saptamakla birlikte MVP tanis1 koymakta
zorlanilan hastalarda tanimnin desteklenmesine yardimeci olur. Akim sinyali ¢ogunlukla
yaprakgiklarin sarkan kisimlarinda lokalize oldugundan, sinyali kagirmamak igin dikkatli
olmak gereklidir. Diger taraftan saglikli kisilerde mitral kapak kapanma sinyali ile ¢akisan
ve sistoliin ilk yarisin1 asmayan erken sistolik geri akimin gozlendigi ¢alismalar da
bulunmaktadir. Buna gore saglikli bireylerde de ilerleyen yagla birlikte Doppler

ekokardiyografi ile saptanan mitral yetersizligi prevalansinda artis gériilebilmektedir (95).

2.11.5. TRANSOZOFAGEAL EKOKARDiIYOGRAFI

Cocuk ve yetiskin hastalarda kapak bozukluklari, endokardit, aort diseksiyonu,
intrakardiyak trombiis ile bunlarin komplikasyonlarmin degerlendirilmesinde TTE
(transtorasik  ekokardiyografi) genellikle yeterli olsa da TEE (trans6zofagial
ekokardiyografi) daha ayrintili bir inceleme imkani1 saglar.

Trans6zofageal ekokardiyografi, yemek borusuna endoskopik prob yerlestirilip, probu
goriintiileme diizlemlerinde manipiile ederek kalbin ve biiyliik damarlarin tomografik
gortintiilerinin elde edilmesi yontemidir. Transézofageal ekokardiyografi ile parasternal
uzun eksen kesitinde, mid-6zofagial diizlemdeki dereceler arasinda, ventrikiil sistolii
esnasinda mitral kapak yaprakg¢iklarimin mitral anulus diizleminden >2 mm sol atriyuma

dogru yer degistirmesi MVP olarak kabul edilmektedir. Trans6zofageal ekokardiyografi,
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ozellikle klinik durumu TTE’ye elverissiz hastalarda biiyiik yarar saglar. Bununla birlikte
TEE calismalar toplam ekokardiyografik incelemelerin sadece %5 ile %10'unu temsil
etmektedir (96).

MVP'l hastalarda; yaprakeiklari, korda yapilarini, mitral yetersizligi ve vejetasyonlari
gorlintiilemede transozofageal ekokardiyografinin, TTE’den daha {istiin oldugu
bulunmustur. Bununla Dbirlikte, yapilan calismalarda TTE ve TEE’nin goriintiileme
sonuglart arasinda uyum vardir. Primer MVP’li ve mitral yetersizligi olan 77 hastanin
incelendigi bir ¢alismaya gore, intraoperatif korda riiptiirii saptanan hastalarda TEE ve
TTE’nin duyarlilig1 %100 ve 63,6, 6zgiinligii %100 ve 100, pozitif prediktif degeri %100
ve 100 bulunmustur. Opere olmayan hastalarin da katildigi genel degerlendirmede ise
korda riiptiirii tanis1 icin TEE esas alindiginda TTE nin duyarliligi % 69,2, 6zgiinliigii %
86,2, pozitif prediktif degeri %72 bulunmustur (97). Prolabe olan yaprakgiklarin tespitinde
TTE ve TEE arasinda fark bulunmamisken mitral yaprakeiklarin, yetersizligin ve korda

rlptiiriiniin degerlendirilmesinde multiplan TEE'nin daha iistiin oldugu kanitlanmustir.

2.12. TANI

MVP tanisinda 6ykii ve oskiiltasyon bulgulari en 6nemli yol gostericilerdir. Ancak
ekokardiyografi parasternal uzun eksen kesitinde mitral kapak o6n veya arka
yaprak¢iklarinin tamaminin ya da bir kisminin sistol sirasinda mitral anulus diizleminden
>2 mm sol atriyuma dogru yer degistirmesi, MVP i¢in kesin tan1 dlgiitiidiir. Yaprakgiklarin
>5 mm kalinlasmast ve anulusun >3 cm genislemesi de MVP lehine degerlendirilir (98).
Klinik belirti ve bulgular dikkate alindiginda yapilan incelemelerde M-mod ve 2-D
ekokardiyografi kombinasyonu kullanilarak MVP tanisinda yiiksek duyarlilik ve 6zgilliik
saglanmustir.

MVP tanis1 koymak genellikle zordur ve kimi zaman kafa karistirici olabilmektedir.
Birgok klinisyen, semptom olsun ya da olmasin, orta veya ge¢ sistolik klik ve gec sistolik
ifirtimlic  bir hastada MVP tamisim1  diistinecektir. Bununla birlikte MVP’nin
ekokardiyografik tanisi olan hastalarda da tamamen normal fizik muayene goriilebilir.
Oskiiltasyonda duyulan izole bir klik sesi saglikli kisilerde nadir degildir ve bazi1 hastalarda
MVP disindaki durumlar da bu sese neden olabilir. Ote yandan, ekokardiyografi ile
incelemelerde klinisyenler arasi farkliliklar da s6z konusudur. Nagar ve ark.’nin yaptig
caligmaya gore MVP tanisinin kesinlesmesi icin klinik ve oskiiltasyon bulgulari olsun ya

da olmasin, MVP’nin ekokardiyografik olarak tanimlanmasi gerekmektedir (54).
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M-mod ekokardiyografide mitral yaprakeiklarin ge¢ sistolik bombelesmesi; 2-D
ekokardiyografide parasternal uzun eksen goriinimiinde yaprakgiklarin sol atriyuma dogru
yer degistirmesi ve mitral yaprakgiklarin kalinlasmasi, MVP tanisinda giivenilir
ekokardiyografik bulgulardir. Bu bulgularin herhangi birine veya tiimiine sahip olan bir
hastanin MVP olma olasilig1 oldukga yiiksektir. Yaprakg¢iklarin M-mod ekokardiyografide
holosistolik prolapsusu, apikal 4-bosluk goriiniimiinde sol atriyuma dogru yer degistirmesi
ve Doppler ekokardiyografisinde ge¢ sistolik mitral yetersizliginin bulunmasi1 ise MVP
tanis1 ic¢in zayif bulgulardir. Tek basina bir veya daha fazla zayif bulgu, kesin tan
olasiligimi azaltir. Ornegin, holosistolik prolapsus ve yaprakciklarin kalinlasmas: ile
giivenilirlik 6nemli dl¢iide artar. Ancak ince bir yaprak¢igin holosistolik prolapsusu tek
basina MVP tanisin1 desteklemez. Ayni durum, uzun eksen goriinlimiinde yaprakeik
prolapsusu olmadan apikal 4-bosluk goriiniimiindeki prolapsuslar i¢in de gegerlidir (99).

2017 yilinda giincellenmis olan 2014 Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp
Birligi'nin kalp kapak hastaliklarinin tedavisi ile ilgili kilavuzuna gore, bilinen veya
stipheli kalp kapak hastalig1 olan tiim hastalarda dikkatli bir sekilde 6ykii alinarak fizik
muayene ve transtorasik ekokardiyografi yapilmalidir. Ailesinde MVP 6ykiisii olan kisiler
icin de ekokardiyografi endikasyonu vardir. Kilavuzlar hastaligin evrelerine goére rutin
goriintiileme sikligi konusunda rehberlik saglamaktadir. Hafif yetersizligi olan hastalarin
ti¢ ile bes yilda bir, orta derecede yetersizligi olan hastalarin bir ile iki yilda bir ve siddetli
mitral yetersizligi olan hastalarin ise 6 ay ile yilda bir kontrol muayenesi olmasi
onerilmektedir. Ayrica semptomlarinda degisiklik olan hastalarin tekrar muayeneden

gecirilip degerlendirmesi gerekmektedir (100).

2.13. SEYIiR VE KOMPLIiKASYONLAR

Primer MVP, cocuklarda genellikle iyi seyirlidir. MVP hastalarinda sagkalim, saglikli
kisilerdekine benzer bulunmustur (101). Minnesota, Olmsted County'de asemptomatik
MVP’li 833 kiginin retrospektif incelemesinde MVP’nin prognozunda degisken risk
faktorlerinin oldugu gosterilmistir. Mortalitenin ana belirleyicileri mitral yetersizligi
derecesi ve ejeksiyon fraksiyonudur. Ozellikle aritmi ve mitral yetersizlik bulgular
olmayan asemptomatik hastalarda, prognoz iyi seyreder. Semptomatik hastalar,
asemptomatik ve minimal semptomatik hastalara gére uzun vadede daha kotii sonuglara ve
daha kisa sagkalim siirelerine sahiptirler. Orta ve ileri derecede mitral yetersizlik ile EF <

%50 olmast mortalite i¢in birincil risk faktorleridir. MVP ile iliskili komplikasyon gelisme
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olasiligmin mitral yetersizliginin siddeti ile dogrudan iliskili oldugu kanitlanmistir.
Morbiditeyi artiran ikincil faktorler ise hafif derecede mitral yetersizlik, sol atriyum
boyutunun >40 mm olmasi, flail yaprakgik, atriyal fibrilasyon ve ileri yastir. Hi¢ risk
faktorii olmayan veya bir risk faktorii olan hastalarda 10 yillik mortalite %5 oraninda
bulunmustur. Bu deger saglikli bireyler igin gecerli olan orandan farkli degildir.
Kardiyovaskiiler morbidite orani yilda %0,5 iken MVP ile iliskili olay (endokardit, kalp
yetmezligi, mitral kapak cerrahisi ve ani 6liim) goriilme oran1 y1lda %0,2 bulunmustur. iki
veya daha fazla risk faktoriine sahip hastalarda ise kardiyovaskiiler morbidite ve MVP ile
iligkili olay goriilme oranlar1 daha yiiksektir. Kardiyovaskiiler morbidite yilda %6,2 ve
MVP ile iliskili olaylarin goriilme orani ise yilda %1,7 dir. Birincil risk faktorleri olan
hastalarda ise 10 yillik mortalite %45 iken yiiksek morbidite (yilda %18,5) ve MVP ile
iliskili olay goriilme oraninda artis (yilda %15) gostermislerdir (102).

MVP’li hastalarin prognozu genellikle iyi olmakla birlikte kimi zaman ciddi
komplikasyonlar da goriilebilmektedir. 1980'lerde ekokardiyografi kullanimiyla birlikte
daha yiiksek komplikasyon oranlart tanimlanmistir. Mitral yetersizlik, konjestif kalp
yetmezligi, enfektif endokardit ve serebrovaskiiler olaylar gibi MVP'nin aritmik olmayan
komplikasyonlar1 ile ¢esitli derecelerdeki aritmiler ve ani kardiyak olim gibi aritmik
komplikasyonlar goriilebilir. MVP hastalarinda komplikasyonlarin 6ncelikle oskiiltasyon
bulgular1 olan hastalarda ortaya ciktigi, oskiiltasyon bulgusu olmayan MVP’li hastalarin
takiplerinde daha az komplikasyon goriildiigii saptanmistir. MVP, kadinlarda daha sik
goriilmesine ragmen, erkeklerde MVP’ye bagli komplikasyonlar daha sik bildirilmistir.
Ciddi mitral yetersizligi olan kadinlar arasinda da mitral kapak cerrahisi gegirme olasiligi
erkeklere gore daha azdir. Ilerleyen yasla birlikte mitral yetersizlik siddeti, dolayisiyla
komplikasyon gelisme riski de artar (73). Zuppiroli ve ark.’nin yetiskin MVP’li hastalarda
yaptiklar calismada yagslilik, erkek cinsiyet ve holosistolik ifiiriim varligi mortalite ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin bagimsiz belirleyicileri olarak saptanmistir (103).
Bununla birlikte ciddi komplikasyonlar, yaprak¢ik kalinlagsmasi ve sol ventrikiil
bosluklarinin biiyiimesi ile iliskilendirilmistir. Ayrica Klasik MVP’li hastalarin non-klasik
MVP’li hastalara gore daha siddetli mitral yetersizliginin oldugu, endokardit ve inme gibi
komplikasyonlarinin daha ¢ok goriildiigii ve daha fazla mitral kapak cerrahisi gecirdikleri

saptanmistir (90).

2.13.1. MIiTRAL YETERSIZLiK
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Mitral yetersizlik, mitral kapagin bir veya daha fazla bileseninin (yaprakgiklar, korda
tendinealar, papiller kaslar, anulus) anormallikleri sonucu olusur. Mitral yetersizlik, mitral
kapak yapisinin bozuklugundan kaynakli primer nedenli olabilecegi gibi kardiyomiyopati
veya koroner hastaliklar nedeniyle sekonder de goriilebilir. Primer mitral yetersizliginin
nedenleri arasinda MVP, romatizmal kalp hastaligi, enfektif endokardit ve travma bulunur.
MVP’de miksomatdz dejenerasyona bagli olarak prolapsusun ilerlemesiyle birlikte mitral
anulus genisler, papiller kaslarin ve korda tendinealarin yapist bozulur. Bu degisiklikler
yaprakg¢iklarin diizgiin bir sekilde birlesmesini engelleyerek mitral yetersizlige yol acar.

MVP’nin en sik goriilen komplikasyonu mitral yetersizliktir. Toplumda MVP
cogunlukla mitral yetersizlige dogru ilerleme egilimdedir. MVP’nin degerlendirilmesi ve
tedavisinde, mitral yetersizligin gelisimi ve ilerlemesinin izlenmesi 6nemlidir. Mitral
yetersizlik gelismis iilkelerde yaygin olarak gorillen bir kalp hastaligidir. Genel
popiilasyonun %1 ile %2’sinde goriilmektedir (15). Siddetli mitral yetersizlik pulmoner
hipertansiyon, endokardit, atriyal fibrilasyon, inme ve hatta 6liime yol agar. Erkek cinsiyet
ve ileri yas, mitral yetersizligi gelisme ve ilerleme riskini artirmaktadir. En ¢ok kapak
onarimi Veya replasmani, miksomatdz kapak dejenerasyonuna bagli mitral yetersizlik
goriilen hastalarda gerekmektedir.

Mitral yetersizlik normal, artmis veya kisith mitral kapak hareketine gore
smiflandirilir. Carpentier siif I, yaprakegik perforasyonu ve anulus dilatasyonu nedeniyle
olan mitral yetersizlikleri igerir. Endokardit ve konjenital yarik mitral kapagi olan
hastalarda goriiliir. Saf anulus dilatasyonu kadin cinsiyet, kii¢iik kapak boyutu, diisik EF
ve hipertansiyon ile iligkilendirilmektedir. Carpentier simif II'de mitral kapak hareketleri
artmigtir. Cogunlukla MVP, akut iskemik mitral yetersizlik, Marfan sendromu, EDS,
travmatik mitral yetersizlik, endokardite bagli korda riiptiirii ve akut romatizmal
miyokarditten kaynaklanir. Bu sinifta yer alan yaprakgiklarin miksomatoz dejenerasyonuna
bagli gorilen mitral yetersizlik, mitral kapak tamiri veya replasmanin baslica
endikasyonudur. Carpentier sinif Illa diyastolde siirli yaprak¢ik hareketi nedeniyle olan
mitral yetersizlikleri igerir. Etyolojiler arasinda romatizmal kalp hastaligi, miyokardiyal
fibrozis, Hurler hastaligi, idiyopatik hipereozinofilik sendrom, SLE, radyasyon,
antifosfolipid antikor sendromu (APS) ve kardiyak amiloidozis gibi infiltratif hastaliklar
yer alir. Bu grupta endomiyokardiyal fibrozis sonucu mitral kapak yaprakg¢iklarinin
kalinlagmas1 ve yetersizlik goriiliir. Sinif IlIb'de sistolde sinirli yaprak¢ik hareketine yol
acan nedenler vardir. Dilate kadiyomiyopati (idiyopatik ya da iskemik) baslica nedendir.

Diskinezik veya anevrizmal ventrikiil segmentleri nedeniyle sol ventrikiil dilate olur ve
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yetersizlik goriiliir. Yaprakgik, korda ve papiller kaslarin morfolojisi genellikle normaldir.
Mitral yetersizlik etyolojisinde en ¢ok fonksiyonel mitral yetersizligine bagli Carpentier
smif 1llb goriilmektedir. Hipertrofik kardiyomiyopati ve mitral anuler kalsifikasyon gibi
siiflandirilmamig mitral yetersizlik nedenleri de vardir (15).

Mitral yetersizliginin derecesi Doppler ekokardiyografi ile dl¢iilir. Yetersizlik hacmi,
mitral ve aort ejeksiyon hacimleri arasindaki fark olarak hesaplanir. Yetersizlik fraksiyonu
yetersizlik hacminin mitral ejeksiyon hacmine boliinmesiyle hesaplanir. Yetersizlik orifis
alan1 ise yetersizlik hacminin hiz ve zamana goére hesaplanmasiyla bulunur. Mitral
yetersizlik derecesi parasternal ve apikal uzun eksen ve apikal dort odacik goriiniimlerinde
maksimum yetersizlik jet alani / sol atriyum alan1 orani olarak degerlendirilir. Eser, hafif,
orta ve siddetli mitral yetersizlik jet alan1 / LA alani oranlar1 %0 ile %10, %10 ile %20,
%20 ile %40, %40 ve iizerinde olacak sekilde siniflandirilir (104). Baska bir deyisle, eser
derecede mitral yetersizlik maksimal jet alani sol atriyum alaninin %20’sinden az olan ve
sol atriyum alanin Y’tinii kaplayan yetersizliktir. Hafif derecede mitral yetersizlikte
maksimal jet alan1 %20-40 arasindadir ve sol atriyum alaninin '2’sini kaplar. Orta derecede
mitral yetersizlikte maksimal jet alan1 %40°dan fazla ve sol atriyum alaninin % {inii kaplar.
Siddetli mitral yetersizlik ise 60 ml ve tizeri yetersizlik hacmi, %50 ve iizeri yetersizlik
fraksiyonu ve 0,4 cm? ve iizeri yetersizlik orifis alan1 varliginda tanmimlanir. Kabaca, akim
boyutunun yetersizlik siddetinin 6lgiitii oldugu disiiniiliirse 2 mm'nin altindaki yetersizlik
alanm hafif, 2-5 mm yetersizlik alan1 orta, 5 mm tizeri ileri mitral yetersizlik siddetini
gosterir.

Gelismis iilkelerde organik nedenli mitral yetersizliginin baslica nedeni MVP’dir.
Framingham c¢alismasinda MVP’li hastalarda MVP olmayanlara gore daha fazla mitral
yetersizligi gorilldigi bildirilmisgtir (5). MVP'nin  bir komplikasyonu olan mitral
yetersizligin, 2-D ekokardiyografi ile saptanan anormal mitral kapak morfolojisi ve
yaprakcik koaptasyonu arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Onemli derecede mitral
yetersizligi olan MVP'li hastalarin, mitral yetersizligi olmayan MVP’li hastalara gore
mitral yaprakgiklarinda sistol esnasinda bombelesme ve uzamanin daha fazla oldugu 2-D
ekokardiyografik incelemelerle gosterilmistir (85). Bununla birlikte mitral yetersizligi olan
MVP’li hastalarin parasternal uzun eksen goriiniimiinde sol atriyum ve sol ventrikiil
diyastol sonu hacmi, mitral anulus ve diger mitral aparat yapilari da normalden biiyiiktiir
(105).

MVP’li hastalarda duyulan mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik {ifiirliim ¢cogunlukla mitral

yetersizlikle iliskilendirilir. Mitral yetersizligi olmayan ile 6nemsiz ve dnemli derecelerde
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mitral yetersizligi olan yetiskin hasta gruplarimin karsilastirildig: bir ¢alismada, 6nemsiz
derecede mitral yetersizligi olan 47 hastanin 7’sinde oskiiltasyon bulgusu yokken 6nemli
derecede mitral yetersizligi olan 8 hastanin hepsinde mid-sistolik klik veya ge¢ sistolik
ifiirim duyulmustur (93). Ancak ekokardiyografi, her zaman Kklinikle uyumlu olmayabilir.
Yapilan bir ¢caligmaya gore Doppler ekokardiyografi ile mitral yetersizligi olan 55 hastanin
20'sinde (%36) mitral yetersizlik sistolik ifiiriimii, oskiiltasyonda sistolik tifiiriim olan 8
hastada da ekokardiyografi ile mitral yetersizligi saptanmamustir. Ote yandan mitral
yetersizlik bulunmayan 25 hastanin 8'inde (%32) oskiiltasyonda sistolik {iflirlim
duyulmustur (93). 54’iinde mitral yetersizlik olan 100 idiyopatik MVP’li hastada yapilan
baska bir caligmada ise mitral yetersizlik siddeti ile mid-sistolik klik varligi arasinda
herhangi bir iliski bulunmamuistir (94).

MVP’li hastalarda mitral yetersizligin prediktif faktorleri caligmalarda farkliliklar
gostermektedir. 82 asemptomatik MVP’li hastanin incelendigi bir ¢alismada mitral
yetersizligin ilerlemesinde anulus genislemesi, tek etken olarak bulunmustur (106).
Yapilan baska bir ¢caligmada ise 245 MVP’li hastanin, yaprakg¢iklarinda belirgin prolapsusu
olanlarinda daha siddetli mitral yetersizligi goriilmustir (107). Ayrica calismalarda
posterior yaprake¢ik prolapsusu olan hastalarda orta ve siddetli mitral yetersizligi, anterior
yaprakgik prolapsusu olan hastalara gére daha sik goriilmistiir (93,102).

MVP’li hastalarda kardiyak dongii sirasinda tekrarlanan yaprakgik prolapsusunun doku
biitiinliiglinliin bozulmasini tetikledigi ve ilerleyen miksomatz dejenerasyonla birlikte
mitral yetersizlige sebep oldugu bilinmektedir. Bu dongiiyle birlikte mitral yetersizligin
gelismesi ve ilerlemesi sonucu sol kalp bosluklarinda biiyiime goriiliir (51). Ayrica ileri
derecede mitral yetersizligi olan hastalarda, mitral yetersizligi olmayan MVP'li hastalara
kiyasla mitral kapak genislemesi ve yaprak¢ik prolapsusunun daha ¢ok goriildiigii
saptanmigtir (105). Bunlar, MVP’de birbirini tetikleyen durumlardir.

Yapilan ¢alismalarda MVP’li hastalarda goriilen mitral yetersizlik varligi ve siddetinin
sikligr farkliliklar gostermektedir. Hemodinamik olarak anlamli mitral yetersizlik vakalarin
az bir kisminda goriilir. Hastalarin ¢ogunda, sadece hafif derecede mitral yetersizlik
goriliir. Mitral yetersizligi olmayan MVP’li hastalar da mevcuttur (5,108). Yapilan baska
bir ¢alismaya gore MVP’si olan hastalarin %69'unda mitral yetersizligi saptanmis ancak
bunun sadece %10'unun orta ile siddetli yetersizlik oldugu bildirilmistir (93). Framingham
calismasinda ise ileri derecede mitral yetersizlik, klasik MVP’si olan 47 hastanin %7'sinde,
non-klasik MVP’si olan 37 hastanin ise sadece %0,5'inde goriilmiistiir (5). Primer MVP’1i

42 ¢ocuk hastanin incelendigi bir ¢alismada 31 hastada mitral yetersizlik goriilmektedir.
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Mitral yetersizligi olmayan 11 hasta (%26,2) vardir. Mitral yetersizligi olan hastalarin
26’s1 (%61,9) hafif, 5’1 (%11,9) orta mitral yetersizlik olarak saptanmistir. Hastalarin
hi¢birinde 6nemli derecede mitral yetersizlik saptanmamustir (58). Yine 55 MVP’li ¢ocuk
hastanin takip edildigi baska bir ¢alismada ise hastalarin 37’sinde mitral yetersizlik
saptanmis olup, bunlarin sadece 4’{inde mitral kapak replasmani gerekmistir (54).

Mitral yetersizlik, MVP’ye bagli komplikasyon gelismesinde oldukga etkilidir. MVP
ile iliskili komplikasyonlarin goriilmesinde mitral yetersizligin siddeti dogrudan etkilidir.
Yapilan arastirmalar mitral yetersizligin replasman gerektiren ilerleyici kapak
disfonksiyonu, infektif endokardit ve ani 6liim dahil olmak {izere ciddi sekeller igin risk
artigina neden oldugunu bildirmistir (41,73).

Mitral yetersizlik i¢in tedavi yontemleri halen sinirlidir. Yetersizligin ilerlemesini
onlemek ve komplikasyonlarinin engellenmesi i¢in medikal ve cerrahi ydntemlere
bagvurulur. 2014 Amerikan Kalp Dernegi / Amerikan Kardiyoloji Koleji (AHA / ACC)
kilavuzlarinin 2017 odakli gilincellemesi ve 2017 Avrupa Kardiyoloji Dernegi
kilavuzlarinina gore kronik primer mitral yetersizligi ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
<% 60 olan semptomatik hastalar ile kapak cerrahisi i¢in aday olmayan semptomatik
hastalar, anjiyotensin doniistiiriici enzim (ACE) inhibitorii, anjiyotensin-II reseptor bloker,
B-bloker ve ditiretikler ile tedavi edilmelidir. MVP’li hastalarda da goriilebilen kiint gogiis
travmasi, akut miyokard enfarktiisii (MI), bakteriyel endokardit gibi nedenlerden gelisen
spontan korda ve papiller kas riiptiirii gibi akut ciddi mitral yetersizlige neden olan bu

durumlar cerrahi acil miidahale gerektirir (5).

2.13.2. ENFEKTIF ENDOKARDIT

MVP’de mekanik ve hemodinamik stres yaprakg¢iklarda endotelyal erozyona neden
olmaktadir. Bu endotelyal bozulma bir bakteriyemi esnasinda bakteriyel adezyon ve
kolonizasyonun olabilecegi mikrotrombiislere neden olur ve boylece enfektif endokardit
gelisir. Cocukluk yas grubunda MVP’ye bagh enfektif endokardit goriilme sikliginin
erigkinlere gore daha diisiik oldugu savunulmaktadir (52).

Enfektif endokardit, MVP'li hastalarda normal mitral kapakli hastalarla
karsilastirildiginda daha sik goriilmektedir. Genel popiilasyonda yapilan ¢alismalara gore
MVP’li hastalarda enfektif endokardit gelisme riskinin arttig1 soylenmektedir (109). Erkek
cinsiyet, ileri yas, yaprakciklarda kalinlagma, flail mitral kapak, iifiirim varligi, orta veya

ileri derecede mitral yetersizlik MVP'li hastalarda enfektif endokardit gelisime riskini
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artirir. MVP’li hastalarda mitral yetersizlik iifiirtimii duyulmaya baslandiginda endokardit
geligsme riskinin arttigi saptanmustir (110). Orta veya ileri derecede mitral yetersizligi veya
flail yaprakg¢iklar1 olan MVP hastalar1, en yiiksek enfektif endokardit riski olan hasta
grubudur. Mitral yetersizligi olmayan MVP’nin, enfektif endokardit ile sonug¢lanma
ihtimali azdir. Yapilan bir ¢alismada daha Once mitral yetersizligi tanisi konmamis
hastalarda enfektif endokardite rastlanmamistir. Buna karsilik enfektif endokardit
insidans1, orta veya ileri derecede mitral yetersizligi ve flail yaprakg¢iklari olan MVP
hastalarinda daha yiiksek bulunmustur (109).

300 idiyopatik MVP’li hastanin uzun siireli takibinin yapildig1 bir calismada 18 hastada
mitral kapak enfektif endokarditi kaydedilmistir. Calismadaki hastalarin g¢ogunda
endokardite Streptococcus viridans neden olmustur. 10 hastada “’floppy’’ mitral kapak,
geri kalan 8 hastada ciddi mitral yetersizligi mevcuttur (41). Yine baska bir ¢alismada 896
MVP hastasinin 8'inde enfektif endokardit gelismistir. Enfektif endokardit olan 4 hastada
(%50) St.viridans, 2 hastada (25%) Staphylococcus aureus etken olarak saptanmistir (109).
Cocukluk yas grubundaki ¢alismalarda ise Bisset ve arkadaglar1 119 izole MVP’li ¢ocugun
uzun siireli takibinde sadece 1 hastada enfektif endokardit saptarken (111), enfektif
endokarditi olan 68 ¢ocuk hastada yapilan baska bir caligmada ise hastalarin %15’inde
MVP goriilmiistiir (112).

Enfektif endokardit ile ilgili 2007 AHA ve 2014 AHA / ACC kalp kapak hastaligi
kilavuzlarinin giincellenen bilgilerine gore, mitral kapak hastaligi olan hastalara (protez
kapak replasman1 veya enfektif endokardit 6ykiisii olmaksizin) disle ilgili veya bagka tiirlii

invaziv girisimlere maruziyette antibiyotik profilaksisi dnerilmemektedir (113).

2.13.3. SEREBROVASKULER OLAYLAR

Serebrovaskiiler olaylar, iskemik inme ve gegici iskemik atak (TTA) olarak tanimlanir.
Akut iskemik inme, bir haftadan kisa siire 6nce vaskiiler yetmezlige bagh gelisen ve 24
saatten fazla siiren klinik bulgulardir. TIA ise vaskiiler yetmezligin neden oldugu 24 saat
icinde tamamen diizelen gegici bir defisit olarak tanimlanir.

MVP, prolabe olan yaprakgiklarda trombiis gelisme ihtimalinden dolay1 potansiyel bir
serebrovaskiiler olay (SVO) kaynag olarak kabul edilmektedir. incelenen SVO
vakalarinda vejetasyonlar genellikle mitral kapagin atriyal tarafinda bulunmustur. Mitral

yetersizligi nedeniyle MVP’li hastalarda atriyal fibrilasyon ve dolayisiyla SVO riskinin
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arttig1 varsayilmaktadir. Bununla birlikte, 6zellikle gen¢ hasta popiilasyonunda MVP ve
SVO arasindaki iligki tartigmalidir.

MVP’li hastalarda goriilen serebrovaskiiler olaylar daha c¢ok atriyal fibrilasyon ve
trombotik lezyonlarla iliskilendirilmistir. Ileri yas ve kalin yaprakeiklar, mitral yetersizlik
derecesi ile iligkili olarak SVO riskini artirtr. MVP’li ve bilinen atriyal fibrilasyon veya
SVO o&ykiisii olmayan 777 hastanin incelendigi bir ¢alismaya gore ileri yas, mitral kapak
kalinlagsmas1 ve EKG'de paroksismal veya kalic1 atriyal fibrilasyon varligi SVO riskini
artirmaktadir. Ayni ¢alismada, MVP hastalarinin, yasam boyu SVO riskinin normal
popiilasyona gore iki katindan fazla oldugunu gézlemlenmistir (114).

Atriyal fibrilasyon (AF) riski komplike MVP'ye neden olan ileri yas, sol atriyum
geniglemesi ve ileri derecede mitral yetersizlik ile artmaktadir. AF’nin goériilme ihtimali
mitral yetersizligi olmayan hastalara kiyasla, orta veya ileri derecede mitral yetersizligi
olan hastalarda goriilme ihtimali daha yiiksek bulunmustur. Mitral yetersizlik ve sol
atriyum genislemesi yasla birlikte ile artar. Bu durum MVP'li yash hastalarda benzer yas
ve cinsiyetteki popiilasyona kiyasla artan SVO riskini agiklamaktadir. Yapilan bir
calismada MVP tanisindan on yil sonra, baslangicta siniis ritmindeki hastalarin %13'tinde
atriyal fibrilasyon ortaya ¢ikmis ve SVO igin yiiksek risk tanimlanmigtir (115).

MVP'li geng hastalarda SVO ve diger embolik olaylar nadir goriilmektedir. Ozellikle
inme nedeni olarak ateroskleroz veya hipertansiyon gegirme olasiligi daha diisiik olan geng
hastalarda SVO ve MVP arasinda zayif bir iligki oldugu bildirilmistir. 50 yasin altindaki
hastalarda SVO oranlar disiiktiir ve normal popiilasyondan farkli degildir. Yapilan bir
calismada SVO’lu 213 hastanin 4'inde (%1,9), muhtemel SVO’lu 71 hastanin da 2'sinde
(%2,8) MVP saptanmustir (116). Yine toplum tabanli yapilan Framingham ¢alismasinda da
%2,4'lik benzer bir yayginlik bulunmustur (5).

Cocuklarda SVO goriilme riski diisiik olmasina ragmen 6nemli bir morbidite nedenidir.
MVP ve ¢ocukluk donemi inme arasindaki iliskiyi destekleyen MVP’li iki ¢ocuk hastanin
incelendigi ¢alismaya gore MVP’nin, SVO’ya yatkinlik yarattig1 disiinilmektedir (117).
Yine yapilan bir diger ¢caligmada ayni aile iiyesinden olan 27 kisilik bir hasta grubunun
8’inde MVP saptanmistir. Calismadaki MVP’li hastalarin 4’iinde yagamin ilk yirmi yilinda
toplam 8 SVO goriilmiistiir. Bu hastalarin higbirinde MVP disinda SVO igin risk faktorii
bulunmamistir. Ailenin diger tiyelerinden MVP tanis1 koyulmamis bireylerde ise SVO
goriilmemistir (118). Bu ¢aligsma, ailesel SVO nedenleri arasinda MVP’nin de diisiiniilmesi

gerektigini ortaya koymaktadir. Bununla birlikte Marfan sendromu, osteogenez imperfekta,
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MASS fenotipi ve Ehlers-Danlos sendromu gibi hastaliklarin da goriildiigi MVP’li
hastalarda SVO riskinde artig goriildiigti de diistiniilmektedir.

2.13.4. ARITMI

MVP’li hastalarda, hemodinamik bozukluk olmasa bile, atriyal ve ventrikiiler erken
vurular, supraventrikiiler tasikardi, atrial flutter, atrial fibrilasyon, ventrikiiler tagikardi ve
ventrikiiler fibrilasyon gibi aritmiler goriilebilmektedir. Malign aritmik MVP’de risk
altindaki  hastalar genellikle kadindir. Hastalarin EKG’lerinde  repolarizasyon
anormallikleri, polimorfik veya sag dal blogu morfolojisi olan kompleks ventrikiiler
aritmiler goriiliir.

MVP’li hastalarda goriilen Kompleks ventrikiiler aritmiler, ventrikiiler fibrilasyon ve
ventrikiiler tasikardiden olusur. Bunlar non-sustained veya sustained olarak goriilebilir.
Kompleks ventrikiiler aritmi ii¢ ve daha fazla ventrikiiler erken atimli aritmiler olarak ikiye
ayrilir. Mindor ventrikiiler aritmiler ise izole ventrikiiler erken atim, couplet veya bigemine
ventrikiiler erken atimdan olusur. Non-sustained VT, 24 saatlik ritim Holter EKG izleme
sirasinda 30 saniyeden az siiren, > 100 vuru/dk hizinda, 3 veya daha fazla olan ardigik
ventrikiller erken atim olarak tanimlanir. Sustained VT, >100 vuru/dk hizda ve 30
saniyeden fazla siiren veya sonlandirma i¢in bir miidahale gerektiren tasikardi olarak
tanimlanir. VPC’ler (ventrikiiler erken kompleks) ise seyrek, uniform, multiform ve
couplet olarak siniflandirilir. Kosu bandi egzersizinde <5, ambulatuar EKG’de saatte <30
erken vuru seyrek erken vuru, kosu bandi egzersizinde >5 veya ambulaturar EKG’de saatte
>30 erken vuru uniform olarak adlandirilir.

MVP’li hastalarda yapilan elektrofizyolojik ¢aligmalar, elektriksel instabilitenin mitral
kapak yaprakgiklarinin prolapsusu nedeniyle sol ventrikiil miyokardindaki fibrozis sonucu
gelistigini 6ne stirmektedir. Elektrofizyolojik calismalara gore prolabe olan yaprakgik ile
bitisigindeki yapilar, papiller kaslarda ve korda tendinealarda gerilme yaratarak
endokardiyumun uyarilmasina neden olmakta ve bdylece erken ventrikiiler atimlart
tetiklemektedir (119). Ayrica endokardiyal siirtiinme lezyonlarinin, otonom sinir sistemi
disfonksiyonunun, iletim sistemi anormallikleri gibi faktorlerin de aritmiye neden oldugu
diisiiniilmektedir. Ozellikle MVP’de sik goriilen ventrikiiler erken atim seklindeki
aritmiler; re-entry mekanizmasi, anormal otoregiilasyon, uzak bir odaktan veya bir siniis
ritminden tetiklenmeyle gelismektedir. Bununla birlikte purkinje dokusundan kaynaklanan

erken ventrikiiler atimlarin ventrikiiler fibrilasyon tetikleyicileri oldugu gosterilmistir.
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Aritmik MVP hastalarinda ventrikiiler repolarizasyon anormallikleriyle birlikte uzamis QT
aralig1 da sik goriilmektedir (58). MVP’li hastalarda hemodinamik olarak anlamli mitral
yetersizligi varliginda aritmi insidansinin daha yiiksek oldugu saptanmustir. Yapilan
calismalarda MVP'li hastalarda goriilen atriyal veya ventrikiiler aritmiler, orta ile siddetli
mitral yetersizlik ile iligkilendirilmistir (61,62).

MVP’li hastalarda aritmiler, normal populasyona gore daha sik goriilmektedir. Diiren
ve ark.’nin yaptigi calismaya gore 300 hastanin 27’sinde supraventrikiiler tasikardi,
56’sinda ventrikiiler tasikardi, 2’sinde ventrikiiler fibrilasyon saptanmistir (41).
Eriskinlerde oldugu gibi MVP'li ¢ocuklarda da ventrikiiler aritmi siklikla goriilmektedir.
Izole MVP’si olan 103 ¢ocuk hastanin incelendigi bir calismada, hastalarm 39'unda (%38)
ambulatuar EKG'de, 16'sinda (%15,5) kosu bandi egzersizine yanit olarak VPC
(ventrikiiler erken atim) goriilmiistiir. Ambulatuar EKG’de aritmi saptanan hastalarin
24’linde seyrek VPC, 7’sinde uniform VPC, 5’inde multiform VPC, 3’iinde couplet ve
yine 3’linde supraventrikiiler tasikardi saptanmistir. Kosu egzersizi sonrasi ise 4 hastada
seyrek VPC, 8 hastada uniform VPC, 2 hastada multiform VPC, 2 hastada couplet ve 2
hastada supraventrikiiler tasikardi saptanmistir. Ayrica VPC’si olan hastalarin 5’inde
(%26) carpmnti, 1’inde (%5) gogiis agrisi sikayeti vardir (120). Primer MVP’li 42 ¢ocuk
hastanin incelendigi bagka bir ¢alismada ise hastalarin 21’inde (%50) ventrikiiler ritim
bozuklugu saptanmistir. Supraventrikiiler erken vuru hastalarin 20’sinde (%47,6),
supraventrikiiler tasikardi hastalarin 3’tinde (%7,1) bulunmustur. Ventrikiiler ritim
bozuklugu olan ve olmayan hastalar arasinda yas ve yakinma varlig1 agisindan anlamli bir

fark bulunmamuistir (58).

2.13.5. ANi OLUM

Ani kardiyak 6liim, 6li bulunmadan 24 saat 6nce stabil durumda goriilen bir bireyin,
semptomlarinin aniden baslamasi veya oliimiiniin 1 saat i¢inde meydana gelmesi olarak
tanimlanir. MVP’li hastalarda ani kardiyak oliim genellikle ventrikiiler fibrilasyona
baglidir (121). MVP'de tahmini ani kardiyak &liim orani, prospektif ¢alismalara gore %0,2
ile %0,4 arasinda degismektedir (73). MVP’nin, bazi ani 6lim vakalarinda tek kardiyak
anormallik oldugu bulunmustur (41,122). Ani 6liim goriilen hastalarda senkop, presenkop,
carpinti, gogiis agrisi, dispne ve ailede ani 6liim Oykiisii oldugu gbzlenmistir.

MVP’li hastalarda hemodinamik bozukluk olmasa dahi ani kardiyak olim

goriilebilmektedir. Uzun QT sendromu, repolarizasyon anormallikleri, ventrikiiler erken
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vurular, uzayan SVT’ler, her iki yaprak¢igin prolapsusu, ileri derecede mitral yetersizlik ve
flail mitral kapak varliginda ani oliim riski artmaktadir. Ozellikle siddetli mitral
yetersizliginden kaynaklanan sol ventrikiil disfonksiyonunun ani 6liim etyopatogenezinde
onemli rolii bulunmaktadir (64,123). Patogenezden elektriksel ileti bozukluklar1 ve
otonomik disregiilasyon sorumlu tutulmaktadir. Sempatik ve parasempatik etkinligin
diizensizligi sonucu artan a-adrenerjik aktivasyona ragmen p-adrenerjik aktivitenin normal
diizeylerde kalmasinin, ventrikiiler aritmilere ve dolayisiyla o6zellikle uyku esnasinda
gergeklesen ani kardiyak dliimlere neden oldugu diisiiniilmektedir.

Ani kardiyak 6lim olarak raporlanmis 650 geng yetiskinin incelendigi bir ¢aligmada,
43 hastada izole MVP goriilmiistiir. MVP nedenli ani kardiyak 6liim c¢alismadaki biitiin
hastalarin %7'sini, aniden 6len kadinlarin ise %13"ini olusturmaktadir. Ani 6liim Gykiisii
olan hastalardan EKG'si olan 12 hastanin 10'unda (%83) inferior derivasyonlarda T dalga
inversiyonu ve hepsinde sag dal blogu goriilmiistiir. Hastalarin QTc uzunluklar1 normal
siirlarda bulunmustur. Ani 6lim Oykiisti olan 21 hastada (%70) kompleks ventrikiiler
aritmiler saptanmistir. Ani kardiyak oliim ¢ogunlukla dinlenme veya uyku sirasinda
meydana gelmistir. Calismada ani kardiyak oliim goriilen hastalarin postmortem mitral

kapak incelemesinde sol ventrikiil miyokard fibrozisinin goriilmesi dikkati ¢cekmistir (124).

2.14. TEDAVI

MVP gelisimini Onleyici bir tedavi henliz bulunmamaktadir. Aritmisi ve mitral
yetersizlik bulgular1 olmayan asemptomatik MVP’li hastalar, konservatif olarak takip
edilebilmektedir. Bu hastalara 3-5 yilda bir takip muayenesi yapilmasi yeterlidir. Orta ile
siddetli mitral yetersizligi olan hastalar i¢in ise semptomlarin giderilmesinde farmakolojik
ajanlardan destek alinir. Bu hastalarda tibbi tedavi, hastalik siirecinin komplikasyonlarini
onlemeye yoneliktir. Kronik mitral yetersizligi olan hastalarda farmakolojik tedaviyle
miyokard hasarinin neden oldugu sol ventrikiil disfonksiyonu yavaslatilir ve boylece mitral
kapak cerrahisi geciktirilebilir.

2014 AHA/ACC kilavuzlarinin 2017 giincellemesi ve 2017 Avrupa Kardiyoloji
Dernegi kilavuzlarina gore kronik primer mitral yetersizligi ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu < %60 olan semptomatik hastalar ile kapak cerrahisi i¢in aday olmayan
semptomatik hastalar, anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorii, anjiyotensin-1I

reseptor bloker, B-bloker ve diiiretikler ile tedavi edilmelidir.
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ACE inhibitorleri, cerrahi miidahale gerekmeyen hastalarda mitral yetersizligi
tedavisinde en uygun ilaglardir. Caligmalar ACE inhibitorleri ile tedavinin, MVP’nin dogal
ilerlemesini yavaslatabilecegini diisiindiirmektedir. ACE inhibitérleri negatif inotropik
Ozellikleri sayesinde On ve art yiikii azaltarak sol ventrikiil yiiklenme hacminde azalma ve
mitral yetersizliginde gerilemeyi saglarlar. Yapilan ¢alismalara gore MVP'ye bagl kronik,
siddetli mitral yetersizligi olan hastalarda, 6 aylik ACE inhibitorii kullanimi ile mitral
yetersizlige bagli goriilen belirti ve bulgularda belirgin azalma goriilmiistiir. MVP'ye baglh
ileri derecede mitral yetersizligi olan 12 asemptomatik hasta prospektif olarak
incelenmistir. Enalapril giinde iki kez 2,5 mg'lik bir dozda baslatilmis ve giinde iki kez 10
mg'lik doza ¢ikarilmistir. 6 aylik takip boyunca 2 hafta arayla EKG, EKO ve egzersiz
testleri Ol¢iilmiistiir. 6 aylik tedaviyi takiben hem istirahatte hem de egzersiz sonrasi sol
ventrikiil sistol ve diyastol sonu hacminde 6nemli 6l¢lide azalmalar olmustur. Hastalarin
sol ventrikiil boyutlarinda azalma ve EF’de anlamli bir artig bulunmustur (125).

Asemptomatik kronik mitral yetersizligi olan gocuklarda tek bir oral enalapril dozunun
hemodinamik etkilerinin incelendigi bir ¢alismada veriler, pediatrik hastalar igin oral
enalapril ile tek doz olarak uygulanan tedavinin mitral yetersizliginin siddetini azalttigini
ve miyokard kontraktilitesini bozmadan sistolik performansi iyilestirdigini gostermistir
(126). Kronik mitral yetersizligi olan tiim ¢ocuklarda enalapril tedavisi sonrasi belirgin
hemodinamik ve fonksiyonel iyilesme meydana gelmistir. Calismada orta ile siddetli
kronik mitral yetersizligi olan 10 hasta, tek bir oral enalapril dozu (0,40 mg/kg, maksimum
doz 20 mg) almadan oOnce ve aldiktan 2 saat sonra ekokardiyografi ile incelenmistir.
Baglangic degeri ile karsilastirildiginda, hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci,
yetersizlik hacmi ve fraksiyonu, sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu hacmi, 6n yiik, art yiik
ve sistemik vaskiiler direnci 6nemli 6l¢iide azalmistir. Diyastol sonu hacime kiyasla sistol
sonu hacimin daha ¢ok azalmasiyla da EF’de artis olmustur.

ACE inhibitorlerinden olan Kinapril de kalp hizini, ortalama kan basincini, sistemik
vaskiiler direnci, sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu hacmini, 6n ve art yiikii, yetersizlik
hacmi ve fraksiyonunu azaltip EF’yi ve dolayisiyla sol ventrikiil miyokard kontraktilitesini
artirmaktadir. Yapilan bir ¢calismada, hastalara 10 mg kinapril verilmis ve 2 saat sonraki
ekokardiyografilerinde olumlu etkiler goriilmiistiir (127). Kinaprilin aksine kaptopril, tek
doz halinde verildiginde etkili olamamaktadir. Kinaprilin, 6n ve art yiikiin azaltilmasinda
kaptoprilden daha gii¢lii bir ajan oldugu diisiiniilmektedir. Baska bir ¢alismada 18 hastaya
oral kaptopril (25 ve 50 mg) verilmis, ilag uygulamasindan 90 dakika sonra hastalar

incelenmistir (128). Hastalarda sistol ve diyastol sonu basingta azalma, sistol sonu hacimde
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artma gortlmistiir. Ancak kaptopril kalp atim hizi, ortalama arter basinci, EF ve yetersizlik
fraksiyonu iizerinde beklenen etkiyi gosterememistir.

Anjiyotensin reseptor antagonistleri (ARB) mitral yetersizligi tedavisinde kullanilan bir
diger secenektir. ARB'lerin yan etkileri azdir, Oksiiriige neden olmaz; bu nedenle
asemptomatik mitral yetersizligi olan hastalarda kullanim i¢in uygundur. Yapilan bir
calismada 32 mitral yetersizlik hastasi, oral 50 mg losartan kullanimindan 4 saat sonra
incelenmistir. Bu hastalarin 28’1 tedavilerine 1 ay boyunca devam etmistir. Losartan
alimindan 4 saat sonraki akut etkiyle, 1 ay diizenli kullanimin etkisi arasinda belirgin bir
fark bulunmamistir. Calisma sonucunda, hastalarin yetersizlik hacimleri ve fraksiyonlari,
vaskiiler direnci ve sistolik kan basinci degerleri belirgin diigsmiistiir (129).

Cocukluklarda, ventrikiiler ektopi ve ventrikiiler tasikardi aritmi gelisimi agisindan
biiytik risk olusturur. Ciddi ventrikiiler aritmisi olan MVP’li ¢ocuk hastalarda [-blokerler
de kullanilabilir. Beta blokerler, B adrenerjik aktivitenin blokaji sayesinde kalp hizinda
belirgin diisiis saglar. Katekolaminlerin kalp tlizerindeki aritmojenik etkisini engeller ve QT
araligini kisaltirlar. Ayrica B-bloker kullanimmin g6giis agrisi, garpinti ve anksiyete gibi
semptomlarin giderimesinde de faydasi gorlilmiistiir. Yapilan bir ¢alismada MVP’li 16
semptomatik hastada, onam alindiktan sonra propranolol etkisi incelenmistir (130). Giinde
40 ile 80 mg olan baslangi¢c dozlar1 klinik bir etki elde edilene kadar giinde 160 ile 320
mg’a yavas yavas arttirilmistir. Propranolol tedavisi, dinlenme EKG'sindeki kalp atig hizini
dakikada ortalama 73’ten 59’a, kosu bandi testindeki maksimum kalp atig hizin1 dakikada
154’ten 120’ye ve ambulatuvar EKG kaydindaki maksimum kalp atis hizin1 dakikada
121'den 97’ye distirmiistiir. Hastalarin detayli incelemesinde sik ventrikiiler erken vurusu
olan 9 hastanin 5’inde artimi sikhigmmn azaldigi goriilmistiir. 4 hastanin  3’{inde
paroksismal ventrikiiler tagikardi ve 9 hastanin 4’linde bigemine ventrikiiler erken vuru
tamamen ortadan kalkmistir. Toplam atriyal erken vuru sayisinda azalma olmasina ragmen,
paroksismal supraventrikiiler tasikardi sikligmin azalmadigr goriilmiistir. Carpinti
sikayetinde azalma oldugunu bildiren 6 hastanin 5’inde propranololiin belirgin antiaritmik
yanitt goriilmiigtiir. Bas donmesi veya senkop sikayeti olan 4 hastada, propranolol
kullanimiyla ventrikiiler erken vuru goriilme sikligi azalmistir. Bununla birlikte siddetli
mitral yetersizligi ve normal EF’si olan 895 hastay1 igeren retrospektif bir ¢alisma, B-
bloker kullaniminin mortalite riskinde anlamli bir azalma ile iligskili oldugunu
belirtmektedir (131).

Diger farmakolojik ajanlardan biri olan vazodilatorler, ileri derecede mitral kapak

yetersizliginde kardiyak outputu azaltarak mitral yetersizliginde gerileme saglarlar. Ancak
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vazodilatorler, kronik mitral yetersizligi ve normal sistolik fonksiyonu olan normotansif
asemptomatik hastalarda kullanim i¢in endike degildir. Yapilan calismalar sonucunda
arteriyolar diiz kaslarda direkt diltasyon etkisi olan hidralazinin, sol ventrikiil diyastol sonu
hacmi ve kan basinci lizerinde ¢ok az etkisi oldugu goriilmistiir. Sodyum nitroprussid ise
hem vendz hem de arteriolar vazodilatasyon yaparak sol ventrikiil diyastol sonu hacmini
azaltir, ancak nitroprussidin intravendz uygulanmasi ilacin kullanimimi kisitlamaktadir
(132).

MVP, cerrahi gerektiren mitral yetersizligin en yaygin nedenidir. Mitral yetersizliginde
cerrahi tedavi endikasyonu ve optimal zamanlamasi i¢in giincel kilavuzlar, semptomlarin
varligi, EF, LVDd, sol atriyum genislemesi, pulmoner hipertansiyon varligi gibi faktorlerin
dikkate alinmasin1 6nermektedir. Cerrahi miidahalede mitral kapak degisimi veya onarimi
yapilmaktadir. MVP’li hastalarda kapak onarimi, protez kapak cerrahisine gore daha ¢ok
tercih edilmektedir. Bununla birlikte yiiksek riskli hastalarda (EF <% 60) ameliyat oncesi
ve sonrasi agresif yaklagim, hastaligin seyri acgisindan daha yararli olabilmektedir. New
York Kalp Dernegi (NYHA)’ne gore smif II ve III semptomlarin (fiziksel aktivitelerinde
hafif, 6rnegin yol yiiriimekle nefes darlig1 olmasi ve belirgin, 6rnegin ev i¢inde yiiriimek
gibi ¢ok hafif aktivitelerle bile semptomlarin ortaya ¢ikmasi) varligi ameliyat sonrasi
mortaliteyi artirmaktadir. EF’nin %60’dan disiik olmasi cerrahi sonrast sagkalimi %19,
%350’den diisiik olmasi ise %40 azaltmaktadir (133).

Mitral kapak anatomisinin daha iyi anlasilmasmna ve cerrahi prosediirlerin
iyilestirilmesine ragmen, mitral yetersizligin cerrahi yonetimi pediatrik hastalar i¢in halen
tartismalidir. Pediatrik popiilasyonda mitral kapak cerrahisinin miimkiin oldugu kadar
geciktirilmesinin daha iyi olacag: disiiniilmektedir. Ayrica, MVP’li ¢ocuklarda biiyiimeye
bagli protez kapak uyumsuzlugu ve antikoagiilan kullaniminda zorluklar daha sik
goriilmektedir. Kapak uyumsuzlugu sol ventrikiil ¢ikis yolu tikanikligina, protez kapak
hareketliliginin kisitlanmasma ve iletim sisteminin etkilenmesine neden olarak sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugunun ilerlemesine yol acabilir. Bu nedenlerle MVP’li ¢ocuk
hastalarda protez kapak cerrahisinden ziyade kapak onarimi tercih edilmektedir. MVP’li
cocuk hastalar i¢in mitral kapak tamiri, uzun dénemde mitral kapak replasmanindan daha
diisiik mortaliteye ve daha iyi sonuglara sahiptir. Calismalar MVP’li ¢ocuk hastalardaki
konjenital olmayan mitral yetersizliginde mitral kapak onariminin %90 oraninda 10 yillik
yasam beklentisi sagladigini gostermistir (134). Cesitli derecelerde mitral yetersizligi olan
79 MVP’li ¢cocuk hastanin kapak onariminin yapildig: bagka bir ¢aligma 6rneginde, mitral

kapak onariminin, diisiik diizeyde erken ve ge¢ mortaliteye sahip oldugu saptanmistir.
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Caligmada, kapak onarimi ile yeniden operasyon ihtiyacinin azaldigi saptanmistr. Ayrica
kapak onariminin, ¢ocuklarda kapak biiylimesine olanak sagladigi goriilmiistiir. Tim
hastalara postoperatif takiplerinde ekokardiyografi uygulanmis ve hastalarin %82'sinde
minimal derecede mitral yetersizligi goriilmiis veya mitral yetersizligi hi¢ goriilmemistir.

Uzun siireli izlemde hastalarin % 98'inde herhangi bir semptom goriilmemistir (135).

3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz retrospektif tipte bir ¢alisma olup evrenimiz Temmuz 2005-Kasim 2019
tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne basvuran primer MVP tanis1 almig
hastalardan olusmaktadir. Bu siiregte toplam 245 adet primer MVP tanili hasta kaydina
ulagtlmistir.  Olgularin ~ yakinma, fizik inceleme, -elektrokardiyografi (EKG),
ekokardiyografi ve 24-saatlik ritim Holter EKG incelemelerine ise, hastane kayit

dosyalarindan ulasilmaistir.

3.1. HASTALAR

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvuran hastalar
taranmis, toplamda 428 MVP’li ¢ocuk ve addlesan hasta tespit edilmistir. Kontrol
ekokardiyografik incelemeleri bulunmayan ve kontrol muayene olusturmak amaciyla
ulagilamayan 163 MVP’li hasta ile sekonder MVP’si olan 20 hasta (romatizmal MVP,
Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, Down sendromu, mukopolisakkaridozis gibi)
calisma dis1 birakilmistir. Boylece primer MVP tanisiyla izlenen 245 hasta ¢alismaya dahil
edilmistir. Hasta bilgilerine, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji
Poliklinigi arsivindeki mevcut hasta dosyalarindan ulagilmistir. Kontrol muayene zamant
gelen hastalara, hastane sabit hatli telefonundan ulasilip, poliklinik randevular
olusturulmustur.

Hastalarin yas, cinsiyet, tibbi dykii ve aile dykdisii not edilmistir. Bagvuru aninda olan
veya halen devam eden gogiis agrisi, garpinti, bas dénmesi, presenkop, senkop, ¢abuk
yorulma, nefes darligi gibi yakinmalar sorgulanmistir. Hastalarin boy ve kilo olgtimleri
alinarak viicut kitle indeksleri ve viicut yiizey alanlar1 hesaplanmistir. Tansiyon dlglimleri
yapilarak SKB ve DKB ol¢iimleri not edilmistir. Muayene esnasinda, hastalarda pektus

ekskavatum, pektus karinatum ve skolyoz gibi iskelet deformiteleri ile midsistolik klik, gec
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sistolik Uifiirim gibi oskiiltasyon bulgulari olup olmadig1 not edilmistir. Mevcut ve kontrol
EKG’lerinin degerlendirmeleri yapilmistir. Hastalarin dosyalarinda bulunan 24-saatlik
ritim Holter EKG incelemesi degerlendirme notlar1 kaydedilmis ve hasta dosyalarinda
bulunan tiim ekokardiyografi sonuglari not edilmistir. Kontrol muayene zamani gelen
hastalar i¢in ise ekokardiyografik inceleme tekrarlanilmistir.

Tiim bu ¢alismaya baslamadan once Kocaeli Universitesi Etik Kurul Baskanligi’na
basvurulup gerekli etik kurul onay1 2019/5.24 sayili karariyla alinmistir. Calismaya katilan

tiim hastalar ve ebeveynler bilgilendirilmis ve hepsinden onam alinmustir.

3.2. EKOKARDIYOGRAFIiK OLCUMLER

Hastalarin ekokardiyografik incelemeleri GE Healthcare LOGIQ E9 ultrasound cihazi
ile yapilmistir. Ekokardiyografik inceleme; iki boyutlu, M-mod, renkli Doppler, pulse-
wave Doppler ve continuous Doppler kesitleri ile yapilmistir. Ekokardiyografik
incelemede interventrikiiler septum kalinlig1 (IVSd), sol ventrikiil diyastol sonu genisligi
(LVDd), sol ventrikiil sistol sonu genisligi (LVSd), sol ventrikiil arka duvar kalinlig
(LVPWd), aort kokii (Ao), sol atriyum (LA), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve
kisalma fraksiyonu (KF) Olgiilmiistiir. Olgiimler hastalar sol yan tarafa yatar
pozisyondayken alimmistir. Fizyolojik biiylimenin ekarte edilmesi amaciyla hastalarin
IVSd, LVDd, LVSd, LVPWd, Ao ve LA degerleri VYA’larina boliinerek standardize
edilmistir (136).

MVP tani 6lgiitii olarak, 2-D ekokardiyografi parasternal uzun eksen kesitlerinde mitral
kapak on veya arka yaprak¢iklarinin, tamaminin ya da bir kisminin sistol sirasinda mitral
anulus diizleminden >2 mm sol atriyuma dogru yer degistirmesi kullanilmistir (108).
Mitral kapak on ve arka yaprakgiklarin ¢okme derecesi ve kalinliklari 6lgiliip, prolapsus
lokalizasyonu not edilmistir. Yaprakgiklarin kalinliklar1 diyastol sirasinda olgiilmiistiir.
Olgiim, fokal kalinlasma ve nodiilerlik dahil olmak iizere yaprakgiklarin en kalin kisminda
ve yaprakgiklar kordalardan maksimum diizeyde ayrildiginda yapilmistir (137).

Mitral yetersizlik varligi ve derecesi arastirllmistir. Mitral yetersizlik derecesi
parasternal ve apikal uzun eksen ve apikal dort odacik goriiniimlerinde maksimum
yetersizlik jet alani/sol atriyum alani orani olarak degerlendirilmistir. Mitral yetersizligi
olan hastalar eser, eser-hafif, hafif, hafif-orta, orta, orta-ileri ve ileri derecelerde

siiflandirilmistir. Eser, hafif, orta ve siddetli mitral yetersizlik jet alan1 / LA alan1 oranlar
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%0 ile %10, %10 ile %20, %20 ile %40, %40 ve lizerinde olacak sekilde siniflandirilmigtir
(104).

Yapilan tiim bu ¢alismalar sonucunda elde edilen verilerle birlikte; hastalarin ilk ve son
ekokardiyografik incelemeleri dogrultusunda, hastaligin klinik ve ekokardiyografik

seyrinin yillar i¢erisindeki degisimleri analiz edilmistir.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket
programi ile yapilmistir. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-
Wilk testleri ile degerlendirilmistir. Niimerik degiskenler ortalamatstandart sapma ve
medyan (25.-75. persentil), kategorik degiskenler ise frekans (yiizde) olarak verilmistir.
Gruplar arasindaki farklilik normal dagilima sahip olan niimerik degiskenler icin tek yonlii
varyans analizi ile, normal dagilima sahip olmayan niimerik degiskenler i¢cin Mann-
Whitney U ve Kruskal-Wallis testleri ile belirlenmistir. Coklu karsilastirmalar i¢in Dunn
testi kullanilmistir. Degiskenler i¢indeki zamana bagli degisimler normal dagilim
varsayimi saglandiginda eslestirilmis t-testi, normal dagilim varsayimi saglanmadiginda
Wilcoxon isaretli siralar testi ile incelenmistir. Ilgilenilen degiskeni etkileyen faktdrleri
belirlemek amaciyla Multinomial lojistik regresyon analizi kullanilmistir. Kategorik
degiskenler arasindaki iligkiler Ki-kare analizi ile degerlendirilmistir. Bagimli iki gruptan
elde edilen kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise McNemar ve marjinal homojenite
testleri kullamilmustir. iki yénlii hipotezlerin testinde p<0.05 istatistiksel dénemlilik icin

yeterli kabul edilmistir. Kesme degeri belirlemek i¢in ROC analizi kullanilmistir.

4. BULGULAR

Bu c¢alismaya primer MVP tanili 245 hasta alinmistir. Temmuz 2005-Kasim 2019
tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne herhangi bir klinik sebeple basvuran
hastalar arasinda primer MVP hastalar1 degerlendirildiginde hastaligin sikligi %3 olarak
tespit edilmistir.

Hastalarimizin 189°u kiz (%77), 56’st erkek (%23) ve erkek:kiz oran1 1:3,4 diir.
Hastalarin yas ortancalar1 16,0 (12,0-19,0) yil, tan1 yas1 ortancalari ise 10,0 (7,0-13,0) yil

olarak hesaplanmistir. Hastalarin toplam takip siiresi 6 ay ile 12 yil 7 ay arasinda
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degismekte olup takip siiresi ortancalar1 3,7 (1,3-6,5) yil olarak bulunmustur. Hastalarin
VKI persentil ortancalari ise 16,0 (4,0-37,0) olarak saptanmustir.

Kiz hastalarimizin yas ortancalart1 16,0 (12,0-19,0) yil iken erkek hastalarimizin yas
ortancalar1 16,5 (12,0-20,0) yil olarak saptanmistir. Kiz hastalarimizin tani yasi ortancalari
9,0 (7,0-12,8) yil iken erkek hastalarimizin tani yasi ortancalart 11,0 (8,0-13,0) yil olarak
saptanmistir. Kiz hastalarimizin takip siiresi ortancalart 3,4 (1,4-7,1) yil iken erkek
hastalarimizin takip siiresi ortancalar1 4,1 (1,3-5,7) yil olarak saptanmistir. Kiz
hastalarimizin VKi persentil ortancalar1 16,0 (4,1-38,5) iken erkek hastalarimizin 15,0
(1,7-34,0) olarak saptanmistir. Kiz ve erkek hastalar arasinda yas, tan1 yasi, takip siiresi ve

VK1 persentili agisindan istatiksel anlaml1 fark saptanmamustir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Demografik Kiz Erkek Toplam P
ozellikler Medyan (25p-75p) Medyan (25p-75p) | Medyan (25p-75p)

Yas (yil) 16,0 (12,0-19,0) 16,5 (12,0-20,0) 16,0 (12,0-19,0) 0,497
Tani yasi (yil) 9,0 (7,0-12,8) 11,0 (8,0-13,0) 10,0 (7,0-13,0) 0,123
Takip suresi (yil) | 3,4 (1,4-7,1) 4,1(1,3-5,7) 3,7 (1,3-6,5) 0,748
VKi persentil 16,0 (4,1-38,5) 15,0 (1,7-34,0) 16,0 (4,0-37,0) 0,608

Hastalarin, ilk ve son muayeneleri esnasindaki viicut Olglimleri karsilagtirilmistir.
29,0 (23,0-40,0) kg
muayenelerinde 46,0 (37,3-55,0) kg olarak saptanmistir. Hastalarin

Hastalarin ilk muayenelerindeki agirlik ortancasi iken son
ilk ve son
muayenelerindeki agirliklari agisindan istatiksel anlamli fark saptanmistir (p<0,001).

Hastalarin ilk muayenelerindeki agirlik persentil ortancasi 22,0 (9,0-52,0) iken son
muayenelerinde 20,0 (6,0-50,0) olarak saptanmigtir. Hastalarin ilk ve son
muayenelerindeki agirlik persentilleri agisindan istatiksel anlamli fark saptanmamistir
(p=0,248).

Hastalarin ilk muayenelerindeki agirlik SDS ortancast -0,7 (-1,3-0,0) iken son
muayenelerinde -0,8 (-1,5-0,0) olarak saptanmustir. Hastalarin ilk ve son muayenelerindeki
agirlik SDS’leri agisindan istatiksel anlamli fark saptanmistir (p=0,005).

Hastalarin ilk muayenelerindeki boy ortancasi 140,0 (126,0-154,0) cm iken son
muayenelerinde 160,0 (150,0-167,0) cm olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve son
muayenelerindeki boylar1 agisindan istatiksel anlamli fark saptanmistir (p<0,001).

Hastalarin ilk muayenelerindeki boy persentil ortancas1 52,0 (28,7-78,8) iken son
ilk ve son

muayenelerinde 57,3 (26,3-82,0) olarak saptanmistir. Hastalarin
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muayenelerindeki boy persentilleri agisindan istatiksel anlamli fark saptanmamistir
(p=0,137).

Hastalarin ilk muayenelerindeki boy SDS ortancast 0,06 (-0,6-0,8) iken son
muayenelerinde ortancasi 0,2 (-0,6-0,9) olarak saptanmistir. Hastalarin  ilk ve son
muayenelerindeki boy SDS’leri agisindan istatiksel anlamli fark saptanmamistir (p=0,135).

Hastalarm ilk muayenelerindeki VYA ortancast 1,03 (0,87-1,28) m? iken son
muayenelerinde 1,4 (1,22-1,56) m? olarak saptanmistir. Hastalarm  ilk ve son
muayenelerindeki VY A’lar1 agisindan istatiksel anlamli fark saptanmistir (p<0,001).

Hastalarin ilk muayenelerindeki VKI ortancas1 15,3 (14,15-17,6) kg/m? iken son
muayenelerinde 17,8 (15,8-20,1) kg/m? olarak saptanmistir. Hastalarm ilk ve son
muayenelerindeki VKI’leri agisindan istatiksel anlaml1 fark saptanmustir (p<0,001).

Hastalarm ilk muayenelerindeki VKI persentil ortancast 16,0 (4,0-37,0) iken son
muayenelerinde 15,0 (2,5-38,0) olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve son
muayenelerindeki VKI persentilleri acisindan istatiksel anlamli fark saptanmamustir
(p=0,750).

Hastalarin ilk muayenelerindeki VKI SDS ortancas1 -1,0 (-1,7- -0,23) iken son
muayenelerinde -1,0 (-2,0- -0,3) olarak hesaplanmistir. Hastalarm  ilk ve son
muayenelerindeki VKI SDS’leri acisindan istatiksel anlamli fark saptanmistir (p=0,041)
(Tablo 2).
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Tablo 2. Hastalarin ilk ve son muayenelerindeki VYA, agirlik, boy ve VKI

karsilastirmasi

ilk muayene Son muayene p

Medyan (25p-75p) Medyan (25p-75p)
Agirlik (kg) 29,0 (23,0-40,0) 46,0 (37,3-55,0) <0,001
Agirlik Persentil 22,0(9,0-52,0) 20,0 (6,0-50,0) 0,248
Agirlik SDS -0,7 (-1,3-0,0) -0,8 (-1,5-0,0) 0,005
Boy (cm) 140,0 (126,0-154,0) 160,0 (150,0-167,0) <0,001
Boy Persentil 52,0 (28,7-78,8) 57,3 (26,3-82,0) 0,137
Boy SDS 0,06 (-0,6-0,8) 0,2 (-0,6-0,9) 0,135
VYA (m?) 1,03 (0,87-1,28) 1,4 (1,22-1,56) <0,001
VKi (kg/m?) 15,3 (14,2-17,6) 17,8 (15,8-20,1) <0,001
VKi Persentil 16,0 (4,0-37,0) 15,0 (2,5-38,0) 0,750
VKi SDS -1,0(-1,7--0,23) -1,0 (-2,0--0,3) 0,041

Hastalarimizin ilk muayenelerinde VKI’leri incelendiginde 72’si (%29,4) <5p yani
normalden zayif, 163l (%66,5) 5p-85p yani normal agirlikta, 8’1 (%3,3) 85p-95p yani
kilolu iken 2’si (%0,8) >95p yani obez olarak bulunmustur. Son muayenelerinde ise 80
hasta (9%32,7) <5p yani normalden zayif, 156 hasta (%63,7) 5p-85p yani normal agirlikta,
5 hasta (%2,0) 85p-95p yani kilolu iken bu sefer 4’ (%1,6) >95p yani obez olarak
saptanmistir. {1k muayenelerine kiyasla son muayenelerinde VKI persentili %5’in altinda
olan hasta sayis1 artmustr. Ancak hastalarin VKI persentil oksoloji degerlerinin sikliginda

ilk ve son muayene agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (p=0,425) (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin ilk ve son muayenelerindeki VKI’lerin oksolojik incelemesi

VKi Persentili ilk muayene Son muayene P
n (%) n (%)
<5p 72 (%29,4) 80 (%32,7)
5-85p 163 (%66,5) 156 (%63,7) 0,425
85-95 p 8 (%3,3) 5 (%2,0)
>95p 2 (%0,8) 4 (%1,6)

Dosyalarinda semptom ile ilgili yeterli veri bulunan 185 hastanin ilk ve son
muayenelerindeki yakinma sikliklari degerlendirilmistir. ilk muayenelerinde hastalarin
82’sinde (%44,3) gogiis agrisi, 65’inde (%35,1) carpinti, 32’sinde (%17,3) ¢abuk yorulma,
24’tinde (9%12,9) nefes darligi, 20’sinde (%10,8) senkop, 11’inde (%5,9) bas donmesi,
7’sinde (%3,8) presenkop yakinmalart mevcutken 69’u (%37,3) yakinmasizdir. Son
muayenelerinde ise hastalarin 6’sinda (%3,2) gogiis agrisi, 12’sinde (%6,5) carpinti,
2’sinde (%1,1) cabuk yorulma, 5’inde (%2,7) nefes darligi, 2’sinde (%]1,1) bas donmesi,
2’sinde (%]1,1) presenkop yakinmalari mevcutken 162°si (%87,6) yakinmasizdir. Son
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muayenelerinde hastalarda senkop yakinmasi saptanmamustir. ilk muayenelerine kiyasla
son muayenelerinde, herhangi bir yakinmasi olmayan hasta sayisi artmis ve bu artista
istatistiksel anlamli fark saptanmistir (p<0,001). Bununla birlikte hastalarin yakinmalarinin
sikliklar1 azalmis; ilk ve son muayenelerinde gogiis agrisi, ¢arpinti, ¢abuk yorulma, nefes

darlig1 ve bas donmesi yakinmalari agisindan istatiksel anlamli fark saptanmistir (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin ilk ve son muayenelerindeki yakinmalari

Yakinma ilk muayene Son muayene P
n (%) n (%)

GOogus agrisi 82 (%44,3) 6 (%3,2) <0,001
Yakinmasiz 69 (%37,3) 162 (%87,6) <0,001
Garpinti 65 (%35,1) 12 (%6,5) <0,001
Cabuk yorulma 32 (%17,3) 2 (%1,1) <0,001
Nefes darlig 24 (%12,9) 5(%2,7) <0,001
Senkop 20 (%10,8) - -

Bas donmesi 11 (%5,9) 2 (%1,1) 0,012
Presenkop 7 (%3,8) 2 (%1,1) 0,180

Hastalarimizdan bilgilerine ulasilan 185 hastanin 34’linde (%13,9) aile Oykiisiinde
MVP mevcuttur. Bunlardan 17’si (%50,0) 1.derece akraba iken, 17’sinin (%50,0) 2.derece
akraba oldugu goriilmiistir.

Hastalarin fizik muayenesinde ise bilgilerine ulasilan 185 hastadan; iskelet deformitesi
olarak 11 hastada pektus ekskavatum (%5,9), 7 hastada skolyoz (%3,8) ve 2 hastada pektus
karinatum (%1,1) saptanmistir. Dinleme bugularindan geg-sistolik ifiiriim, 108 hastada
(%58,4) saptanmustir. Ufiiriimler 51 hastada (%47,2) 1/6 siddetinde, 54 hastada (%50,0)
2/6 siddetinde, geri kalan 3 hastada (%2,3) 3/6 siddetindedir. Hastalarin 20’sinde (%10,8)
mid-sistolik klik saptanmistir. Sadece 1 hastada izole mid-sistolik klik duyulmus, geri
kalan 19 hastaya iiftirtim eslik ettigi goriilmistiir. 76 hastada (%41,1) ise dinleme bulgusu
olmadig tespit edilmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin fizik inceleme bulgulari

Fizik inceleme bulgulari Sayi (n) Yiizde (%)
Geg sistolik Gfarim 108 58,4
Mid-sistolik klik 20 10,8
Pektus ekskavatum 11 5,9
Skolyoz 7 3,8
Pektus karinatum 2 1,1
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Hastalarin ortalama dinlenme kalp tepe atimlar1 84+14/dk iken, ortalama sistolik kan
basinglar1 104+11 mmHg, diyastolik kan basinglar1 ise 65+7 mmHg olarak 6l¢iilmiistiir.

EKG’lerine ulasilan 166 hastanin hepsinin siniis ritminde oldugu goriilmiistiir. 141
hastanin QRS ekseni (%84,9) sol inferior yondedir. Hastalarin PR mesafelerinin ortalamasi
0,13£0,20 sn ve QRS mesafelerinin ortalamalar1 0,07+0,02 sn olarak saptanmistir.
Hastalarin 23’tinde (%13,9) ST-T degisikligi mevcuttur. Hastalarin hi¢birinde patolojik Q
bulgusu yokken, 12 hastada (%7,2) hipertrofi bulgusu vardir. Hastalarin QTc mesafe
Olgtimleri 399+288 msn olarak saptanmistir. Toplamda 9 hastanin EKG’lerinde aritmi
saptanmigtir. Bunlardan 3’1 (%1,8) sag dal blogu, 2’si (%1,2) WPW, 2°si (%1,2) SVEA, 2
‘si (%1,2) VEA, 1’1 (%0,6) SVT olarak belirlenmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin elektrokardiyografik bulgular

EKG bulgusu Sayi (n) Yiizde (%)
Yok 157 94,6

ST-T degisikligi 23 13,9

Sag dal blok 3 1,8

WPW 2 1,2

SVEA 2 1,2

VEA 2 1,2

SVT 1 0,6

Hastalarin 82’si 24-saatlik ritim Holter EKG ile takip edilmistir. Bunlarin 45’1 (%54,9)
normal bulgulara sahipken, geri kalan hastalarin 24-saatlik ritim Holter EKG
incelemesinde, 16 hastada (%19,5) VEA, 16 hastada (%19,5) SVEA, 8 hastada (%9,8)
aberran SVEA, 5 hastada (%6,1) bigemine VEA, 3 hastada (%3,7) uniform VEA, 2
hastada (%2,4) couplet VEA, 2 hastada (%2,4) WPW, 2 hastada (%2,4) VT, 2 hastada
(%2,4) 2.derece AV blok mobitz tip 1, 1 hastada (%1,2) ST-T depresyonu ve 1 hastada
(%1,2) gezici atriyal ritim saptanmistir (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarin 24-saatlik ritim Holter EKG inceleme sonuglari

24-saatlik Holter Sayi (n) Yiizde (%)
Normal bulgular 45 54,9
VEA 16 19,5
SVEA 16 19,5
Aberran SVEA 8 9,8
Bigemine VEA 5 6,1
Uniform VEA 3 3,7
Couplet VEA 2 2,4
WPW 2 2,4
VT 2 2,4
2. derece AV blok Mobitztip1 | 2 2,4
ST-T depresyonu 1 1,2
Gezici atrial ritm 1 1,2

Basvuru aninda carpinti sikayeti olan hastalarimizda carpinti ile aritmi iligkisi
incelenmistir. Carpint1 sikayeti olan 65 hastanin yapilan EKG ve 24-saatlik ritim Holter
EKG incelemelerinde 19’unda (%29,3) aritmi saptanmigtir. Carpintt sikayeti olan

hastalarimizda aritmi agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (Tablo 8).

Tablo 8. Carpinti-aritmi iligkisi

Aritmi var Aritmi yok P

n (%) n (%)
Garpinti var 19 (%29,3) 46 (%70,7) 0,056
Carpinti yok 21 (%17,5) 99 (%82,5)

185 hastanin 123’{i (%66,4) takipleri siiresince hig ilag kullanmamistir (Tablo 9). Geri
kalan hastalarda ACE inhibitorlerinden enalapril en sik regete edilen ilag olarak

goriilmektedir (Tablo 10).

Tablo 9. Ila¢ kullanma durumu

ila¢ kullanma durumu Sayi (n) Yiizde (%)
Hi¢ kullanmayan 123 66,4
Halen kullanan 48 25,9
Onceden kullanmis olan 14 7,5
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Tablo 10. Kullanilan ilaglar

ilag Onceden kullanan Halen kullanan
n (%) n (%)
Enalapril 6 (%42,8) 22 (%45,8)
Propranolol 4 (%28,6) 5(%10,4)
Metoprolol 2 (%14,3) 4 (%8,3)
Kaptopril - 3 (%6,2)
Furosemid - 1(%2,1)
Losartan - 1(%2,1)
Metoprolol+propranolol 2 (%14,3) -
Propranolol+enalapril - 3 (%6,2)
Enalapril+furosemid - 3 (%6,2)
Kaptopril+furosemid - 3 (%6,2)
Metoprolol+enalapril - 2 (%4,2)
Propranolol+enalapril+furosemid | - 1(%2,1)

4.1. EKOKARDIYOGRAFi BULGULARI

Primer MVP’li 245 hastanin oldugu c¢alismamizda takipleri boyunca yapilan
ekokardiyografik incelemelerindeki IVDSd, LVDd, LVSd, LVPWd, Ao, LA, EF ve KF
degerleri VYA’ na gore degerlendirilmis ve indeks olarak verilmistir. Buna gore hastalarin
ilk ve son ekokardiyografik incelemelerindeki M-mod degerleri karsilagtirilmistir.

Hastalarmn ilk ekokardiyografilerindeki IVSD ortancas1 6,2 (5,4-7,3) mm/m? iken son
ekokardiyografilerinde 5,2 (4,7-6,0) mm/m?; LVDd ortancas1 37,6 (32,3-42,6) mm/m? ve
31,3 (28,5-35,0) mm/m?, LVSd ortancas1 23,3 (20,0-27,0) mm/m? ve 19,7 (17,2-22,2)
mm/m?2; LVPWd ortancas1 6,2 (5,4-7,0) mm/m? ve 5,1 (4,7-5,8) mm/m?; Ao ortancas1 20,5
(18,0-23,5) mm/m? ve 16,5 (14,3-18,8) mm/m?; LA ortancas1 24,0 (20,2-27,6) mm/m? ve
18,9 (17,0-21,2) mm/m?, EF ortancast %68,0 (64,0-71,6) ve %68,0 (64,0-72,0); KF
ortancas1 %37,0 (34,3-40,2) ve %37,0 (34,6-41,0) olarak saptanmuistir.

Hastalarimizin IVDSd, LVDd, LVSd, LVPWd, Ao ve LA degerlerinde ilk ve son
ekokardiyografik inceleme agisindan istatistiksel anlamli fark saptanirken (p<0,001); EF ve
KF degerlerinde ilk ve son ekokardiyografik inceleme agisindan istatistiksel anlaml fark

saptanmamugtir (Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin ilk ve son ekokardiyografilerindeki

M-mod degerlerinin

karsilastirilmasi
Ekokardiyografi ilk ekokardiyografi Son ekokardiyografi p
bulgulari Medyan (25p-75p) Medyan (25p-75p)
IVSDd, mm/m? 6,2 (5,4-7,3) 5,2 (4,7-6,0) <0,001
LVDd, mm/m? 37,6 (32,3-42,6) 31,3 (28,5-35,0) <0,001
LVSd, mm/m? 23,3 (20,0-27,0) 19,7 (17,2-22,2) <0,001
LVPWd, mm/m? 6,2 (5,4-7,0) 5,1(4,7-5,8) <0,001
Ao, mm/m? 20,5 (18,0-23,5) 16,5 (14,3-18,8) <0,001
LA, mm/m? 24,0 (20,2-27,6) 18,9 (17,0-21,2) <0,001
EF, % 68,0 (64,0-71,6) 68,0 (64,0-72,0) 0,329
KF, % 37,0 (34,3-40,2) 37,0 (34,6-41,0) 0,567
Mitral kapak oOn ve arka yaprakciklarin ¢okme derecesi ve kalinliklari

degerlendirilmistir. Ilk ve son ekokardiyografi kayitlar1 bulunan hastalar incelendiginde; n
yaprakeik kalinlik dl¢limleri yapilan 54 hastanin ilk ekokardiyografilerindeki 6n yaprakgik
kalinlik ortancalar1 3,7 (3,0-4,5) mm iken son ekokardiyografilerinde 4,9 (4,0-5,5) mm
bulunmustur. Hastalarimizin ilk ve son ekokardiyografik incelemelerinde 6n yaprakg¢ik
kalinlig1 6l¢timleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmistir (p<<0,001).

Ilk ve son ekokardiyografi kayitlar1 bulunan hastalar incelendiginde; arka yaprakgcik
kalinlik 6l¢timleri yapilan 30 hastanin ilk ekokardiyografilerindeki arka yaprakgik kalinlik
ortancalart 4,0 (3,0-4,5) mm iken son ekokardiyografilerinde 4,5 (4,0-6,0) mm
bulunmustur. Hastalarimizin ilk ve son ekokardiyografik incelemelerinde arka yaprakg¢ik
kalinlig1 6l¢timleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmistir (p=0,002).

Ik ve son ekokardiyografi kayitlar1 bulunan hastalar incelendiginde; 6n yaprakgik
¢okme Olgiimleri yapilan 93 hastanin ilk ekokardiyografilerindeki 6n yaprak¢ik ¢cokme
ortancalar1 4,0 (3,0-5,0) mm iken son ekokardiyografilerinde 4,0 (3,0-5,0) mm
bulunmustur. Hastalarimizin ilk ve son ekokardiyografik incelemelerinde 6n yaprakg¢ik
¢okme oOlc¢limleri acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (p=0,200).

Ik ve son ekokardiyografi kayitlar1 bulunan hastalar incelendiginde; arka yaprakgik
¢okme Olciimleri yapilan 58 hastanin ilk ekokardiyografilerindeki arka yaprak¢ik ¢okme
ortancalar1 3,8 (3,0-5,0) mm iken son ekokardiyografilerinde 4,0 (3,0-4,8) mm
bulunmustur. Hastalarimizin ilk ve son ekokardiyografik incelemelerinde arka yaprak¢ik

¢okme Ol¢timleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (p=0,740) (Tablo 12).
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Tablo 12. Hastalarin ilk ve son ekokardiyografilerindeki yaprakgik kalinligi ve ¢okme

miktar1 kargilastirmasi

Ekokardiyografi ilk ekokardiyografi Son ekokardiyografi p
bulgulari Medyan (25p-75p) Medyan (25p-75p)

On yaprakgik kalinhgi, 3,7 (3,0-4,5) 4,9 (4,0-5,5) <0,001
mm

Arka yaprakeik kalinligi, | 4,0 (3,0-4,5) 4,5 (4,0-6,0) 0,002
mm

On yaprakgik ¢cdkme, 4,0 (3,0-5,0) 4,0 (3,0-5,0) 0,200
mm

Arka yaprakeik ¢okme, | 3,8 (3,0-5,0) 4,0 (3,0-4,8) 0,740
mm

Hastalarimizin  prolapsus lokalizasyonu degerlendirilmistir. 245 hastanin  ilk
ekokardiyografik incelemesinde 88 hastada (%35,9) sadece 6n yaprak¢ik, 31 hastada
(%12,7) sadece arka yaprak¢ik ve 126 hastada (%51,4) hem 6n hem arka yaprake¢ik
prolapsusu goriilmiistiir. Son ekokardiyografilerinde hastalarimizdan 75’inde (%30,6)
sadece On yaprakgik, 28’inde (%11,4) sadece arka yaprak¢ik ve 142’sinde (%58) hem 6n
hem arka yaprak¢ik prolapsusu goriilmistir. Buna gore hastalarin ilk ve son
ekokardiyografilerinde, her iki yaprakg¢ik ve on yaprakgikta prolapsus goriilmesi agisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (sirastyla p=0,009 ve p=0,035) (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin ilk ve son ekokardiyografi prolapsus bulgulari

Ekokardiyografi ilk ekokardiyografi Son ekokardiyografi P
bulgulari n (%) n (%)

Her iki mitral 126 (51,4) 142 (%58,0) 0,009
yaprakgikta prolapsus

Sadece 6n mitral 88 (%35,9) 75 (%30,6) 0,035
yaprakgikta prolapsus

Sadece arka mitral 31(%12,7) 28 (%11,4) 0,508
yaprakgikta prolapsus

Primer MVP’li 245 hastanin ilk ve son ekokardiyografik incelemelerindeki mitral
yetersizlik varligi ve derecesi incelenmistir. Yapilan ilk ekokardiyografilerde 245 hastanin
5I’inde  (%20,8) mitral yetersizligi yokken, hastalarin son kontrolde yapilan
ekokardiyografi incelemelerinde ise 26 (%10,6) hastada mitral yetersizlik olmadigi
goriilmiistiir. Yapilan ilk ekokardiyografilerinde 30 (%12,3) hastada eser, 5 (%2,0) hastada
eser-hafif, 104 (%42,5) hastada hafif, 26 (%10,6) hastada hafif-orta, 26 (%10,6) hastada
orta, 2 (%0,8) hastada orta-ileri derecede mitral yetersizlikleri saptanirken son

ekokardiyografilerinde ise 55 (%22,5) hastada eser, 4 (%1,6) hastada eser-hafif, 99
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(%40,4) hastada hafif, 33 (%13,5) hastada hafif-orta, 22 (%9,0) hastada orta, 5 (%2,0)
hastada orta-ileri derecede mitral yetersizlik saptanmustir. Ileri derecede mitral yetersizlik
ise ilk ve son ekokardiyografik incelemelerde sadece 1 (%0,4) hastada goriilmiistiir.
Hastalarin ilk ve son ekokardiyografilerindeki mitral yetersizlik dereceleri agisindan

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,075) (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin mitral yetersizlik oranlari

Mitral yetersizlik ilk ekokardiyografi (n=245) Son ekokardiyografi (n=245) | P
derecesi n (%) n (%)

Yok 51 (%20,8) 26 (%10,6)

Eser 30 (%12,3) 55 (%22,5)

Eser —hafif 5 (%2,0) 4 (%1,6) 0,075
Hafif 104 (%42,5) 99 (%40,4)

Hafif —orta 26 (%10,6) 33 (%13,5)

Orta 26 (%10,6) 22 (%9,0)

Orta —ileri 2(0,8) 5 (%2,0)

ileri 1 (%0,4) 1 (%0,4)

Calismamizda takipleri boyunca 131 hastanin (%53,4) mitral yetersizlik derecesi ayni
kalirken 71 hastanin (%29) mitral yetersizlik derecesinde bir veya daha fazla derece

ilerleme, 43 hastada (%17,6) gerileme goriilmiistiir (Tablo 15).

Tablo 15. Mitral yetersizlik degisimleri

Mitral yetersizlik degisimleri Sayi (n) Ylzde (%)
Ayni 131 53,4
ilerleme 71 29,0
Gerileme 43 17,6

Hastalarimizin mitral yetersizlik degisimleri incelendiginde; ilk ekokardiyografik
incelemelerinde mitral yetersizligi saptanmayan 51 hastanin 21’inin (%41,2) mitral
yetersizlik derecesi degismezken, 30’unun (%58,8) mitral yetersizlik derecesi ilerlemistir.
Eser derecede MY’e sahip 30 hastanin takipleri sonucunda 17’sinin mitral yetersizlik
derecesi degismezken 12’sinin (%40,0) ilerlemis, 1’inin (%3,3) gerilemistir. Eser-hafif
MY e sahip 5 hastanin 5’inin (%100) MY derecesi ilerlemistir. Hafif derecede MY ’e sahip
104 hastanin 63’Uniin (%60,6) MY derecesi ayni kalirken 17’sinin (%16,3) ilerlemis,
24’lniin  (%23,1) gerilemistir. Hafif-orta derecede MY’e sahip 26 hastanin 12’sinin
(%46,2) MY derecesi ayni kalirken 5’inin (%19,2) ilerlemis, 9’unun (%34,6) gerilemistir.
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Orta derecede MY’e sahip 26 hastanin takiplerinde 17’sinin (%65,4) MY derecesi ayni
kalirken 2’sinin (%7,7) MY derecesi ilerlemis, 7’sinin (%26,9) gerilemistir. Orta-ileri
derecede MY’e sahip 2 hastanin 1’inin (%50,0) MY derecesi gerilerken 1’inin (%50,0)
MY derecesi ayn1 kalmistir. ileri derecede MY ’e sahip 1 hastanin (%100,0) MY derecesi

ise gerilemistir. Mitral yetersizlik derecelerine gore incelenen hastalar, mitral yetersizlik

degisimi agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,001) (Tablo 16).

Tablo 16. Mitral yetersizlik derecesi degisimi

Mitral yetersizlik | MY ayni MY ilerleme MY gerileme P
derecesi n (%) n (%) n (%)

Yok 21 (%41,2) 30 (%58,8) -

Eser 17 (%56,7) 12 (%40,0) 1(%3,3)

Eser —hafif - 5 (%100,0) -

Hafif 63 (%60,6) 17 (%16,3) 24 (%23,1) 0,001
Hafif —orta 12 (%46,2) 5(%19,2) 9 (%34,6)

Orta 17 (%65,4) 2 (%7,7) 7 (%26,9)

Orta —ileri 1 (%50,0) - 1 (%50,0)

ileri - - 1 (%100,0)

Hastalarimizin mitral yetersizliklerinin seyrinde ise, mitral yetersizligi saptanmayan 51
hastanin takipleri boyunca 21’inde halen MY saptanmazken, 20’si eser MY’e, 9’u hafif
MY’e, 1’1 ise hafif-orta MY e ilerlemistir. Eser derecede MY ’e sahip 30 hastanin takipleri
sonucunda 1’inde MY saptanmazken 17’sinde halen eser derecede MY oldugu goriilmiis;
11’1 hafif MY e, 1°1 hafif-orta MY e ilerlemistir. Eser-hafif MY e sahip 5 hastanin tamami
hafif derecede MY’e ilerlemistir. Hafif derecede MY’e sahip 104 hastanin takipleri
sonucunda 4’tinde MY saptanmazken 17’sinde eser MY’ye, 3’linde eser-hafif MY’e
gerileme; 63’tiniin MY derecesi ayni kalirken 16’sinda hafif-orta MY’e, 1’inde orta-ileri
MY’e ilerleme saptanmistir. Hafif-orta derecede MY’e sahip 26 hastanin yapilan takipler
sonucunda 1’1 eser MY’e, 1’i eser-hafif MY’e, 7’si hafif MY’e gerilerken 12’sinin MY
derecesi ayni kalmistir; 4’{inlin orta derecede MY’e, 1’inin ileri derecede MY e ilerledigi
goriilmiistiir. Orta derecede MY ’e sahip 26 hastanin takiplerinde 4’1 hafif, 3’1 hafif-orta
MY’e gerilerken 17°sinin MY derecesi ayni kalmis; 2’si orta-ileri derecede MY’e
ilerlemistir. Orta-ileri derecede MY e sahip 2 hastanin 1’1 orta derecede MY ’e gerilerken
1’inin MY derecesi ayn1 kalmustir. leri derecede MY ’e sahip 1 hastanin MY derecesi ise

takipleri sonucunda orta-ileri derecede MY ’e gerilemistir (Tablo 17).
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Tablo 17. Mitral yetersizligin seyri

ilk Eka kardiyagrafi Son Ekokardiyografi
MY Yok MY Yok
[n=51) [n=28)
Eser MY Ezer MY
[n=30) [n=55])
Eser —H&fif Ezer —Hafif
MY [n=5) MY [n=4)
Hafif MY Hafif MY
[n=104) [n=29)
Hafif —Orta Hafif —Orta
MY [n=26) MY [n=33)
Orta MY Orta MY
[n=26) [n=22)
1
- 1 1\'\- -
Orta —lleri ——" Orta—lleri
MY [n=2) 1 MY [n=5)
I—
ileri MY 1 1 ileri MY
[|-|=1:| _'_'_'_,_,_,—-""'-FF . [n=1:l

Hastalarimiz mitral yetersizliklerindeki degisime gore mitral yetersizligi ayni kalanlar,
ilerleyenler veya gerileyenler olarak gruplandirilarak hasta gruplar arasi degerlendirmeler

yapilmistir.
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Mitral yetersizlik derecesi ayni kalan 131 hastanin 100’1 (%76,3) kiz iken 31’1 (%23,7)
erkek, ilerleyen 71 hastanin 56’s1 (%78,9) kiz iken 15’1 (%21,1) erkek, gerileyen 43
hastanin 33’1 (%76,7) kiz iken 10’u (%23.,3) erkek olarak saptanmistir. MY gruplari
arasinda cinsiyet acisindan istatiksel anlamli fark saptanmamuistir (p=0,913).

MY ayni grubundaki hastalarin yas ortancalar1 16,0 (12,0-19,0) yil, MY ilerleme
grubundaki hastalarin 15,5 (11,0-19,0) yil iken MY gerileme grubundaki hastalarin ise
18,0 (15,0-20,0) yil olarak saptanmustir. MY gruplar1 arasinda yas agisindan istatiksel
anlamli fark saptanmamstir (p=0,918).

MY aymi grubundaki hastalarin tani yasi ortancalar1 10,0 (7,0-12,0) yil, MY ilerleme
grubundaki hastalarin 9,0 (6,5-13,0) yil iken MY gerileme grubundaki hastalarin ise 10,0
(7,0-13,0) yil olarak saptanmigtir. MY gruplari arasinda tani yasi agisindan istatiksel
anlaml fark saptanmamustir (p=0,067).

MY ayni grubundaki hastalarin takip siiresi ortancalar1 2,8 (1,3-5,4) yil, MY ilerleme
grubundaki hastalarin 4,2 (2,0-7,8) yil iken MY gerileme grubundaki hastalarin ise 3,7
(1,3-7,9) yil olarak saptanmistir. MY gruplar1 arasinda takip siiresi agisindan istatiksel
anlamli fark saptanmistir (p=0,044). Takip siiresi MY ayni, MY ilerleme ve MY gerileme
grubundaki hastalara gore karsilastirilmis olup MY ayni1 ve MY ilerleme grubundaki
hastalar i¢in istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,040).

MY ayni grubundaki hastalarin boy persentil ortancalar1 50,0 (20,9-73,0), MY ilerleme
grubundaki hastalarin 65,0 (33,2-82,0) iken MY gerileme grubundaki hastalarin ise 46,8
(19,0-75,1) olarak saptanmistir. MY gruplar1 arasinda boy persentil agisindan istatiksel
anlaml fark saptanmamustir (p=0,052).

MY ayni grubundaki hastalarin kilo persentil ortancalar1 19,0 (4,9-46,0), MY ilerleme
grubundaki hastalarin 29,0 (14,5-57,0) iken MY gerileme grubundaki hastalarin ise 21,0
(9,0-38,0) olarak saptanmistir. MY gruplan arasinda kilo persentil agisindan istatiksel
anlamli fark saptanmistir (p=0,017). Kilo persentil MY ayni, MY ilerleme ve MY gerileme
grubundaki hastalara gore karsilastirilmis olup MY ayni1 ve MY ilerleme grubundaki
hastalar icin istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,015).

MY ayni grubundaki hastalarin VKI persentil ortancalar1 14,0 (2,8-32,0), MY ilerleme
grubundaki hastalarin 19,8 (5,1-49,2) iken MY gerileme grubundaki hastalarin ise 19,5
(3,3-33,0) olarak saptanmustir. MY gruplar1 arasinda VKI persentil agisindan istatiksel
anlaml fark saptanmamistir (p=0,137) (Tablo 18).
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Tablo 18. Gruplar aras1 demografik ve oksolojik 6zelliklerin kargilagtirilmasi

Demografik MY ayni MY ilerleme MY gerileme P
ozellikler Medyan (25p-75p) | Medyan (25p-75p) | Medyan (25p-75p)
Cinsiyet
Kiz (n/%) 100 (%76,3) 56 (%78,9) 33 (%76,7) 0,913
Erkek (n/%) | 31(%23,7) 15 (%21,1) 10 (%23,3)
Yas (yil) 16,0 (12,0-19,0) 15,5 (11,0-19,0) 18,0 (15,0-20,0) 0,918
Tani yasi (yil) 10,0 (7,0-12,0) 9,0 (6,5-13,0) 10,0 (7,0-13,0) 0,067
Takip stresi (yll) 2,8 (1,3-5,4) 4,2 (2,0-7,8) 3,7 (1,3-7,9) 0,044*
Boy Persentil 50,0 (20,9-73,0) 65,0 (33,2-82,0) 46,8 (19,0-75,1) 0,052
Kilo Persentil 19,0 (4,9-46,0) 29,0 (14,5-57,0) 21,0 (9,0-38,0) 0,017**
VKi Persentil 14,0 (2,8-32,0) 19,8 (5,1-49,2) 19,5 (3,3-33,0) 0,137

(*MY ayni-MY ilerleme p=0,040; ** MY ayni-MY ilerleme p=0,015)

189 kiz hastanin 100’tinde (%52,9) MY derecesi ayni kalirken, 56’sinin (%29,6) MY
derecesinde ilerleme, 33’iiniin (%17,5) MY derecesinde gerileme saptanmistir. 56 erkek
hastanin 31’inde (%55,4) MY derecesi ayni kalirken, 15’inin (%26,8) MY derecesinde
ilerleme, 10’unun (%17,9) MY derecesinde gerileme saptanmustir. Hastalarm MY

degisimleri ile cinsiyetleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo
19).

Tablo 19. MY degisimi- cinsiyet iliskisi

MY degisimi Kiz (n=189) Erkek (n=56) P

n (%) n (%)
MY ayni 100 (%52,9) 31 (%55,4) 0,747
MY ilerleme 56 (%29,6) 15 (%26,8) 0,680
MY gerileme 33 (%17,5) 10 (%17,9) 0,945

Gruplar arasi hastalarin ilk ve son muayeneler esnasindaki viicut ol¢iimleri
karsilastirilmigtir. MY ayni grubundaki hastalarin ilk muayenelerinde agirlik ortancalar
28,5 (22,5-40,0) kg iken son muayenelerinde 44,5 (35,0-53,0) kg; MY ilerleme grubundaki
hastalarin ortancalar1 29,0 (23,0-42,0) kg ve 47,0 (40,0-55,5) kg; MY gerileme grubundaki
hastalarin ortalamalar1 32,2+11,1 kg ve 47,5+15,6 kg olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve
son muayenelerinde agirliklar1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmugtir
(p<0,001).

MY ayni grubundaki hastalarin ilk muayenelerinde agirlik persentil ortancalari 19,0
(4,9-46,0) iken son muayenelerinde 19,0 (2,8-50,0); MY ilerleme grubundaki hastalarin
29,0 (14,5-57,0) ve 22,5 (7,8-57,3); MY gerileme grubundaki hastalarin 21,0 (9,0-38,0) ve
24,0 (8,0-44,4) olarak saptanmistir. ilk ve son muayenelerindeki agirlik persentilleri
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acisindan MY ilerleme grubundaki hastalar i¢in istatiksel olarak anlamli fark saptanirken
(p=0,017); MY ayn1 ve MY gerileme grubundaki hastalar i¢in Saptanmamustir.

MY ayni1 grubundaki hastalarin ilk muayenelerinde agirlik SDS ortancalar1 -0,9 (-1,6- -
0,1) iken son muayenelerinde -0,9 (-1,9-0,0); MY ilerleme grubundaki hastalarin
ortalamalar1 -0,4 +1,1 ve -0,7£1,25; MY gerileme grubundaki hastalarin ortalamalar1 -
0,8+0,8 ve -0,7+1,1 olarak saptanmustir. [lk ve son muayenelerindeki agirlik SDS’leri
acgisindan MY aynm1 ve MY ilerleme grubundaki hastalar i¢in istatiksel olarak anlamli fark
saptanirken (sirasiyla p=0,037 ve p=0,006); MY gerileme grubundaki hastalar ig¢in
saptanmamuigtir.

MY ayni grubundaki hastalarin ilk muayenelerinde boy ortancalar1 140,0 (126,0-153,0)
cm iken son muayenelerinde 159,0 (145,0-165,5) cm; MY ilerleme grubundaki hastalarin
139,5 (126,5-155,0) cm ve 161,5 (154,0-170,0) cm; MY gerileme grubundaki hastalarin
140,0 (126,0-154,0) cm ve 160,0 (150,0-167,0) cm olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve
son muayenelerinde boy 6l¢iimleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmigtir
(p<0,001).

MY ayni grubundaki hastalarin ilk muayenelerinde boy persentil ortancalar1 50,0 (20,9-
73,0) iken son muayenelerinde 53,0 (24,2-76,0); MY ilerleme grubundaki hastalarin 65,0
(33,2-82,0) ve 75,0 (36,0-90,0); MY gerileme grubundaki hastalarin 46,8 (19,0-75,1) ve
53,2 (27,0-75,0) olarak saptanmustir. Hastalarin ilk ve son muayenelerinde boy persentil
degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

MY ayn1 grubundaki hastalarin ilk muayenelerinde boy SDS ortancalar1 0,0 (-0,8-0,6)
iken son muayenelerinde 0,05 (-0,7-0,7); MY ilerleme grubundaki hastalarin ortalamalari
0,36+1,07 ve 0,5£1,26; MY gerileme grubundaki hastalarin ortalamalar1 -0,0+1,1 ve
0,06+1,1 olarak saptanmistir. MY gerileme grubundaki hastalarda ilk ve son
muayenelerindeki boy SDS degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanirken
(p<0,001), MY ayni ve MY gerileme grubundaki hastalarda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir.

MY ayni grubundaki hastalarin ilk muayenelerinde VYA ortancalar1 1,02 (0,86-1,28)
m? iken son muayenelerinde 1,37 (1,17-1,53) m? , MY ilerleme grubundaki hastalarin
ortalamalar1  1,06+£0,31 m? ve 1,410,225 m? MY gerileme grubundaki hastalarn
ortalamalar1 1,08+0,25 m? ve 1,39+0,29 m? olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve son
muayenelerinde VYA Ol¢iimleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir

(p<0,001).

59



MY ayni grubundaki hastalarin ilk muayenelerinde VKI ortancalar1 15,0 (14,1-17,3)
kg/m? iken son muayenelerinde 17,3 (15,5-20,1) kg/m? MY ilerleme grubundaki
hastalarin ortancalar1 15,8 (14,5-17,8) kg/m? ve 18,0 (16,4-20,0) kg/m?, MY gerileme
grubundaki hastalarm ortalamalar1 15,8+2,3 kg/m? ve 18,5+3,2 kg/m? olarak saptanmustir.
Hastalarin ilk ve son muayenelerinde VKI acisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptanmigtir (p<0,001).

MY ayni1 grubundaki hastalarm ilk muayenelerinde VK1 persentil ortancalar1 14,0 (2,8-
32,0) iken son muayenelerinde 15,0 (1,7-37,0); MY ilerleme grubundaki hastalarin 19,8
(5,1-49,2) ve 15,0 (2,0-35,0); MY gerileme grubundaki hastalarin 19,5 (3,3-33,0) ve 21,0
(4,2-47,0) olarak saptanmigtir. Hastalarin ilk ve son muayenelerinde, MY ilerleme
grubundaki hastalar icin VKI persentil degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptanirken (p=0,020); MY ayni ve MY gerileme grubundaki hastalar i¢in saptanmamustir.

MY ayn1 grubundaki hastalarm ilk muayenelerinde VKI SDS ortancalar -1,05 (-1,9- -
0,4) iken son muayenelerinde -1,05 (-2,3- -0,3); MY ilerleme grubundaki hastalarin
ortalamalar1 -0,8+1,17 ve -1,00+1,27; MY gerileme grubundaki hastalarin ortancalar1 -0,9
(-1,8- -0,4) ve 1,0 (-1,7- -0,05) olarak saptanmustir. ilk ve son muayenelerinde MY
ilerleme grubundaki hastalar icin VKi SDS degerleri acisindan istatiksel olarak anlamli
fark saptanirken (p=0,001); MY ayni1 ve gerileme grubundaki hastalar igin saptanmamistir
(Tablo 20).
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Tablo 20. MY gruplarmin agirlik, boy ve VKi'lerinin ilk ve son muayenelerine gore

karsilastirilmasi
ilk muayene (n=245) Son muayene (n=245)
Vicut 6l¢imleri Ort.+SS/ Ort.+SS/ P
Medyan (25p-75p) Medyan (25p-75p)
Agirlik (kg)
MY ayni 28,5 (22,5-40,0) 44,5 (35,0-53,0) <0,001
MY ilerleme 29,0 (23,0-42,0) 47,0 (40,0-55,5) <0,001
MY gerileme 32,2+11,1 47,5+15,6 <0,001
Agirlik persentil
MY ayni 19,0 (4,9-46,0) 19,0 (2,8-50,0) 0,565
MY ilerleme 29,0 (14,5-57,0) 22,5(7,8-57,3) 0,017
MY gerileme 21,0 (9,0-38,0) 24,0 (8,0-44,4) 0,171
Agirlik SDS
MY ayni -0,9 (-1,6--0,1) -0,9 (-1,9-0,0) 0,037
MY ilerleme -0,4+1,1 -0,7+1,25 0,006
MY gerileme -0,8+0,8 -0,7¢1,1 0,481
Boy (cm)
MY ayni 140,0 (126,0-153,0) 159,0 (145,0-165,5) <0,001
MY ilerleme 139,5 (126,5-155,0) 161,5 (154,0-170,0) <0,001
MY gerileme 140,0 (126,0-154,0) 160,0 (150,0-167,0) <0,001
Boy persentil
MY ayni 50,0 (20,9-73,0) 53,0 (24,2-76,0) 0,428
MY ilerleme 65,0 (33,2-82,0) 75,0 (36,0-90,0) 0,122
MY gerileme 46,8 (19,0-75,1) 53,2 (27,0-75,0) 0,986
Boy SDS
MY ayni 0,0 (-0,8-0,6) 0,05 (-0,7-0,7) 0,603
MY ilerleme 0,36%1,07 0,5+1,26 0,059
MY gerileme 0,0+1,1 0,06%1,1 <0,001
VYA (m?)
MY ayni 1,02 (0,86-1,28) 1,37 (1,17-1,53) <0,001
MY ilerleme 1,0610,31 1,41+0,25 <0,001
MY gerileme 1,08+0,25 1,39+0,29 <0,001
VKi (kg/m?)
MY ayni 15,0 (14,1-17,3) 17,3 (15,5-20,1) <0,001
MY ilerleme 15,8 (14,5-17,8) 18,0 (16,4-20,0) <0,001
MY gerileme 15,8%+2,3 18,5+13,2 <0,001
VKi persentil
MY ayni 14,0 (2,8-32,0) 15,0 (1,7-37,0) 0,843
MY ilerleme 19,8 (5,1-49,2) 15,0 (2,0-35,0) 0,020
MY gerileme 19,5 (3,3-33,0) 21,0 (4,2-47,0) 0,054
VKi SDS
MY ayni -1,05 (-1,9--0,4) -1,05 (-2,3--0,3) 0,327
MY ilerleme -0,8+1,17 -1,0+1,27 0,001
MY gerileme -0,9 (-1,8--0,4) -1,0 (-1,7- -0,05) 0,185

Gruplar arasi hastalarin ilk ve son ekokardiyografik incelemeler esnasindaki VKI’leri
karsilastirilmistir. Mitral yetersizlik derecesi ayni kalan hastalarimizin ilk muayenelerinde

42’si (%32,1) <5p yani normalden zayif, 83’l (%63,3) 5-85p yani normal agirlikta, 5’i
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(%3,8) 85-95p yani kilolu iken 1’1 (%0,8) >95p yani obez olarak bulunmustur. Son
muayenelerinde ise 43t (%32,8) <bp, 82’si (%62,6) 5-85p, 2’si (%1,5) 85-95p, 4’
(%3,1) >95p olarak saptanmustir. Mitral yetersizlik derecesi ilerleyen hastalarimizin ilk
muayenelerinde 16’s1 (%22,5) <5p, 51°i (%71,8) 5-85p, 3’ii (%4,2) 85-95p iken 1’1 (%]1,4)
>05p yani obez hasta olarak bulunmustur. Son muayenelerinde 26’s1 (%36,6) <5p, 42’si
(%59,2) 5-85p, 3’1 (%4,2) 85-95p iken >95p yani obez hasta bulunmamistir. Mitral
yetersizlik derecesi gerileme gosterenlerin ise ilk muayenelerinde 14t (%32,6) <5p, 29°u
(%67,4) 5-85p olup 85-95p ve >95p hasta bulunmamistir. Bu hastalarin  son
muayenelerinde ise 11’i (%25,6) <5p, 32’si (%74,4) 5-85p olup 85-95p ve >95p hasta
bulunmamuistir. Buna gére MY ilerleme grubundaki hastalarin ilk ve son muayenelerindeki
VKI persentil oksolojileri acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanirken (p=0,011);

MY ayni1 ve MY gerileme gruplarindaki hastalarda saptanmamustir (Tablo 21).

Tablo 21. MY gruplarinin ilk ve son muayenelerindeki VKIi oksolojilerinin
karsilastirilmasi

VKi Persentili ilk muayene Son muayene P
n (%) n (%)
MY ayni
<5 p 42 (%32,1) 43 (%32,8) 0,763
5-85p 83 (63,3) 82 (%62,6)
85-95 p 5(3,8) 2 (%1,5)
>95 p 1(0,8) 4 (%3,1)
MY ilerleme
<5p 16 (%22,5) 26 (%36,6) 0,011
5-85 p 51 (%71,8) 42 (%59,2)
85-95 p 3 (%4,2) 3 (%4,2)
>95 p 1(%1,4) -
MY gerileme
<5p 14 (%32,6) 11 (%25,6) 0,366
5-85 p 29 (%67,4) 32 (%74,4)
85-95p - -
>95p - -

VKI oksolojilerine gore; ilk muayenelerinde VKI persentili <5p olan 72 hastanin
42’sinde (%58,4) MY derecesi ayni kalirken, 16’sinda (%22,2) MY derecesinde ilerleme,
14’iinde (%19,5) MY derecesinde gerileme saptanmustir. VKI persentili 5-85p olan 163
hastanin 83’iinde (%50,9) MY derecesi ayni kalirken, 51’inde (%31,3) MY derecesinde
ilerleme, 29°unda (%17,8) MY derecesinde gerileme saptanmustir. VKI persentili 85-95p
olan 8 hastanin 5’inde (%62,5) MY derecesi aymi kalirken, 3’tinde (%37,5) MY

derecesinde ilerleme saptanmis olup MY derecesinde gerileme olan hasta gériillmemistir.
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VKI persentili >95p olan 2 hastanin 1’inde (%50,0) MY derecesi ayni kalirken, 1’inde
(%50,0) MY derecesinde ilerleme saptanmis olup MY derecesinde gerileme olan hasta
goriilmemistir. Ilk muayenelerindeki VKI oksolojilerine gére degerlendirilen hastalarm

MY degisimleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (Tablo 22).

Tablo 22. ilk muayenelerindeki VKI oksolojilerine gére hastalarin MY degisimleri

Mitral yetersizlik degisimleri
VKi persentili MY ayni MY ilerleme MY gerileme P

n (%) n (%) n (%)
<5p 42 (%58,3) 16 (%22,2) 14 (%19,5) 0,185
5-85p 83 (%50,9) 51 (%31,3) 29 (%17,8) 0,328
85-95p 5 (%62,5) 3 (%37,5) - 0,500
>95p 1 (%50,0) 1 (%50,0) - 1,000

Son muayenelerinde ise VKI persentili <5p olan 80 hastanin 43’iinde (%53,8) MY
derecesi ayni kalirken, 26’sinda (%32,5) MY derecesinde ilerleme, 11’inde (%13,8) MY
derecesinde gerileme saptanmustir. VKI persentili 5-85p olan 156 hastanin 82’sinde
(%52,6) MY derecesi ayn1 kalirken, 42’sinde (%26,9) MY derecesinde ilerleme, 32’sinde
(%20,5) MY derecesinde gerileme saptanmustir. VKI persentili 85-95p olan 5 hastanin
2’sinde (%40,0) MY derecesi aymi kalirken, 3’tiinde (%60,0) MY derecesinde ilerleme
saptanmis olup MY derecesinde gerileme olan hasta goriillmemistir. VKI persentili >95p
olan 4 hastanin 4’tinde (%100,0) MY derecesi ayni kalirken, MY derecesinde ilerleme ve
gerileme olan hasta goriilmemistir. Son muayenelerindeki VKI oksolojilerine gore
degerlendirilen hastalarin MY degisimleri ac¢isindan istatiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (Tablo 23).

Tablo 23. Son muayenelerindeki VKI oksolojilerine gore hastalarin MY degisimleri

Mitral yetersizlik degisimleri
VKi persentili MY ayni MY ilerleme MY gerileme P

n (%) n (%) n (%)
<5p 43 (%53,8) 26 (%32,5) 11 (%13,8) 0,589
5-85p 82 (%52,6) 42 (%26,9) 32 (%20,5) 0,313
85-95p 2 (%40,0) 3 (%60,0) - 0,277
>95p 4 (%100,0) - - -

MY dereceleri ayn1 kalan, ilerleme veya gerileme gosteren hasta gruplarinin takipleri
boyunca yapilan ekokardiyografik incelemelerindeki IVDSd, LVDd, LVSd, LVPWd, Ao,
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LA, EF ve KF degerleri kiloya gore hesaplanarak karsilastirilmistir. Buna gore ilk
ekokardiyografilerde 1VSDd dl¢timlerinin MY ayni grubundaki hastalar i¢in ortancalar 6,3
(5,5-7,4) mm/m? iken son ekokardiyografilerde 5,2 (4,8-6,1) mm/m?, MY ilerleyen
hastalar i¢in 6,1 (5,4-7,2) mm/m? ve 5,1 (4,8-5,7) mm/m? , MY gerileyen hastalar i¢in 6,0
(5,3-7,1) mm/m? ve 51 (4,6-6,0) mm/m? olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve son
ekokardiyografilerinde 1VSDd degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptanmustir (p<0,001).

Ilk ekokardiyografilerde LVDd ol¢iimlerinin MY ayni grubundaki hastalar igin
ortancalart 38,5 (32,2-43,4) mm/m? iken son ekokardiyografilerde 32,1 (29,0-36,8)
mm/m?, MY ilerleyen hastalar i¢in 36,7 (32,4-41,0) mm/m? ve 30,7 (28,2-33,1) mm/m?,
MY gerileyen hastalar icin 38,7 (32,2-41,1) mm/m? ve 29,4 (27,6-34,2) mm/m? olarak
saptanmigtir. Hastalarin ilk ve son ekokardiyografilerinde LVDd degerleri agisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,001).

Ilk ekokardiyografilerde LVSd &lgiimlerinin MY aym grubundaki hastalar icin
ortancalart 24,0 (20,1-27,6) mm/m? iken son ekokardiyografilerde 20,1 (18,2-23,2)
mm/m?, MY ilerleyen hastalar icin 23,2 (19,9-26,4) mm/m? ve 18,9 (17,0-20,8) mm/m?,
MY gerileyen hastalar icin 22,8 (19,1-26,2) mm/m? ve 18,7 (16,8-22,3) mm/m? olarak
saptanmigtir. Hastalarin ilk ve son ekokardiyografilerinde LVSd degerleri acisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,001).

Ik ekokardiyografilerde LVPWd &lgiimlerinin MY aymi grubundaki hastalar igin
ortancalar1 6,3 (5,3-7,2) mm/m? iken son ekokardiyografilerde 5,3 (4,7-5,8) mm/m?, MY
ilerleyen hastalar icin 6,3 (5,5-7,1) mm/m? ve 5,0 (4,7-5,6) mm/m? , MY gerileyen hastalar
icin 5,9 (5,4-6,8) mm/m? ve 5,1 (4,5-5,7) mm/m? olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve son
ekokardiyografilerinde LVPWd degerleri acgisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptanmuistir (p<<0,001).

Ik ekokardiyografilerde Ao &lgiimlerinin MY ayni grubundaki hastalar igin
ortalamalar1 20,8+4,1 mm/m? iken son ekokardiyografilerde 17,4+3,7 mm/m?, MY
ilerleyen hastalar igin ortancalar1 20,5 (18,4-23,5) mm/m? ve 15,7 (14,1-17,1) mm/m? , MY
gerileyen hastalar i¢in ortancalar1 21,3 (18,5-22,8) mm/m? ve 16,1 (14,2-18,7) mm/m?
olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve son ekokardiyografilerinde Ao degerleri acisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,001).

[k ekokardiyografilerde LA 6lgiimlerinin MY ayni grubundaki hastalar i¢in ortancalart
24,1 (20,6-27,9) mm/m? iken son ekokardiyografilerinde 19,1 (17,2-22,6) mm/m?, MY

ilerleyen hastalar i¢in 24,0 (19,9-27,3) mm/m? ve 15,7 (14,1-17,1) mm/m? , MY gerileyen
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hastalar i¢in 23,7 (20,1-27,3) mm/m? ve 18,9 (17,4-21,0) mm/m? olarak saptanmistir.
Hastalarin ilk ve son ekokardiyografilerinde LA degerleri agisindan istatiksel olarak
anlaml fark saptanmistir (p<0,001).

[k ekokardiyografilerde EF &lgiimlerinin MY ayni grubundaki hastalar icin ortancalart
%68,0 (64,8-71,1) iken son ekokardiyografilerinde %68,0 (64,0-72,0), MY ilerleyen
hastalar i¢in %68,0 (64,1- 71,0) ve %68,0 (65,0-72,0), MY gerileyen hastalar igin
ortalamalar1 %68,9+6,3 ve %67,8+5,0 olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve son
ekokardiyografilerinde EF degerleri agisindan istatiksel olarak anlamhi fark
saptanmamuigtir.

[k ekokardiyografilerde KF &lgiimlerinin MY ayni grubundaki hastalar i¢in ortancalar
%37,0 (34,6-40,3) iken son ekokardiyografilerinde %37,0 (34,2-41,0), MY ilerleyen
hastalar i¢in %37,0 (34,2-40,0) ve %38,0 (35,0-41,0), MY gerileyen hastalar i¢in %37,0
(34,0-41,9) ve %37,0 (34,0-40,0) olarak saptanmistir. Hastalarm ilk ve son
ekokardiyografilerinde KF degerleri acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir
(Tablo 24).
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Tablo 24. MY gruplariin ilk ve son ekokardiyografilerindeki M-mod degerlerinin

karsilastirilmasi
. . Ilk ekokardiyografi Son ekokardiyografi
Etfgjlﬁ'lyograf' Ort.+5s/ Ort.+5s/ p
Medyan (25p-75p) Medyan (25p-75p)
IVSDd, mm/m?
MY ayni 6,3 (5,5-7,4) 5,2 (4,8-6,1) <0,001
MY ilerleme 6,1(5,4-7,2) 5,1(4,8-5,7) <0,001
MY gerileme 6,0 (5,3-7,1) 5,1 (4,6-6,0) <0,001
LVDd, mm/m?
MY ayni 38,5(32,2-43,4) 32,1 (29,0-36,8) <0,001
MY ilerleme 36,7 (32,4-41,0) 30,7 (28,2-33,1) <0,001
MY gerileme 38,7 (32,2-41,1) 29,4 (27,6-34,2) <0,001
LVSd, mm/m?
MY ayni 24,0 (20,1-27,6) 20,1 (18,2-23,2) <0,001
MY ilerleme 23,2 (19,9-26,4) 18,9 (17,0-20,8) <0,001
MY gerileme 22,8 (19,1-26,2) 18,7 (16,8-22,3) <0,001
LVPWd, mm/m?
MY ayni 6,3 (5,3-7,2) 5,3 (4,7-5,8) <0,001
MY ilerleme 6,3 (5,5-7,1) 5,0 (4,7-5,6) <0,001
MY gerileme 5,9 (5,4-6,8) 5,1 (4,5-5,7) <0,001
Ao, mm/m?
MY ayni 20,844,1 17,4+3,7 <0,001
MY ilerleme 20,5 (18,4-23,5) 15,7 (14,1-17,1) <0,001
MY gerileme 21,3 (18,5-22,8) 16,1 (14,2-18,7) <0,001
LA, mm/m?
MY ayni 24,1 (20,6-27,9) 19,1 (17,2-22,6) <0,001
MY ilerleme 24,0 (19,9-27,3) 15,7 (14,1-17,1) <0,001
MY gerileme 23,7 (20,1-27,3) 18,9 (17,4-21,0) <0,001
EF, %
MY ayni 68,0 (64,8-71,1) 68,0 (64,0-72,0) 0,625
MY ilerleme 68,0 (64,1- 71,0) 68,0 (65,0-72,0) 0,844
MY gerileme 68,916,3 67,815,0 0,358
KF,%
MY ayni 37,0 (34,6-40,3) 37,0 (34,2-41,0) 0,696
MY ilerleme 37,0 (34,2-40,0) 38,0 (35,0-41,0) 0,879
MY gerileme 37,0 (34,0-41,9) 37,0 (34,0-40,0) 0,423

MY ayni, MY ilerleme ve MY gerileme hasta gruplarinin mitral kapak 6n ve arka
yaprakeiklarin ¢okme derecesi ve kalinliklar1 degerlendirilmistir. Ekokardiyografi
kayitlarinda bilgileri yer alan hastalarin, ilk ekokardiyografilerde 6n yaprak¢ik kalinlig
Ol¢timlerinin MY ayni grubundaki 36 hasta icin ortancalari 3,6 (3,0-4,4), MY ilerleyen 9
hasta i¢in ortalamalart 3,6+0,8 , MY gerileyen 9 hasta i¢in ortalamalar1 4,8+1,9 iken; son
ekokardiyografilerde sirasiyla 4,5 (4,0-5,0), 5,0+1,1 ve 53+1,4 olarak saptanmistir.
Hastalarin ilk ve son ekokardiyografilerinde MY ayni ve MY ilerleme grubundaki hastalar

icin On yaprakeik kalinligi 6l¢iimleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmigken
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(sirastyla p<0,001 ve p=0,014); MY gerileme grubundaki hastalar i¢in 6n yaprakgik
kalinlig1 6l¢timleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Ekokardiyografi kayitlarinda bilgileri yer alan hastalarin, ilk ekokardiyografilerde arka
yaprak¢ik kalinligi 6l¢iimlerinin MY ayni grubundaki 19 hasta igin ortancalar1 4,0 (3,0-
4,5), MY ilerleyen 6 hasta i¢in ortancalar1 3,2 (2,4-3,8), MY gerileyen 5 hasta igin
ortalamalar1 5,24+2,1 iken; son ekokardiyografilerde sirasiyla 4,0 (4,0-5,0), 4,3 (4,0-6,0) ve
5,1+0,9 olarak saptanmistir. Hastalarin ilk ve son ekokardiyografilerinde MY ayn1 ve MY
ilerleme grubundaki hastalar i¢in arka yaprak¢ik kalinligi Gl¢iimleri agisindan istatiksel
olarak anlamli fark saptanmisken (sirasiyla p=0,002 ve p=0,043); MY gerileme
grubundaki hastalar i¢in arka yaprakcik kalinligi ol¢limleri agisindan istatiksel olarak
anlaml fark saptanmamustir.

Ekokardiyografi kayitlarinda bilgileri yer alan hastalarin, ilk ekokardiyografilerde 6n
yaprakcik ¢okme miktar1 6lgtimlerinin MY ayni grubundaki 54 hasta i¢in ortancalar1 4,0
(3,0-5,0), MY ilerleyen 19 hasta i¢in ortancalar1 3,1 (2,5-4,6), MY gerileyen 20 hasta i¢in
ortalamalar1 4,2+1,6 iken; son ekokardiyografilerde sirasiyla 4,0 (3,0-5,0), 4,0 (3,0-5,0) ve
4,1£1,5 olarak saptanmustir. Ik ve son ekokardiyografilerinde MY ayni, MY ilerleme ve
gerileme grubundaki hastalar i¢in 6n yaprakeik ¢okme Sl¢timleri agisindan istatiksel olarak
anlaml fark saptanmamustir.

Ekokardiyografi kayitlarinda bilgileri yer alan hastalarin, ilk ekokardiyografilerde arka
yaprak¢ik ¢okme miktar1 dlglimlerinin MY ayni grubundaki 38 hasta i¢in ortancalar 3,8
(3,0-5,0), MY ilerleyen 9 hasta icin ortalamalar1 4,0£1,0, MY gerileyen 11 hasta i¢in
ortalamalar1 3,9+1,3 iken; son ekokardiyografilerde sirasiyla 3,6 (3,0-4,3), 4,1+1,2 ve
4,4+1,5 olarak saptanmustir. Ik ve son ekokardiyografilerinde MY ayni, MY ilerleme ve
gerileme grubundaki hastalar i¢in arka yaprak¢ik ¢okme miktar1 Olglimleri agisindan

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 25).
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Tablo 25. MY gruplarmin ilk ve son ekokardiyografilerindeki yaprak¢ik kalinligi ve

¢Okme miktar1 karsilastirilmasi

. . Ik ekokardiyografi Son ekokardiyografi
Etfgjlﬁ'lyograf' Ort.+5s/ Ort.+55/ p
Medyan (25p-75p) Medyan (25p-75p)
On yaprakgik kalinhgi,
mm
MY ayni 3,6 (3,0-4,4) 4,5 (4,0-5,0) <0,001
MY ilerleme 3,610,8 5,0£1,1 0,014
MY gerileme 4,8+1,9 5,3%1,4 0,521
Arka yaprakgik kalinlig,
mm
MY ayni 4,0 (3,0-4,5) 4,0 (4,0-5,0) 0,002
MY ilerleme 3,2 (2,4-3,8) 4,3 (4,0-6,0) 0,043
MY gerileme 5,242,1 5,1+0,9 0,987
On yaprakgik ¢cdkme,
mm
MY ayni 4,0 (3,0-5,0) 4,0 (3,0-5,0) 0,597
MY ilerleme 3,1(2,5-4,6) 4,0 (3,0-5,0) 0,083
MY gerileme 4,2+1,6 4,1+1,5 0,629
Arka yaprakgik ¢okme,
mm
MY ayni 3,8 (3,0-5,0) 3,6 (3,0-4,3) 0,247
MY ilerleme 4,0+£1,0 4,1+1,2 0,576
MY gerileme 3,9+1,3 4,4+1,5 0,451

MY dereceleri ayni kalan, ilerleme veya gerileme gdsteren hasta gruplarimizin
prolapsus lokalizasyonu degerlendirilmigti. MY ayn1 grubundaki 131 hastanin ilk
ekokardiyografilerinde 43’iinde (%32,8) sadece 6n yaprakgik, 16’sinda (%12,2) sadece
arka yaprakeik ve 72’sinde (%55,0) hem 6n hem arka yaprakg¢ik prolapsusu saptanirken;
son ekokardiyografilerinde 34’iinde (%26,0) sadece 6n yaprakgik, 17’sinde (%13,0) sadece
arka yaprakeik ve 80’inde (%61,0) hem 6n hem arka yaprake¢ik prolapsusu goriilmiistiir.

MY ilerleme grubundaki 71 hastanin ilk ekokardiyografilerinde 26’sinda (%36,6)
sadece 0n yaprakeik, 9’unda (%12,7) sadece arka yaprake¢ik ve 36’sinda (%50,7) hem 6n
hem arka yaprakc¢ik prolapsusu saptanirken; son ekokardiyografilerinde 25’inde (%35,2)
sadece On yaprakeik, 7’sinde (%9,9) sadece arka yaprakcik ve 39’unda (%54,9) hem 6n
hem arka yaprakgik prolapsusu goriilmiistiir.

MY gerileme grubundaki 43 hastanin ilk ekokardiyografilerinde 19’unda (%44,2)
sadece on yaprakeik, 6’sinda (%14,0) sadece arka yaprak¢ik ve 18’inde (%41,8) hem 6n
hem arka yaprake¢ik prolapsusu saptanirken; son ekokardiyografilerinde 16’sinda (%37,2)
sadece On yaprakeik, 4’iinde (%9,3) sadece arka yaprakcik ve 23’iinde (%53,5) hem 6n
hem arka yaprake¢ik prolapsusu goriilmiistiir. Ilk ve son ekokardiyografilerinde MY ayni,
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MY ilerleme ve gerileme grubundaki hastalar i¢in yaprakgiklarin ¢okme lokalizasyonu

acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (Tablo 26).

Tablo 26. MY gruplarinin ilk ve son ekokardiyografilerindeki yaprakg¢ik ¢Okme
lokalizasyonunun karsilastirilmast

Ekokardiyografi bulgulari ilk ekokardiyografi Son ekokardiyografi
n (%) n (%)
Her iki mitral yaprakgikta
prolapsus
MY ayni 72 (55,0) 80 (61,0)
MY ilerleme 36 (50,7) 39 (54,9)
MY gerileme 18 (41,8) 23 (53,5)
Sadece 6n mitral yaprakgikta
prolapsus
MY ayni 43 (32,8) 34 (26,0)
MY ilerleme 26 (36,6) 25 (35,2)
MY gerileme 19 (44,2) 16 (37,2)
Sadece arka mitral yaprakgikta
prolapsus
MY ayni 16 (12,2) 17 (13,0)
MY ilerleme 9(12,7) 7(9,9)
MY gerileme 6 (14,0) 4 (9,3)
P 0,659 0,669

Hastalarin yaprakgiklarin prolapsus lokalizasyonuna gére MY derecelerinin degisimleri
degerlendirilmistir. Buna gore; her iki mitral yaprak¢ikta prolapsus goriilen 126 hastanin
72’sinin (%57,1) MY derecesi ayn1 kalirken, 36’sinin (%28,6) MY derecesinde ilerleme,
18’inin (%14,3) MY derecesinde gerileme saptanmistir. Sadece On mitral yaprakcikta
prolapsus goriilen 88 hastanin 43’tinde (%48,9) MY derecesi ayni kalirken, 26’sinin
(%29,5) MY derecesinde ilerleme, 19’unun (%21,6) MY derecesinde gerileme
saptanmigtir. Sadece arka yaprakg¢ik prolapsusu goriilen 31 hastanin 16’sinda (%51,6) MY
derecesi aymi kalirken, 9’unun (%29,0) MY derecesinde ilerleme, 6’sinin (%19,4) MY
derecesinde gerileme saptanmustir. Yaprakciklarin prolapsus lokalizasyonuna gore
degerlendirilen hastalarin MY degisim dereceleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark

saptanmamugtir (Tablo 27).
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Tablo 27. Yaprakeik prolapsus lokalizasyonuna gore hastalarin MY degisimleri

Mitral yetersizlik degisimleri
Kapak prolapsus MY ayni MY ilerleme MY gerileme P
lokalizasyonu n (%) n (%) n (%)
Her iki mitral
yaprakgikta 72 (%57,1) 36 (%28,6) 18 (%14,3) 0,325
prolapsus
Sadece 6n mitral
yaprakgikta 43 (%48,9) 26 (%29,5) 19 (%21,6) 0,396
prolapsus
Sadece arka mitral
yaprakgikta 16 (%51,6) 9 (%29,0) 6 (%19,4) 0,967
prolapsus

Hastalarin ekokardiyografi bulgular1 MY ayni, MY ilerleme ve MY gerileme
gruplarindaki hastalara gore mitral yetersizligin seyrindeki anlamliligina iliskin tek yonlii
varyans analizi ile incelenmistir. Buna gére LVDd ve LVSd ortalamalart MY ayni, MY
ilerleme ve gerileme grubundaki hastalar i¢in istatiksel olarak anlamli oldugu saptanirken
(swrastyla p=0,032 ve p=0,021); IVSDd, LVPWd, Ao, LA, EF, KF, 6n yaprake¢ik kalinligi,
arka yaprake¢ik kalinligi, 6n yaprakcik ¢okme diizeyi ve arka yaprake¢ik ¢okme diizeyi

ortalamalar1 MY gruplari agisindan istatiksel olarak anlamli saptanmamistir (Tablo 28).

Tablo 28. MY gruplari arasinda ekokardiyografi bulgularinin tek yonlii varyans analizi
ile incelenmesi

Ekokardiyografi bulgulari P

IVSDd, mm/m? 0,365
LVDd, mm/m? 0,032
LVSd, mm/m? 0,021
LVPWd, mm/m? 0,391
Ao, mm/m? 0,062
LA, mm/m? 0,101
EF, % 0,909
KF, % 0,834
On yaprakgik kalinligi, mm 0,241
Arka yaprakgik kalinligr, mm 0,477
On yaprakgik ¢cokme, mm 0,973
Arka yaprakgik ¢cokme, mm 0,895

MY aynm, MY ilerleyen ve MY gerileyen gruplarindaki hastalar igin, mitral
yaprakeiklarin ¢cokme ve kalinlik 6lgiimlerinin mitral yetersizliklerinin seyrindeki etkisini

belirlemek amaciyla multinomial lojistik regresyon analizi yapilmistir. Buna gore hasta
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gruplarinin mitral yetersizliklerinin seyrinde yaprakgiklarin ¢okme ve kalinlik 6l¢timlerinin

degerlendirilmesi i¢in analizin model uyumu saglanamamuistir (Tablo 29).

Tablo 29. Mitral yetersizligin seyrinde yaprakg¢iklarin ¢6kme ve kalinlik dlgtimleri i¢in
lojistik regresyon model uyumu

Parametre Ki-kare df P

Model 4,555 4 0,336

MY ayni, MY ilerleyen ve MY gerileyen gruplarindaki hastalar i¢in, mitral kapak
prolapsus lokalizasyonunun mitral yetersizliklerinin seyrindeki etkisini belirlemek
amactyla multinomial lojistik regresyon analizi yapilmistir. Buna gore hasta gruplarinin
mitral yetersizliklerinin seyrinde prolapsus lokalizasyonunun degerlendirilmesi i¢in

analizin model uyumu saglanamamustir (Tablo 30).

Tablo 30. Mitral kapak prolapsus lokalizasyonu igin lojistik regresyon model uyumu

Parametre Ki-kare df P

Model 2,343 4 0,673

MY ayni, MY ilerleme ve MY gerileme gruplarindaki hastalarin mitral
yetersizliklerinin seyrinde etkili olan diger faktorler incelenmistir. MY ayni grubundaki
hastalarin referans olarak alindigi multinomial lojistik regresyon analizinde, MY ilerleme
grubundaki hastalarin mitral yetersizliklerinin seyrinde etkili olan yas, tam1 yas1 ve takip
stiresi acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmis olup (sirastyla p=0,019, p=0,012
ve p=0,001); cinsiyet, VKI persentil ve boy SDS agisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir. Bununla birlikte, calismamizda ¢ocuk ve adélesan hastalarin yasi arttikga
mitral yetersizliklerinde ilerleme olasiliginin azaldigi; tan1 yasi ve takip siiresi arttikga
mitral yetersizliklerinin ilerleme olasihigmin arttigi goézlemlenmistir. MY gerileme
grubunda ise cinsiyet, yas, tan1 yasi, takip siiresi, VKI persentil ve boy SDS acisindan

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 31).
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Tablo 31. Mitral yetersizligin seyrini etkileyen diger faktorlerin lojistik regresyon
analizi ile degerlendirilmesi

Odds orani %95 gliven aralig P
MY ilerleme*
Cinsiyet 0,795 0,379 - 1,665 0,542
Yas 0,856 0,752 - 0,975 0,019
Tani yasl 1,224 1,044 - 1,434 0,012
Takip sliresi 1,020 1,008 - 1,032 0,001
VKi persentil 1,010 0,997 - 1,023 0,138
Boy SDS 1,226 0,953 -1,576 0,113
MY gerileme*
Cinsiyet 0,948 0,413 -2,177 0,899
Yas 1,116 0,992 - 1,254 0,067
Tani yasl 0,923 0,791-1,076 0,307
Takip siresi 1,000 0,988 - 1,011 0,956
VKi persentil 0,995 0,978 - 1,011 0,513
Boy SDS 1,086 0,804 - 1,466 0,590

*Referans kategori MY ayn1 grubudur.

Mitral yetersizligin seyrinde yaprakg¢iklarin ¢okme ve kalinlik Olgiimlerinin kesme
degerini belirlemek amactyla ROC analizi yapilmistir. Yapilan ROC analizinde Youden
indeksi sonucuna gore; MY ilerleme grubu icin arka yaprake¢ik kalinliklarinin 0,83
duyarlilik ve 0,59 ozgiilliik degerlerinin bulundugu 3,7 mm kesme degeri olarak elde
edilmistir. ROC egrisi altinda kalan alan incelendiginde arka yaprak¢ik kalinligr igin
bulunan 0,73 birim? “lik alanin (AUC) istatistiksel olarak anlaml oldugu gériilmiistiir
(p=0,0236) (Tablo 32).

Tablo 32. Mitral yetersizligin seyrinde arka yaprakg¢ik kalinliginin ROC analizi
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Mitral yetersizligin seyrinde takip siiresinin kesme degerini belirlemek amaciyla ROC
analizi yapilmistir. Yapilan ROC analizinde Youden indeksi sonucuna gore; MY ilerleme
grubu igin takip stiresinin 0,62 duyarlilik ve 0,58 6zgiilliik degerlerinin bulundugu 3,6 yil
kesme degeri olarak elde edilmistir. ROC egrisi altinda kalan alan incelendiginde takip
siiresi icin bulunan 0,60 birim? ‘lik alanin (AUC) istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriilmiistiir (p=0,0104) (Tablo 33).

Tablo 33. Mitral yetersizligin seyrinde takip siiresinin ROC analizi
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5. TARTISMA

19. yiizyilin sonlarina dogru tarif edilmeye baslanan MVP, toplumda sik goriilen bir
kalp kapak hastaligidir. MVP’nin nedeni halen tam olarak aydinlatilamamis olup,
hastaligin dogal seyri olduk¢a karmagiktir. MVP ve MVP ile iligkili komplikasyonlarin
belirlenmesinde ve 6nlenmesinde birinci basamak hekimleri olarak hastanin saglik sistemi
ile ilk temas noktasini olusturmaktayiz. Birinci basamak hekimliginde MVP, kardiyolojik
muayene esnasinda hastalarin oykii ve fizik muayene bulgularindan siiphenilenilerek ileri
inceleme yapilmak iizere yonlendirilmesi gereken bir hastaliktir. Eriskin MVP’li hastalarin
tan1 ve takibi igin literatiirde yeteri kadar ¢alisma mevcutken, ¢ocuk ve adélesan MVP’li
hastalar i¢in bu olduke¢a yetersizdir. Cocuk ve ad6lesan MVP’li hastalarin tan1 ve takip
asamasinda, klinik ve ekokardiyografik izlemin 6nemi oldukga biiyiiktiir. Birinci basamak

hekimleri olarak bu asamada pediatrik kardiyoloji hekimleri ile temasta bulunulmalidir.
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Primer MVP, baska bir nedene bagli olmadan mitral kapagin yaprakeik, korda tendinea
veya papiller kas yapilarinin miksomatdz dejenerasyonu nedeniyle goriilen, bir veya her iki
yaprak¢igin sol ventrikiil sistolii sirasinda sol atriyuma dogru yer degistirmesi ile
karakterize bir kalp kapak hastaligidir. Sporadik veya ailesel gecisli olarak
goriilebilmektedir. Muayenede mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik {iflirim duyulmasi bizi
taniya yonlendirir. Ancak primer MVP kesin tanisint koymada ve taniyr dogrulamada
ekokardiyografik inceleme gereklidir.

Primer MVP, belirgin Klinik belirti ve bulgu olmaksizin stabil kalabilen bir hastaliktir.
Mitral yetersizligi yoksa veya hafifse, tedaviye gerek kalmadan takip etmek yeterli olabilir.
Bununla birlikte mitral yetersizlik ortaya ¢ikabilir ve ilerleyebilir. Mitral yetersizlik yeni
ortaya ciktiginda genellikle hicbir semptom vermez veya semptomlar hafif diizeydedir.
Mitral yetersizlik ilerlediginde ise dolasim fonksiyonunu etkilemeye baslar; kardiyak
hipertrofi ve ilerleyen safhalarda konjestif kalp yetmezliginin dekompanse asamasi olan
ventrikiil dilatasyonu gelisir. Kardiyak dekompansasyonun bu ge¢ asamasinda, mitral
yetersizligin ilerlemesi konjestif kalp yetmezligi, aritmi, enfektif endokardit,
serebrovaskiiler olaylar ve ani kardiyak 6liim gibi ciddi komplikasyonlara dahi yol agabilir.
MVP’li hastalarin mitral yetersizliklerinin takibi, klinigin seyri ve erken miidahale igin
olduk¢a onemlidir. Biz de primer MVP’li ¢ocuk ve addlesan hastalarin klinik ve
ekokardiyografik seyri ile mitral yetersizligin ilerlemesini Ongoriicii faktorlerin
incelenmesi igin retrospektif bir ¢alisma yaptik.

Primer MVP’nin dogal seyri oldukg¢a heterojendir. Bununla birlikte ¢calismalar, MVP'li
hastalarin ¢ogunlukla asemptomatik oldugunu ve hastaligin genellikle iyi prognozlu
seyrettigini gostermektedir. Hastaligin morbidite ve mortalitesi genel popiilasyona
benzerdir. Literatiiriin biiyiik bir kismui yetiskinlerde goriilen MVP ile ilgili olmasina
ragmen, primer MVP’nin pediatrik popiilasyondaki klinik seyri hakkinda ¢ok az ¢aligma
bulunmaktadir. Calismamiz, primer MVP’nin dogal seyrinin incelendigi ¢ocukluk yas
grubunda yapilan az sayidaki ¢alismalardan biridir. Calismamizda primer MVP’li 245
cocuk ve addlesanin uzun donem izlemini belgelemis bulunmaktayiz. Bununla birlikte
hastalarimizi mitral yetersizliklerindeki degisime gore mitral yetersizligi ayni kalan,
ilerleyen veya gerileyen hastalar olarak gruplandirdik; gruplar arasi degerlendirmeler
yaptik.

Calismamizda yer alan hastalarimizin izlemi iyi prognozlu seyretmis; hicbir hastada

enfektif endokardit, serebrovaskiiler olay veya ani olim gibi komplikasyonlar
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gelismemistir. Bu bulgu, MVP’nin pediatrik ve yetigkin popiilasyondaki dogal seyrinin iyi
oldugu goriisiinii desteklemektedir (41,73,111,138).

Kilavuzlar, primer MVP’nin ve ona bagh gelisen komplikasyonlarin ilerlemesinin
Onlenmesini ve semptomlar baslamadan 6nce miidahale edilmesini vurgulamaktadir.
MVP, ozellikle ileri derecede mitral yetersizligi, atriyal veya ventrikiiler aritmiler, kalp
yetmezligi, korda riiptiirii ve enfektif endokardit ile komplike oldugunda kétii prognozlu
oldugu varsayilmaktadir (41,73,139). Belirtilen faktorler arasinda, mitral yetersizligi MVP
sonuglarini etkileyen ana faktordiir. Calismamizda takipleri boyunca ileri derecede mitral
yetersizlik ilk ve son ekokardiyografik incelemelerde sadece 1 hastada (%0,4) goriilmiistiir.
Verilerimiz komplike olmayan vakalarda MVP'nin iyi bir sonuca sahip oldugunu
gostermektedir, ancak bu gibi vakalarda dikkatli gézlem gerektigi halen gegerlidir.

Literatiirde primer MVP ile ilgili farkli prevelans oranlar1 bildirilmis olup MVP sikligi
pediatrik hastalarda %2 ile %5 arasindadir (3). Toplum tabanli Framingham g¢alismasinda
cocuklardaki MVP prevelansi %2,6 olarak belirtilmistir (5). Malcic | ve ark.’nin 656 g¢ocuk
ve adolesanda yaptig1 prevelans calismasinda ise MVP, %10,8 gibi yiiksek bir oranda
saptanmigtir (39). Primer MVP’nin pediatrik popiilasyondaki sikligi da kaynaklarda
farkliliklar gostermektedir. Cocuklarda yapilan az sayidaki ¢alismadan Babaoglu ve ark.
herhangi bir nedenle ¢ocuk kardiyoloji poliklinige basvuran ve yonlendirilen vakalar
arasinda primer MVP sikligini %3 bulmustur (1). Hickey ve Wilcken ise farkli yas
gruplarinda yaptig1 c¢alismada, ¢ocuk yas grubunda primer MVP sikligint %0,3 olarak
saptamistir (33). Bizim ¢alismamizda ise ayni tarihler arasinda herhangi bir nedenle ¢ocuk
kardiyoloji poliklinigine bagvuran hasta kayitlar1 dikkate alindiginda prevelans %3 olarak
bulunmustur. Cocuk hastalar tizerinde yapilan tiim bu ¢alismalarda ortaya ¢ikan prevelans
verilerindeki farkliliklarin, c¢aligmalarda kullanilan yontemlerin  degisikliginden ve
calismanin yapildig1 merkezlerin farkli olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Yapilan ¢alismalarda genel olarak MVP insidansinin, yasla birlikte arttigi sonucuna
vartlmistir. Hickey ve Wilcken tarafindan 6887 hastanin incelendigi arastirmada MVP'nin
10 yasin altinda nadir oldugu saptanmustir (33). Hickey ve Wilcken MVP’nin, kardiyak
dongii sirasinda tekrarlanan yaprakgik prolapsusunun doku biitiinliigliniin bozulmasina ve
stirekli hiicre proliferasyonuna neden oldugunu 6ne siirmiislerdir. Bundan dolayr MVP’nin
kiiciik cocuklarda nadir goriilecegini ve yasla birlikte insidansin artacagini diistinmiislerdir.
Ohara ve arkadaslarinin MVP’li ¢ocuklar {izerinde yaptig1 ¢aligmada ise yenidoganlarda
MVP’ye hi¢ rastlanmamais, 6-18 ay arasi hasta grubunda insidans %0,25, 6-7 yas arasinda

%2,1, 12-15 yas arasinda ise %5,1 olarak saptanmistir (34). Babaoglu ve ark. 113 MVP’li
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cocuk hastada yaptigi calismada hastalarin tani yasi ortalamalari 10,2+5,6 yil olarak
hesaplanmistir (1). Bisset ve ark.’nin 119 izole MVP’li ¢ocuk hastada yaptig1 ¢alismaya
gore, hastalarin tan1 anindaki yas ortalamalar1 9,9 olarak saptanmustir (111). Frand M.’nin
izole MVP’li 30 pediatrik hasta ile hastaligin dogal seyrini inceledigi ¢alismada tan1 aninda
ortalama yas 9,5 yil olarak saptanmistir (140). Bizim g¢alismamizda ise hastalarimizin tani
yast ortancalar1 10,0 yil olarak hesaplanmistir. Calismamizda kiz hastalarimizin tani yast
9,0 y1l, erkek hastalarimizin tan1 yas1 11,0 yildir. Verilerimizin literatiirle uyumlu oldugu
gorilmistiir.

Kilavuzlar MVP’li hastalar icin, hastaligin evrelerine gore rutin muayene sikligi
konusunda rehberlik saglamaktadir. Mitral yetersizlik bulgulart olmayan veya hafif
derecede mitral yetersizligi olan asemptomatik MVP’li hastalara 3-5 yilda bir takip
muayenesi yapilmasi yeterlidir. Orta derecede mitral yetersizligi olan hastalarin bir ile iki
yilda bir; siddetli mitral yetersizligi olan hastalarin ise 6 ay ile yilda bir kontrol muayenesi
olmas1 onerilmektedir (100). Bisset ve ark.’nin 119 izole MVP’li ¢ocugun uzun siireli takip
ettikleri ¢alismada ise ortalama takip siiresi 6,9 yil olarak saptanmustir (111). Frand M. nin
izole MVP’li 30 pediatrik hastayi inceledigi ¢alismada ise ortalama takip siiresi 5 y1l olarak
saptanmistir (140). Nishimura ve ark. 237 MVP’li yetiskin hastanin uzun siireli
ekokardiyografik takibini inceledigi ¢alismasinda, ortalama takip siiresini 6,2 yil olarak
belirtmislerdir (73). Calismamizda ise hastalarimizin ekokardiyografik takip siirelerinin
ortancalar1 3,7 yildir. Kiz hastalarimizin takip siiresi ortancalart 3,4 yil iken erkek
hastalarimizin takip stiresi ortancalari 4,1 yil olarak saptanmistir.

MVP’li hastalarda literatiirde bildirilen erkek:kiz oran1 1:1 (5) ile 1:6 (35) arasinda
degismektedir. MVP’li ¢cocuk hastalarda yapilan ¢alismalarin hemen hepsinde kiz cinsiyet
cogunlugu olusturmaktadir (1,35,53,103). Ayni sekilde caligmalarda primer MVP tanisi
alan hastalarin ¢ogu yine kiz ¢ocuklaridir (58,141,142). Yalin imamoglu ve Eroglu’nun
primer MVP’li ¢ocuklarda yapmis oldugu calismada 42 hastanin 34’1 (%81) kiz, 8’1 (%19)
erkektir. Calismada erkek:kiz oranm1 1:4,2 bulunmustur (58). Giiven ve ark.’nin
calismasinda ise 24 primer MVP’li ¢cocuk hastadan 5’1 (%20,8) erkek, 19°u (%79,2) kizdir
(142). Van der Ham ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise 45 primer MVP’li ¢cocugun 19'u
erkek, 26's1 kiz cinsiyettir. Erkek:kiz oram1 1:1,37 olarak saptanmis olup bu sonug
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (141). Babaoglu ve ark.’nin 113 MVP’li ¢ocuk
hastada yaptig1 ¢alismada ise erkek:kiz oran1 1:1,9 (31 erkek, 59 kiz) olarak saptanmistir
(1). Calismamizda da primer MVP, literatiir bilgileri ile uyumlu olarak kiz ¢ocuklarinda

daha ¢ok goriilmiistiir. Hasta popiilasyonumuzu cogunlukla ergen yas grubundaki kiz
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cocuklart olusturmaktadir. Calismamizda primer MVP’li 245 hastanin 189’u (%77) kizdir.
Erkek:kiz oran1 1:3,4 bulunarak litaratiirle benzer veriler elde edilmistir.

Literatiire gére MVP’li ¢ocuklar genellikle ince, uzun, astenik yapili ve VKi<15'tir.
Ayn1 zamanda MVP’ye siklikla toraks iskelet bozukluklar1 ve bag dokusu hastaliklar1 eslik
etmektedir. Yalin imamoglu ve Eroglu’nun primer MVP’li hastalarda yapmis oldugu
calisgmada 42 hastanin 9’unda (%21,4) astenik goriiniim, 7 hastada (%16,7) pektus
ekskavatum, 7 hastada (%16,7) skolyoz saptanmustir. VKI hasta grubunda anlamli olarak
daha diisiik saptanmstir (58). Van der Ham ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise hastalarin
%20'sinde iskelet veya bag dokusu anormallikleri mevcuttur (141). Bununla birlikte Bisset
ve ark. yapmis oldugu calismada 15 hastanin rutin goglis radyografilerinde iskelet
anormalliklerinden bir veya daha fazlasina sahip oldugu kaydedilirken, izole MVP ile
iligkili karakteristik bir astenik viicut yapisi tanimlanmamaistir. Boy 6l¢imii 119 hastadan
I’inde > 97p ve 2’sinde < 3p iken tiim g¢ocuklarin agirlik dl¢limlerinin 3-97 p arasinda
oldugu goriilmistiir (111). Babaoglu ve ark.’larinin yaptigi 113 ¢ocuk hastadan olusan
calismada 18 ¢ocukta (%20) VKI persentili %5’in altinda bulunmustur (1). Bizim
calismamizda ise hastalarimizin ilk muayenelerindeki VKI persentil ortancalari 16,0 iken
son muayenelerinde ise 15,0 bulunmustur. Hastalarimizin ilk muayenelerinde VKi’leri
incelendiginde 72’si (%29,4) <5p yani zayif, 8’1 (%3,3) 85-95p yani kilolu ve 2’si (%0,8)
>95p yani obez iken; son muayenelerinde ise 80 hasta (%32,7) <5p yani zayif, 5 hasta
(%2,0) 85-95p yani kilolu ve 4 hasta (%1,6) >95p yani obez olarak saptanmistir. Bununla
birlikte ¢alismamizda 11 hastada pektus ekskavatum (%5,9), 7 hastada skolyoz (%3,8) ve 2
hastada pektus karinatum (%]1,1) saptanmustir.

Primer MVP, sporadik olarak goriilebildigi gibi ailesel gecisli de olabilmektedir.
Literatiirde MVP’de ailesel gegisin tanimlandigi birgok ¢alisma mevcuttur. Babaoglu ve
ark. yapmis oldugu c¢alismada 113 MVP’li ¢ocugun %3,6’sinda birinci derece
akrabalarinda MVP 6ykiisti bulunmustur (1). Bisset ve ark.’nin 119 izole MVP’li ¢ocukta
yaptig1 calismada ise 2 kiz kardes ve MVP tanili bir hastanin kizkardesi olmak {izere
toplamda 3 hastada ailesel gecis Oykiisii alinmistir. Ancak ¢alisma grubunda saptanan bu
az sayidaki ailesel olgu, hicbir akraba fizik muayeneye tabi tutulmadigi veya
ekokardiyografik c¢alisma yapilmadigindan, genetik yatkinlik igin ¢ok az destek
saglamaktadir (111). Yetiskinlerde yapilan c¢alismalar incelendiginde, asemptomatik
MVP’li hastalarda yapilan bir ¢calismada Avierinos ve ark.’lar tesadiifen teshis edilen 276
hastadan sadece 7’sinde ailede iifiirim &ykiisii nedeniyle MVP saptamislardir (102).

Zuppiroli ve ark. ise 316 MVP’li hastadan 91'inde (%29) aile ¢alismalar1 sirasinda MVP
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tespit etmistir. Bunlardan 81’1 (%26) birinci derece akraba, 7’si (%2) ikinci derece
akrabadir (103). Calismamizda bilgilerine ulasilan 185 hastadan 34’tinde (%13,9) aile
oykiisii mevcuttur. Ailesel gegisin oldugu 34 hastadan 17’sinin (%50,0) birinci derece
akrabasinda MVP &ykiisii varken, 17’sinin (%50,0) ikinci derece akrabasinda MVP 6ykiisii
vardir. Bununla birlikte hastalarimizda ailesel gecisin oldugu bilgisi, ekokardiyografik
veya genetik ¢alismalarla dogrulanmamis olup yalnizca anamnezle elde edilmistir.

Primer MVP’li ¢ocuklar ¢cogunlukla yakinmasizdir ve genellikle tesadiifen tani alirlar.
Yakinmasiz MVP’li hastalarin 6nemli bir kismini1 baska bir doktor tarafindan muayenede
tesadiifen saptanan oskiiltasyon bulgulariyla ¢ocuk kardiyolojisine yonlendirilen hastalar
olusturmaktadir. Ancak carpinti, géglis agrisi, nefes darligi, senkop, presenkop, bas
doénmesi, ¢abuk yorulma gibi yakinmalar da goriilebilmektedir. Bisset ve ark.’nin 119 izole
MVP’li ¢ocukta yaptigi ¢alismada 39 hasta (%33) asemptomatik olup, rutin fizik
muayenede duyulan olagandisi oskiiltasyon bulgularmin degerlendirilmesi amaciyla
yonlendirilmistir (111). Van der Ham ve ark.’nin 45 primer MVP’li ¢ocukta yaptigi
calismada hastalarin %62,8’1 yakinmasizken, %]14’linde ise nefes darligi goriilmiistiir
(141). Malcic 1 ve ark. 71 MVP’li hastanin %71,8’inde herhangi bir semptom
saptamazken, semptomatik hastalar arasinda en sik rastlanan yakinma bas agris1 olmustur
(39). Babaoglu ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada da hastalarin %44,4’li yakinmasizken,
en sik goriilen yakinmalar gogiis agrisi (%25) ve ¢arpmti (%21) olarak bildirilmistir (1).
Literatiirde semptom sikligi hakkinda yaymlar arasinda farkliliklar vardir. Nagar ve
ark.’nin yaptig1 calismada MVP tanisi alan 147 hastadan 15’inde (%27,3) carpinti
yakinmasi goriilmistiir (54). Rokicki ve ark. 67 primer MVP’li gocukta %40 sikliklarla en
cok carpinti ve senkop yakinmalarini tespit etmistir (43). Cetinkaya ve ark.’nin primer
MVP’li 37 ¢ocukta yaptigi calismada ise %45 oranla en sik gogiis agrisi yakinmasi
bulunmustur (42). Yine Yalin Imamoglu ve Eroglunun primer MVP’li ¢ocuklarda yapmis
oldugu calismada da en sik yakinma gogiis agrist (%37,5) olarak bildirilmistir (58). Bizim
calismamizda, bilgilerine ulasilan 185 hasta arasinda en sik basvuru nedeni gogiis
agrisidir. Goglis agrist 82 hastada (%44,3) goriiliirken 69 hastanin (%37,3) bagvuru aninda
yakinmasiz oldugu goriilmiistiir. Kontrol muayenesinde ise 185 hastanin 162’sinin (%87,6)
aktif yakinmasi yokken, aktif yakinmasi olan 23 hasta arasinda ise en sik c¢arpinti
goriilmiistiir. Calismamizda, bagvuru muayenesinde yakinmasi olan hastalarin daha sik
goriilmesinin ileri tetkik ve inceleme nedeniyle olan sevklerden kaynaklanabilecegi

diistinilmektedir.

78



Primer MVP’nin en Karakteristik dinleme bulgusu mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik
tfiirimdiir. Oskiiltasyon bulgulart MVP tanisi igin yol gostericidir ancak kesin tani
koydurmaz. Sikligi ve siddeti ¢alismalarda farkliliklar gosterir. MVP’li asemptomatik
hastalar ¢ogunlukla muayene sirasinda duyulan oskiiltasyon bulgulariyla tani alirlar.
Rokicki ve ark.’nin 67 primer MVP’li ¢ocukta yaptigi calismada hastalarin %85’ inde
cocuk kardiyologuna sevk etmenin nedeni mid-sistolik klik ve tifiirim duyulmasidir (43).
Bununla birlikte ekokardiyografik olarak MVP tanis1 almis bazi olgular oskiiltasyon
bulgusu vermeyebilir. Ohara ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada sessiz-MVP, MVP'li hastalarin
%62,9'unu olusturmaktadir (34). Bisset ve ark.’nin 119 hastay1 yaklasik 4000 ardisik
ekokardiyogramla incelendigi ¢alismada ise yalnizca 1 hastada sessiz-MVP saptanmistir
(111). MVP’nin dogal seyri heniiz kesin olmadigindan, sessiz-MVP'nin mitral yetersizligi
gelistirme veya semptomatik olma olasilig1 vardir. Sessiz-MVP, MVP'nin agiklanamayan
farkli bir varyanti olabilir. Klinik olarak sessiz, asemptomatik ve komplikasyonsuz bir
MVP olgusu, iyi karakterli olsa da uzun siireli diizenli takip gerekir.

Primer MVP’li hastalarda yapilan ¢aligmalardan Van der Ham ve ark.’nin yaptigi
caligmada 45 hastanin 42'sinde oskiiltasyonda sistolik tifiiriim varken, sadece sekiz hastada
klik duyulmustur. Hastalarin 27’sinde Ufiirim 2/6 ve 3/6 arasinda derecelendirilmistir
(141). Baska bir ¢alismada ise Yalin imamoglu ve Eroglu, 42 hastadan 7’sinde mid-sistolik
klik, 10’unda geg¢ sistolik ifiirlim, 7’sinde mid-sistolik klik ve geg¢ sistolik ifiirlim
duymuslardir (58). Bununla birlikte Ohara ve ark. MVP'nin oskiiltasyon bulgularinin yasi
biiyiik olan hasta gruplarinda daha sik duyuldugunu saptamislardir (34). Calismamizda ise
gec-sistolik iifiirim 108 hastada (%58,4), mid-sistolik klik 20 hastada (%10,8) saptanirken
76 hastada (%41,1) dinleme bulgusu mevcut degildir. Ufiiriimler 51 hastada 1/6 siddetinde,
54 hastada 2/6 siddetinde ve 3 hastada 3/6 siddetinde goriilmiistiir. Sadece 1 hastada izole
mid-sistolik klik duyulurken, kalan 19 hastaya ifiirim eslik etmistir. Oskiiltasyonda
goriilen farkliliklarin, oskiiltasyonu yapan klinisyenler arasi farkliliklardan ve muayenenin
tek bir kisi tarafindan yapilmamasindan kaynaklandig: diistintilebilir.

Primer MVP’li hastalarin EKG’si ¢ogunlukla normaldir. Ancak en sik karsilagilan
patoloji, inferior derivasyonlardaki ST-T dalga degisiklikleridir. MVP’li hastalarda
elektrokardiyografi anormallikleri olabildigi gibi, 24-saatlik ritim Holter EKG
incelemesinde c¢esitli derecelerde aritmiler de saptanabilmektedir. Calismalar MVP’li
pediatrik hastalarda ciddi ventrikiiler aritmilerin olabilecegini ve 24-saatlik ritim Holter
EKG ile izlemenin yararli oldugunu gostermektedir. Kavey ve ark. tarafindan primer

MVP’li 26 ¢ocuk hastada yaptigi ¢alismada hastalarin %31’inin EKG incelemesinde ST-T
79



degisikligi bulunmustur. 24-saatlik ritim Holter EKG izleminde ise 6 hastada (%23)
ventrikiiler aritmiler saptanmistir. Calismada EKG anormallikleri ve Kklinik semptomlar
tespit edilen aritmilerle iligkili bulunmamustir (57). Malcic ve ark.’nin ¢alismasinda ise
hastalarin %6,8’inde yiizey EKG’de aritmi bulgusu varken 24-saatlik ritim Holter EKG
incelemede ise hastalarin %44,6’sinda aritmi saptanmistir (39). Bununla birlike Rokicki
W. ve ark. ise 67 hastanin %67’sinde rutin EKG'de iletim veya repolarizasyon
anormallikleri goriiliirken 24-saatlik ritim Holter EKG izleminde ise hastalarin %22'sinde
ritim bozukluklari tespit edilmistir (43). Babaoglu ve ark.’nin 113 MVP’li ¢ocukta yaptigi
calismada 21 hastanin (%23,3) EKG’sinde T dalga degisiklikleri saptanmistir (1).
Caligmamizda ise EKG’lerine ulagilan 166 hastanin 23’tinde (%13,9) ST-T degisikligi
mevcuttur. Toplamda 9 hastanin EKG’lerinde aritmi saptanmigtir. 82 hastanin 24-saatlik
ritim Holter EKG incelemesinden 45’1 (%54,9) normal bulgulara sahip iken, geri kalan 37
hastada (%45,1) aritmi saptanmistir. Bununla birlikte yapilan calismalarda g¢arpintiya
genellikle aritmi bulgusu eslik ettii ve ayn1 zamanda aritmilerin ¢arpintiya neden oldugu
da diistiniilmektedir (43,44). Calismamizda ise basvuru aninda ¢arpint1 sikayeti olan 65
hastanin, EKG ve 24-saatlik ritim Holter EKG incelemelerinde 19’unda (%29,3) aritmi
saptanmistir. Hastalarimizda istatistiksel olarak anlamli bir c¢arpinti-aritmi iliskisi
saptanmamaigtir.

Primer MVP tanisinda hastanin yakinmalari, 6ykii ve fizik muayene bulgulari 6nemli
olmakla birlikte kesin tan1 yontemi ekokardiyografidir. Parasternal uzun eksen kesitinde,
sistol esnasinda bir veya her iki yaprak¢igin atriyuma dogru >2 mm yer degistirmesi MVP
tan1 kriteridir. Yapilan c¢alismalar sonucu yaprak¢iklart >2 mm prolabe olan MVP
olgularinda belirgin klinik 6zelliklerin goriilmesi nedeniyle sinir deger kabul edilmistir
(84). Ekokardiyografide apikal 4-bosluk, parasternal uzun ve kisa eksen ile subkostal
goriisler mevcuttur. MVP tanisi parasternal uzun eksen kesitinde konulmalidir.

Primer MVP tanis1 koymak bazen yaniltici olabilmektedir. Bazi hastalarin karakteristik
2-D ekokardiyografi kriterlerine sahipken, M-mod ekokardiyografilerinde MVP tanisi
almadigi  goriillir.  Ekokardiyografi  probunun  anormal konumlandirilmas:  ve
acilandirilmasinin, MVP hastalarinda yanlis negatif yorumlanmasima neden olabilecegi
bilinmektedir. Bu nedenle MVP’nin M-mod ekokardiyografi bulgular1 prob agilanmasina
ve kapagin incelenen kismina bagli olarak yanlis pozitif yorumlanabilir. Normal kapak
hareketinin prolapsustan ayirt edilmesi, 6n ve arka yaprakg¢iklarin erken sistolde serbest
kenarlarinin dikkatle degerlendirilmesini gerektirir. Her ne kadar yaprak¢ik govdesinin

goriintiilenmesi egiliminde olunsa da, prolapsus derecesi serbest kenar hareket paterniyle
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daha iyi yansitilir. Alpert ve ark.’nin 158 MVP’li hastadan olusan ¢aligmasinda 32 hastanin
MVP i¢in 2-D ekokardiyografi kriterleri varken M-mod ekokardiyografide MVP
tamimlanamamustir. Geri kalan 126 hastada MVP i¢in hem M-modu hem de 2-D
ekokardiyografi kriterleri mevcuttur. Calismada yanlis negatif tan1 alan 5 hastanin
yaprak¢ik prolapsus derecesinin hafif oldugu saptanmustir (143). Morganroth ve ark.
MVP'in yanlis negatif M-mod ekokardiyografi tanisi sikliginin prolapsus derecesi arttik¢a
azaldigin1 gostermistir (144). Sahn ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise bilinen MVP’si olan
26 c¢ocuk, soldan saga atriyal ve ventrikiiler santi olan 12 ¢ocuk, sol ventrikiil
obstriiksiyonu olan 8 g¢ocuk ve 45 normal g¢ocuk incelenmistir. Soldan saga santi ve
subaortik stenozu olan 2 ayri hastada yaprakgiklarin normalden farkli yatay kavislenmesi
yanlis pozitif M-mod tanis1 ile iligkilendirilmistir. M-modunda yaprak¢ik govdesinin
incelenmesinden dolay1 ise klinik olarak normal olan 6 hastada psddoprolapsusa
rastlanmistir (145). Warth ve ark. ise saglikli ¢ocuklarda yaptiklar1 caligmada, %13
oraninda en az bir 2-D ekokardiyografik incelemede mitral kapagin sistolik yer
degistirmesinin goriildigiini bildirmislerdir (87). Calismamizda ise hastalarimizin takipleri
boyunca yanlis pozitif veya negatif olguya rastlanmamaistir.

MVP’li hastalarin M-mod ekokardiyografi incelemelerinde sol atriyum ve sol ventrikiil
sistol ve diastol sonu ¢ap1 dlglimleri, aort ve sol atrium ¢api, interventrikiiler septum duvar
kalinlig1 ve sol ventrikiil arka duvar kalinligt MVP ve MVP’ye bagli gelisen mitral
yetersizligi siddetine paralel bir dagilim gosterecek sekilde artmasi beklenir. Sagin Saylam
ve ark.’nin 80 MVP’li c¢ocuk hastanin klinik ve ekokardiyografik bulgularim
degerlendirdigi calismada, zamanla MVP’li hastalarin M-mod ekokardiyografi
incelemelerinde sol ventrikiil diyastol sonu g¢apinda artma ve sol atriyal dilatasyon
gormiislerdir (72). Babaoglu ve ark.’nin 76 MVP’li ¢ocuk hasta ve 54 saglikli kontrol
grubuyla yaptigi bir caligma Orneginde, MVP’li hastalarin M-mod ekokardiyografi
parametrelerinde saglikli kontrol grubuna gore biiylime saptanmis; ancak bu biiyiime
istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir (146). Bununla birlikte Tirkyilmaz Z.
tarafindan yapilan skolyozlu ¢ocuk hastalarda MVP sikliginin arastirildig: ¢aligmada ise;
MVP olan ve olmayan skolyozlu hastalarin ekokardiyografi ile dlgiilen sol ventrikiil ve
aort ¢ap1 degerleri karsilastirildiginda, sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢aplar1 ile aort
kokii gaplarinin MVP’si olmayan skolyozlu hastalarda MVP’si olanlara kiyasla istatistiksel
olarak anlamli Olgiide yiiksek saptanirken; sol atriyum caplari ve sistolik fonksiyon
parametreleri (EF ve KF) agisindan ise iki grup arasinda anlamli fark olmadigi saptanmustir

(148). Bizim g¢alismamizda hastalarimizin ilk ekokardiyografilerine kiyasla son
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ekokardiyografilerindeki M-mod parametrelerinde kiigiilme gozlemlenmistir. Hastalarin
ekokardiyografilerindeki M-mod degerlerinde goriilen bu iyilesme, ¢ocuklarda primer
MVP’nin iyi tolere edildigini gostermektedir.

Primer MVP’de yaprakg¢iklarin 2 mm ve lizerinde sol atriyuma dogru yer degistirmesi
tanida kullanilan ekokardiyografik bulgudur. Yaprake¢iklarin 5 mm ve iizerinde
kalinlasmas1 ve anulus c¢apmin >3 cm olmast da MVP lehine degerlendirilir (98).
Calismalar, MVP ve MVP’ye bagli komplikasyonlarin gelismesinde mitral kapaktaki
yapisal degisikliklerin ve yaprakgiktaki kalinlagmalarin iyi tanimlanmasi gerektigini
gostermektedir. Framingham c¢alismasinda, klasik prolapsusu olan MVP’li olgularda
yaprakgiklarin ortalama yer degistirmesi 3.8 + 1.0 mm, 6n yaprakgik ortalama kalinligi 5.0
+ 0.6 mm ve arka yaprak¢ik ortalama kalinligi 5.6 £ 0.5 mm olarak saptanmistir. Klasik
olmayan MVP’li olgularda ise bu degerler 3.1 £ 0.6 mm, 3.9 = 0.5 mm ve 4.1 £ 0.6 mm
olarak saptanmistir. MVVP olmayan olgularda ise, maksimum yaprak yer degistirmesi 0.5 +
2.0 mm, 6n yaprakeik ortalama kalinligi 3.3 + 0.7 mm ve arka yaprake¢ik ortalama kalinligi
3.4 + 0.8 mm olarak saptanmistir (5). Babaoglu ve ark.’nin 76 MVP’li ¢ocuk hasta ve 54
saglikli kontrol grubuyla yaptigi bir g¢aligma Orneginde MVP’li hastalarin mitral
yaprakeiklarinin ortalamast 3,7+1,2 mm, ¢O0kme miktar1 ise 4,4£1,5 mm olarak
saptanmistir (146). Weissman ve ark.'nin yetiskinlerde yaptiklari ¢alisma 6rneginde 100
saglikli ve 100 MVP’li olgu incelenmistir. Calismada MVP'li hastalarim normal olgulara
gore daha biiyiik mitral anulus ¢apina, daha uzun 6n yaprakg¢iklara ve daha kalin arka
yaprakg¢iklara sahip olduklar1 saptanmistir. Calismada normal olgularin 6n mitral
yaprakgiklarinin kalinliklarinin ortalamasi 2,38 mm, mitral yetersizligi olmayan MVP’li
hastalarin 3,61 mm, mitral yetersizligi olan MVP’li hastalarin ise 4,04 mm olarak
saptanmistir. Normal olgularin arka mitral yaprakg¢iklarinin kalinliklarinin ortalamasi 2,25
mm, mitral yetersizligi olmayan MVP’li hastalarin 3,17 mm, mitral yetersizli§i olan
MVP’li hastalarin  ise 3,60 mm olarak saptanmistir (147). Calismamizda ise
ekokardiyografi raporlarinda yaprakgiklarinin ¢6kme miktar: 6lgiimii yer alan hastalarin ilk
ekokardiyografilerindeki 6n yaprakciklarinin ¢ékme Ol¢limlerinin ortancalart 4,0 mm ve
arka yaprak¢iklarinin ¢okme Olgtimlerinin  ortancalari 3,8 mm saptanmistir. Son
ekokardiyografilerinde ise bu degerler 4,0 mm ve 4,0 mm olarak olgiilmiistiir. Ayrica
ekokardiyografi raporlarinda yaprakg¢iklarinin kalinlik 6l¢timii yer alan hastalarin ilk
ekokardiyografilerindeki 6n yaprak¢ik kalinliklarinin ortancalart 3,7 mm ve arka
yaprakciklarinin ~ kalinliklarinin ~ ortancalari1 4,0 mm olarak saptanmistir.  Son

ekokardiyografilerinde ise bu degerler 4,9 mm ve 4,5 mm olarak 6l¢iilmiistiir. Bununla
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birlikte hastalarimizin son ekokardiyografilerindeki yaprakg¢iklarinin ¢okme Slgtimleri ilk
ekokardiyografilerine  gore istatistiksel olarak anlamli  farkli  saptanmazken;
kalinliklarindaki artig istatiksel olarak anlamli saptanmustir.

Literatiirde en c¢ok goriilen yaprake¢ik prolapsusu hakkinda farkli goriisler vardir.
Posterior yaprakcik prolapsusu nadir goriilmekle birlikte hemen daima patolojik kabul
edilmektedir. Literatiirde primer MVP’nin de arka yaprak¢ik tutulumundan daha g¢ok
etkilendigi bildirilmektedir. On yaprak¢ik tutulumu ise daha ¢ok romatizmal kalp
hastaliginin karakteristigidir. Cocuklarda yapilan ¢alismalar incelendiginde; Nagar ve ark.
nin yapmis olduklart ¢aligmada hastalarinda en sik 6n mitral yaprakcikta prolapsus
saptamiglardir (54). Malcic ve ark.’nin MVP’li ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada her iki
yaprak¢ik prolapsusu en sik goriilen bulgudur (39). Baidurin ve Bekenova’nin primer
MVP’li 60 addlesan hastay: inceledigi ¢alismada, hastalarin %71,7'sinde hem 6n hem arka
yaprak¢ik prolapsusu mevcuttur (89). Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde, ilk
ekokardiyografik incelemelerinde hastalarin 126’sinda (%51,4) hem o6n hem arka
yaprakeik prolapsusu goriiliirken; son ekokardiyografilerinde 142’sinde (%58) hem on
hem arka yaprak¢ik prolapsusu goriilmiistiir. Verilerimiz istatiksel olarak anlamli ve
litaratiirle uyumlu olarak saptanmuistir.

MVP’li hastalarda klinige cesitli derecelerde mitral yetersizlik eslik edebilir.
Literatirde MVP’nin en sik komplikasyonunun mitral yetersizligi gelismesi ve ilerlemesi
olarak bildirilmistir. Framingham ¢alismasinda MVP’li hastalarda MVP olmayanlara gore
daha fazla mitral yetersizligi goriildiigii bildirilmistir (5). Yapilan ¢alisgmalar MVP'nin bir
komplikasyonu olan mitral yetersizligin, anormal mitral kapak morfolojisi ve yaprakgik
koaptasyonu ile iligkili oldugunu gostermistir (85).

MVP’li hastalarda mitral yetersizligin gelisiminin ve ilerlemesinin yakin takibi
MVP’nin prognozunda ¢ok onemli bir yere sahiptir. Babaoglu ve ark.’larinin yaptigi
calismada hastalarin %72,9’unda mitral yetersizligi bulunmustur (1). Baska bir ¢aligmada
ise Nagar ve ark. %67,3 oraninda hastada mitral yetersizlik saptamiglardir (54). Yalin
Imamoglu ve Eroglunun yapmis oldugu ¢alismada ise primer MVP’li 42 gocuk hastanmn
31’inde (%73,8) mitral yetersizlik goriiliirken, mitral yetersizligi olmayan 11 hasta (%26,2)
vardir. Mitral yetersizligi olan hastalarin 26’s1 (%61,9) hafif, 5’1 (%11,9) orta mitral
yetersizlik olarak saptanmistir. Hastalarin hig¢birinde 6nemli derecede mitral yetersizlik
saptanmamustir (58). Bisset ve ark. ise 119 izole MVP’li ¢ocuk hastanin ortalama 6,9 yillik
takibinde ise hicbir hastanin mitral yetersizliginde ilerleme saptamamislardir (111). Ma ve

ark.’nin yapmis oldugu calismada ise 82 asemptomatik MVP’li hastanin takiplerinde 36
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hafif derecede mitral yetersizligi olan hastadan 6’s1 (%16,7) orta dereceye, 46 orta
derecede mitral yetersizligi olan hastadan 23’4 (%50) ciddi dereceye ilerlemistir (106).
Bizim calismamizda hastalarin yapilan ilk ekokardiyografilerinde 245 hastadan 51’inde
(%20,8) mitral yetersizligi yokken, son kontrollerde 26 (%10,6) hastada mitral yetersizligi
saptanmamugtir. Geri kalan hastalarin  hepsinde ¢esitli  derecelerde yetersizlik
bulunmaktadir. Yapilan ilk ekokardiyografilerinde 30 (%12,3) hastada eser, 5 (%2,0)
hastada eser-hafif, 104 (%42,5) hastada hafif, 26 (%10,6) hastada hafif-orta, 26 (%10,6)
hastada orta, 2 (%0,8) hastada orta-ileri derecede mitral yetersizlikleri saptanirken; son
ekokardiyografilerinde ise 55 (%22,5) hastada eser, 4 (%1,6) hastada eser-hafif, 99
(%40,4) hastada hafif, 33 (%13,5) hastada hafif-orta, 22 (%9,0) hastada orta, 5 (%2,0)
hastada orta-ileri derecede mitral yetersizlik saptanmustir. ileri derecede mitral yetersizlik
ise ilk ve son ekokardiyografik incelemelerde sadece 1 (%0,4) hastada goriilmiistiir.

Calismamizda takipleri boyunca 131 hastanin (%53,4) mitral yetersizlik derecesi ayni
kalirken 71 hastanin (%29) mitral yetersizlik derecesinde bir veya daha fazla derece
ilerleme, 43 hastada (%17,6) gerileme goriilmektedir.

Calismamizda hastalarimizin  mitral  yetersizligi derecelerinin  seyrinde; ilk
ekokardiyografik incelemelerinde mitral yetersizligi saptanmayan 51 hastanin 21’inin
(%41,2) mitral yetersizlik derecesi degismezken, 30’unun (%58,8) mitral yetersizlik
derecesi ilerlemistir. Eser derecede MY e sahip 30 hastanin takipleri sonucunda 17’sinin
mitral yetersizlik derecesi degismezken 12’sinin (%40,0) ilerlemis, 1’inin (%3,3)
gerilemistir. Eser-hafif MY’e sahip 5 hastanin 5’inin (%100) MY derecesi ilerlemistir.
Hafif derecede MY’e sahip 104 hastanin 63’iliniin (%60,6) MY derecesi aym kalirken
17°sinin (%16,3) ilerlemis, 24’iiniin (%23,1) gerilemistir. Hafif-orta derecede MY ’e sahip
26 hastanin 12’sinin (%46,2) MY derecesi ayn1 kalirken 5’inin (%19,2) ilerlemis, 9°’unun
(%34,6) gerilemistir. Orta derecede MY e sahip 26 hastanin takiplerinde 17’sinin (%65,4)
MY derecesi aynmi kalirken 2’sinin (%7,7) MY derecesi ilerlemis, 7’sinin (%26,9)
gerilemistir. Orta-ileri derecede MY’e sahip 2 hastanin 1’inin (%50,0) MY derecesi
gerilerken 1’inin (%50,0) MY derecesi ayni kalmistir. Ileri derecede MY’e sahip 1
hastanin (%100,0) MY derecesi ise gerilemistir. Bu veriler MVP hastalarinin mitral
yetersizliklerinin seyrinde yakin takibe ihtiyaglarinin oldugunu géstermektedir.

Calismamizda mitral yetersizlik derecesi ayni kalan 131 hastanin 100’1 (%76,3) kiz
iken 31’1 (%23,7) erkek, ilerleyen 71 hastanin 56’s1 (%78,9) kiz iken 15’1 (%21,1) erkek,
gerileyen 43 hastanin 33’1 (%76,7) kiz iken 10°u (%23,3) erkek olarak saptanmistir. Tan1

yast ortancalart MY ayni, MY ilerleme ve MY gerileme grubundaki hastalar icin sirasiyla
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10,0 y1l, 9,0 yil, 10,0 y1l iken yas ortancalari ise sirastyla 16,0 yil, 15,5 yil, 18,0 y1l olarak
saptanmistir. Calismamizda yer alan hasta gruplart i¢in tant yast agisindan literatiirleri
destekleyici veriler elde edilmistir. MY ayni1 grubundaki hastalarin takip siiresi ortancalari
2,8 yi1l, MY ilerleyen grubundakilerin 4,2 yil, MY gerileyen grubundakilerin ise 3,7 yil
olarak saptanmustir. Takip siiresi, MY ayni (ortanca 2,8 yil) ile MY ilerleme (ortanca 4,2
yil) grubundaki hastalar i¢in istatiksel olarak anlamli farkli saptanmistir. Bu sonuca gore,
uzun vadede mitral yetersizligi ilerlemesinde takip siiresi onem tasimaktadir. Bununla
birlikte ¢alismamizda takip siiresi i¢in yapilan ROC analizinin Youden indeksi sonucuna
gore, takip siiresinin %62 duyarlilik ve %58 6zgiilliikk degerlerinin bulundugu 3,6 y1l (AUC
0,60 birim?) cocuklarda mitral yetersizliginin ilerleyecegi kesme degeri olarak
ongoriilmektedir. Literatiirdeki ¢alismalarda MVP hasta grubunda benzer istatistiki
degerlendirmeye ulasilamadigi i¢in kiyaslama yapilamamaistir.

Mitral yetersizligi ayni kalan, ilerleyen ve gerileyen hastalarin ilk muayenelerindeki
VKI persentil ortancalari sirastyla 14,0 , 19,8 ve 19,5 iken; son muayenelerinde sirastyla
15,0, 15,0 ve 21,0 olarak saptanmustir. Mitral yetersizlik derecesi ayn1 kalan hastalarimizin
ilk muayenelerinde 42°si (%32,1) <5p yani normalden zay1f iken son muayenelerinde 43’
(%32,8) <5p olarak; mitral yetersizlik derecesi ilerleyen hastalarimizin ilk muayenelerinde
16’s1 (%22,5) <5p iken son muayenelerinde 26’s1 (%36,6) <Sp olarak; mitral yetersizlik
derecesi gerileme gosterenlerin ise ilk muayenelerinde 14’4 (%32,6) <5p iken son
muayenelerinde 11°1 (%25,6) <5p olarak saptanmistir. Elde edilen bu sonuglar, hastalarin
VKI’nin mitral yetersizligi progresyonu iizerine bir etkisi olmadigim diisiindiirmiistiir.

Mitral yetersizlik derecesinin degisimine gore siniflandirilan hastalar incelendiginde en
sik; ilk ekokardiyografik incelemelerinde mitral yetersizlik derecesi aym: kalan 131
hastadan 72’sinde (%55,0) hem 6n hem arka yaprakg¢ik prolapsusu; mitral yetersizlik
derecesinde ilerleme olan 71 hastadan 36’sinda (%50,7) hem 6n hem arka yaprakg¢ik
prolapsusu; mitral yetersizlik derecesinde gerileme olan 43 hastadan 19’unda (%44,2)
sadece On yaprakc¢ik prolapsusu goriilmiistiir. Son ekokardiyografilerinde ise mitral
yetersizlik derecesi ayni kalan hastalardan 80’inde (%61,0) hem 6n hem arka yaprakc¢ik
prolapsusu; mitral yetersizlik derecesinde ilerleme olan hastalardan 39’unda (%54,9) hem
on hem arka yaprakcik prolapsusu; mitral yetersizlik derecesinde gerileme olan hastalardan
23’tinde (%53,5) hem 6n hem arka yaprake¢ik prolapsusu goriilmiistiir. Calismamizda
hastalarin takipleri boyunca goriilen yaprakg¢iklarin ¢okme lokalizasyonu, mitral yetersizlik

derecelerinin degisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.
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Calismalarda mitral yetersizligi gelisen ve ilerleyen MVP’li hastalarda, sol kalp
bosluklar1 ve mitral kapak yapilart incelenmistir. Sahn ve ark. 26 MVP’li ¢ocugun
takibinde en ciddi MVP’si olan 10 hastanin 6’sinda sol atriyum ve ventrikiil dilatasyonu
saptamiglardir (51). Van der Ham ve ark.’min 45 MVP’li gocukta yaptigi calismada,
akciger grafisi cekilen 21 hastanin 11'inde sol ventrikiil ve sol atriyal genisleme
bildirilmistir. Mitral kapak yetersizliginin ilerlemesinin, bu bulgulara neden olabilecegi
disiiniilmektedir (141). Kim ve ark.’nin yetiskinlerde yaptigi calismada da mitral
yetersizligi ilerlemesi gosteren hastalarda sol atriyum ve sol ventrikiil diyastol sonu boyutu
onemli Olglide artmistir (139). Yetiskinlerde yapilan baska bir ¢alismada ise ileri derecede
mitral yetersizligi olan hastalarda, mitral yetersizligi olmayan MVP'li hastalara kiyasla
mitral anulus genislemesinin daha ¢ok goriildiigii; mitral kapak yaprakg¢iklarinda sistol
esnasinda bombelesme ve uzamanin daha fazla oldugu gosterilmistir (105). Weissman ve
ark.’nin 100 saglikli ve 100 MVP’li yetiskinde yaptig1 calismaya gore; MVP hastalar
arasinda mitral yetersizligi olanlarda, yetersizligi olmayanlara gore mitral yaprakeiklar
daha kalin ve uzun, mitral anulus ¢ap1 daha biiyiik saptanmuistir (147). Bununla birlikte
literatiirde, mitral kapak kalinligi ile mitral yetersizligin ilerlemesi ve mitral yetersizlige
bagl gelisen kardiyovaskiiler komplikasyonlar arasinda iligski tanimlanmistir. Grayburn ve
ark.’nin MVP’li hastalarda yaptig1 ¢alismada mitral yetersizligin, mitral kapak
yaprakgiklari kalin olan hastalarda daha fazla oldugu saptanmistir. Calismada mitral kapak
yaprakgiklari normal olan 30 hastanin 9'unda mitral yetersizlik saptanirken; kalin olan 16
hastanin 12'sinde saptanmistir. Boylece mitral kapak yaprak¢iklarinin kalinligi ve mitral
yetersizlik arasinda yakindan iligkili oldugu gorilmistiir (85). Nishimura ve ark.’nin
MVP’li 237 hastanin yaptigi calismada, MVP'de mitral yetersizliginin varliginin ve
siddetinin anormal yaprak¢ik morfolojisi ile yakindan iligkili oldugunu gostermektedir.
Calismaya gore mitral yetersizligin siddeti kalinlagmis mitral yaprakgiklar olan hastalarda
daha biiyiikk olma egilimindedir (73). Calismamizda ise MY ayni, MY ilerleme ve MY
gerileme gruplari incelendiginde; MY ayni ve MY ilerleme gruplarindaki hastalarin 6n ve
arka yaprake¢ik kalinliklari, ilk ekokardiyografilerine kiyasla son ekokardiyografilerinde
istatiksel olarak anlamli bir sekilde artis gostermistir. Buna gore yapilan ROC analizinde
Youden indeksi sonucuna gore, arka yaprakeik kalinligi %83 duyarlilik ve %59 6zgiilliik
degerlerinin bulundugu 3,7 mm (AUC 0,73 birim?) olan ¢ocuklarda mitral yetersizliginin
takip siirecinde ilerleyecegi ongoriilmektedir. Literatiirde MVP hasta grubunda benzer

istatistiki degerlendirmeye ulasilamadig1 i¢in kiyaslama yapilamamustir.
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Literatiirde mitral yetersizligin ilerlemesinde etkili olan faktdrler ilizerinde cesitli
calismalar yapilmistir. Mitral yetersizlik derecesi genel olarak hafif olan MVP’li hastalarin
dogal seyrinin incelendigi Framingham ¢alismasinda, yaprakciktaki yapisal bozuklugun
ilerlemesi (ozellikle flail kapak gelisimi) ve anulus c¢apindaki artis mitral yetersizlik
hacmindeki artisin  Onciisii  olarak bulunmustur. Calismada mitral yetersizligin
ilerlemesindeki en 6nemli parametrelerin yaprakgiklarin ¢okme derecesinde artis ve sol
ventrikiil hacmi oldugu saptanmustir (38). Kim ve ark.’nin mitral yetersizligi olan 229
yetiskin hastayr inceledigi calismada arka yaprak¢ik prolapsusu, mitral yetersizligi
ilerleyen hastalarda ilerleme olmayan hastalara gore daha sik saptanmistir. Ayrica
calismada, mitral yetersizligin siddetinin ilerleyen yasla birlikte arttigi saptanmistir (139).
Yine yetiskinlerde yapilan bir ¢aligmaya gére Ma ve ark., 82 asemptomatik MVP’li
hastanin mitral yetersizliginin ilerlemesinde anulus genislemesini tek prediktif faktor
olarak bulmuslardir (106). Fukuda ve ark.’nin idiyopatik MVP’de siddetli mitral
yetersizligi i¢cin predispozan faktorleri saptamak amaciyla 124 yetiskin MVP hastasini
inceledigi ¢alismada yaslanma, erkek cinsiyet, arka yaprak¢ik prolapsusu ve holosistolik
ifiirim predispozan faktorler olarak bulunmustur (149). Calismamizda demografik
Ozellikler incelendiginde hastalarin yas, tani yasi ve takip siirelerinin, mitral
yetersizliklerinin seyrinde etkili oldugu goriilmiistiir. Buna gore ¢alismamizda hastalarin
tan1 yas1 ve takip siliresi arttikca mitral yetersizliklerinin ilerleme olasiliginin arttigi
gozlemlenmistir. Bununla birlikte mitral yetersizligi ilerleyen hastalarimizin takip
siirelerinde, diger hastalara kiyasla anlamli bir artis oldugu saptanmistir. Calismamiz,
erken tanimin primer MVP’li ¢ocuklarda biiyiik bir 6neme sahip oldugunu kanitlamaktadir.
MVP’li hastalarda mitral yetersizligin progresyonuna yol acan faktorler 6zellikle gocukluk
yas grubunda az sayida calisma bulunmasi nedeniyle tam olarak belirlenmemistir.
Literatiirde bu konuyla ilgili yapilan ¢aligmalarin tamami eriskin hastalarla yapilmigtir.
Cocuk ve adoOlesan yas grubuyla ilgili, bizim ¢alismamiza benzer bir c¢alismaya
rastlanmamistir. Bu nedenle kiyaslamalar ancak eriskin hastalar ile yapilabilmistir.

Primer MVP’nin dogal seyri iyi prognozlu olsa da ilerleyici mitral yetersizlik, enfektif
endokardit,serebrovaskiiler olaylar, aritmi ve ani kardiyak 6liim gibi ciddi komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Caligmalar mitral yetersizligin siddetinin, gelisen komplikasyonlar igin
giiclii bir prognostik gosterge oldugunu kanitlamistir. Kim ve ark.’nin primer MVP’1i 229
hastay1 inceledigi caligmada, mitral yetersizligi ilerleyen 25 hastada birden fazla
komplikasyon gelisirken mitral yetersizliginde ilerleme olmayan 24 hastanin sadece

2'sinde komplikasyon gelismistir (139). Bisset ve ark. 119 izole MVP’li ¢ocugun uzun
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siireli takibinde 1 hastada infektif endokardit, 1 hastada serebrovaskiiler olay, 2 hastada
supraventrikiiler aritmi saptamis olup ani 6liimle karsilasiimamistir (111). Frand M.’ nin
izole MVP’li 30 pediatrik hastay1 ortalama 5 yil takip etti§i calismada, takip siiresi
boyunca mitral yetersizlikte ilerleme, endokardit, serebrovaskiiler olay veya ani 6lim
vakasiyla kargilasmamistir. Calismada semptomatik ventrikiiler tasikardi i¢in 2 hastaya
antiaritmik ila¢ tedavisi gerekirken; 2 hastaya kardiyak kateterizasyon ve anjiyografi
yapilmustir (140). Yine baska bir ¢alismada Nishimura ve ark.’nin MVP’li 237 hastanin
takibinde 10 hastada serebrovaskiiler olaylar, 3 hastada enfektif endokardit, 17 hastada
kapak replasman: gerektiren ileri derecede mitral yetersizlik saptanmistir (73). Diiren ve
ark.nin yaptig1 ¢aligma incelendiginde; 300 idiyopatik MVP’li yetiskin hastanin 27’sinde
supraventrikiiler tasikardi goriilmiis, bunlardan 10°u B-blokere 17’si verapamile iyi yanit
vermistir. 28 hasta agir sol kalp yetmezligi nedeniyle opere edilmistir. 15 hastaya mekanik
protez kapak, 2 hastaya biyoprotez kapak, 11 hastaya ise rekonstriiktif prosediir
uygulanmistir (41). 245 primer MVP’li ¢ocuk hastanin oldugu ¢alismamizda ise enfektif
endokardit, serebrovaskiiler olaylar ve ani kardiyak oliim gibi komplikasyonlarla
karsilasilmamustir. Izlemleri boyunca 37 hastamizda cesitli derecelerde aritmi saptanmustir.
Toplamda 2 hastaya WPW ve SVT nedeniyle aritmi ablasyon tedavisi uygulanmistir.
Bilgilerine ulasilan 185 hastanin 123’1 (%66,5) takipleri siiresince hi¢ ilag kullanmazken,
13 hastanin (%7) takipleri sonucunda artik tedaviye ihtiyaci kalmadigi belirlenmistir.
Hastalarrmizin  49’u (%26,5) ise halen bir farmakolojik ajan kullanmaktadir.

Hastalarimizin higbirine kalp kapak cerrahisi uygulanmamastir.

6. SONUC VE ONERILER

Primer MVP, ¢ocuklarda nadir gériilmeyen 6zellikle ince ve uzun viicut yapili ergen
yastaki kiz cocuklarini etkileyen bir kalp kapak hastaligidir. Primer MVP’li ¢ocuklar
cogunlukla yakinmasizdir. Klinik genellikle belirsizdir; yasla birlikte daha belirgin hale
gelir. Hastalarin ¢ogu ailede MVP goriilmesiyle veya tesadiifen saptanan oskiiltasyon
bulgulariyla ¢ocuk kardiyolojisine yonlendirilirler. Hastalar ¢ogunlukla yakinmasiz
olmakla birlikte gogiis agrisi ve c¢arpinti gibi semptomlar da azimsanmayacak derecede
goriilebilir. Ozellikle gdgiis agrisi, carpinti, senkop gibi yakinmalarin varliginda MVP
tanisi kesinlikle diglanmalidir.

Primer MVP tanis1 koymada 6ykii ve fizik muayene bulgularinin 6nemli bir yeri vardir

ancak bunlar kesin tani saglamazlar. Ozellikle sessiz-MVP de denilen bazi olgularda
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oskiiltasyon bulgusu dahi yoktur. Bu nedenle MVP siiphesi olan hastalarin tanisi
ekokardiyografi ile dogrulanmalidir. Ekokardiyografi, MVP tanisinin koyulmasinda ve
dogrulanmasinda en duyarli ve en 06zgil yontemdir. 2014 ACC/AHA'nin kalp kapak
hastaliklarinin tedavisi ile ilgili kilavuzunda da belirttigi gibi, bilinen veya siipheli kalp
kapak hastaligi olan tiim hastalardan dikkatli bir oykii alinmali, fizik muayene ve
transtorasik ekokardiyografi yapilmalidir. Kilavuza gore ailesinde MVP &ykiisii olan
kisiler i¢in de ekokardiyografi endikasyonu vardir.

Primer MVP’nin evrelerine gore rutin goriintiileme siklig1 konusunda kilavuzlar bize
rehberlik saglar. Hafif yetersizligi olan hastalarin {i¢ ile bes yilda bir, orta derecede
yetersizligi olan hastalarin bir ile iki yilda bir ve siddetli mitral yetersizligi olan hastalarin
ise 6 ay ile yilda bir kontrol muayenesi olmasi Onerilmektedir. Bununla birlikte
yakinmalarinda degisiklik olan hastalarin  tekrar degerlendirmeden gegirilmesi
gerekmektedir.

Primer MVP’de bir veya her iki yaprak¢igin sol ventrikiil sistolii sirasinda >2 mm sol
atriyuma dogru yer degistirmesi tamida kullanilan ekokardiyografik bulgudur.
Yaprak¢iklarin 5 mm ve lizerinde kalinlasmasi ve anulus ¢apinin >3 cm olmasi da MVP
lehine degerlendirilir (98). Bununla birlikte MVP’li hastalarin M-mod ekokardiyografi
incelemelerinde sol atriyum ve sol ventrikiil sistol ve diastol sonu ¢ap1 Slglimleri, aort ve
sol atrium ¢ap1, interventrikiiler septum duvar kalinlig1 ve sol ventrikiil arka duvar kalinligi
MVP ve MVP’ye bagl gelisen mitral yetersizligi siddetine paralel bir dagilim gosterecek
sekilde artmasi beklenir. Calismamizda hastalarimizin ilk ve son ekokardiyografileri
karsilastirildiginda, yaprakgik kalinliklarinda istatiksel olarak anlamli artis saptanmistir. Bu
sonug, primer MVP’nin cocuklarda iyi tolere edildigini gostermektedir. MY degisimine
gore gruplandirilan MY ayni, MY ilerleme ve MY gerileme hastalar1 incelendiginde ise;
MY ayni ve MY ilerleme gruplarindaki hastalarin 6n ve arka yaprakcik kalinliklar, ilk
ekokardiyografilerine kiyasla son ekokardiyografilerinde istatiksel olarak anlamli bir
sekilde artmustir.

Primer MVP ¢ocuklarda genellikle iyi seyirlidir. MVP hastalarinda sagkalim, saglikli
kisilerdekine benzer bulunmustur. Mortalitenin ana belirleyicileri mitral yetersizliginin
ciddiyeti ve ejeksiyon fraksiyonudur. Ozellikle aritmi ve mitral yetersizlik bulgular:
olmayan asemptomatik hastalarda prognoz iyi seyreder. Semptomatik hastalar, uzun
vadede daha kotii sonuglara ve daha kisa sagkalim siiresine sahiptir.

Primer MVP’li hastalarin takiplerinde MVP’ye bagh gelisen komplikasyonlar

agisindan dikkatli bir muayene gereklidir. Ozellikle MVP ile iliskili komplikasyon gelisme
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olasiligmin mitral yetersizliginin siddeti ile dogrudan iligkili oldugu hatirlandiginda, bu
hastalarda MVP’nin klinik ve ekokardiyografik seyri ciddi 6nem tasir.

MVP’li hastalarda klinige c¢esitli derecelerde mitral yetersizlik eslik edebilir.
Literatiirde MVP’nin en sik komplikasyonunun mitral yetersizligi gelismesi ve ilerlemesi
olarak bildirilmistir. Mitral yetersizliginin gelisimini ve ilerlemesini goézlemlemek
MVP’nin prognozunda ¢ok 6nemli bir yere sahiptir. Calismamizda takipleri boyunca 131
hastanin (%53,4) mitral yetersizlik derecesi ayni kalirken 71 hastanin (%29) mitral
yetersizlik derecesinde bir veya daha fazla derece ilerleme, 43 hastada (%17,6) gerileme
goriilmiistiir. Literatiirde mitral yetersizligin ilerlemesinde etkili olan faktorler {izerinde
gesitli calismalar yapilmistir. Calismamizda ise hastalarin yas, tani yasi ve takip
siirelerinin, mitral yetersizliklerinin seyrinde etkili oldugu goriilmiistiir. Buna gore
calismamizda hastalarin tan1 yas1 ve takip siiresi arttikga mitral yetersizliklerinin ilerleme
olasiliginin arttig1 goézlemlenmistir. Bununla birlikte mitral yetersizligi ilerleyen
hastalarimizin takip siirelerinde, diger hastalara kiyasla anlamli bir artis oldugu
saptanmigtir. Calismamiz, erken taninin primer MVP’li ¢ocuklarda biiyiik bir neme sahip
oldugunu kanitlamaktadir.

Primer MVP cocuklarda genellikle iyi seyirlidir. Ancak ¢alismamizda hastalarin %29’
unda mitral yetersizlik derecesinde artis saptanmistir. Bu nedenle pediyatrik yas grubunda
Klinik ve ekokardiyografik izlem biiyiik 6nem tagimaktadir. Aile hekimleri olarak
hastalarin Klinik izleminde gogiis agrisi, ¢arpinti, ¢abuk yorulma gibi sikayetlerle
oskiiltasyonda tifiiriim siddetinde artis olmas1 halinde, MVP’nin ilerleyecegi diisiiniilerek,
hastalar ¢ocuk kardiyolojisine yonlendirilmelidir.

MVP gelisimini Onleyici bir tedavi yoktur. Aritmisi ve mitral yetersizlik bulgulari
olmayan asemptomatik MVP’li hastalar konservatif olarak takip edilebilir. Bu hastalara 3-
5 yilda bir takip muayenesi yapilmasi yeterlidir. Orta ile siddetli mitral yetersizligi olan
hastalarda ise semptomlarin giderilmesinde farmakolojik ajanlardan destek alinir.
Farmakolojik tedaviyle birlikte sol ventrikiil disfonksiyonu yavaslatilir ve boylece mitral
kapak cerrahisi geciktirilebilir.

Primer MVP’li hastalara ve ailelerine yasam tarzi degisikligi konusunda bazi 6nerilerde
bulunulmalidir. Hasta ve ailesi, dis hijyeni saglama konusunda mutlaka uyarilmalidir. Kalp
kapak hastalig1 olan sporcular i¢in 2015 ACC/AHA bildirisinde mitral yetersizligi olan
sporcular, spora katilimin devam edip edemeyecegini belirlemek i¢in yillik olarak fizik

muayene, ekokardiyografi ve egzersiz stres testi ile degerlendirilmelidir.
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7. OZET

Amag: Cocukluk yas grubunda primer mitral valv prolapsusu (MVP) tanili hastalarin
uzun donem izleminde prolapsusun ve eslik eden mitral yetersizligin seyri ve zaman iginde
degisimine ait veriler simirlidir. Bu ¢alismada prolapsus ve kapak yetersizliginin yillik
ilerleme/degisim derecesi ile bunlarin prediktif faktorleri belirlenmistir. Boylelikle primer
MVP’li ¢ocuklarin uzun dénem takip sonuglarinin belirlenmesi bu konudaki tartigmalara

151k tutacaktir.

Yontem: Calismamizda Temmuz 2005-Kasim 2019 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi tarafindan mitral valv prolapsusu
tanistyla izlenen olgular geriye doniik olarak incelenmistir. Mitral valv prolapsusu tanisi
icin Olglit olarak M-mod ekokardiyografik incelemede sistolde mitral kapagin 2 mm ve
tizerinde sol atriyuma dogru ¢dkmesi kullanilmistir. Ek konjenital kalp hastaligi, diger
kronik hastaliklar ve genetik sendromlar ¢alisma disinda birakilmistir. Olgularin yakinma,
fizik muayene ve oksolojik inceleme, elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi ve 24-
saatlik ritim Holter EKG incelemelerine hastane kayit dosyalarindan ulagilmustir.
Ekokardiyografik verilerle prolapsus ve kapak yetersizliginin yillik degisim derecesi ve

bunlarin prediktif faktorlerinin belirlenmesi planlanmistir.

Bulgular: Primer MVP tanili 245 hastamizin takip siiresi ortancasi 3,7 yildir.
Hastalarin 189’u kiz (%77), 56’s1 erkek (%23) ve kiz:erkek orani 3,4:1 dir. Hastalarimizin
tan1 yas1 ortancalar1 10,0 (7,0-13,0), yas ortancalar1 16,0 (12,0-19,0) yil olarak
bulunmustur. Caligmamizda ayni tarihler arasinda herhangi bir nedenle ¢ocuk kardiyoloji
poliklinigine bagvuran hasta kayitlar1 dikkate alindiginda prevelans %3 olarak
bulunmustur. Hastalarin en sik basvuru nedeninin gogiis agris1 yakinmasit oldugu
goriilmiistiir. Kontrol muayenelerinde ise hastalarin ¢ogu yakinmasizdir. Dosya
kayitlarinda semptoma ait bilgi bulunan 185 hastanin 82’sinde (%44,3) bagvuru aninda
g0ogls agris1 yakinmasi varken, kontrol muayenesinde 162 hasta (%87,6) yakinmasizdir.
Hastalarin %10,8’inde gogiis-iskelet bozukluklar1 mevcuttur. Dinleme bugularindan geg-
sistolik iifiirim ve/veya mid-sistolik klik 109 hastada (%58.,9) saptanirken 76 hastada
(%41,1) dinleme bulgusu yoktur. 23 hastanin (%13,9) EKG’lerinde ST-T degisikligi vardi.
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24-saatlik ritim Holter EKG ile takip edilen 82 hastadan 45’1 (%54,9) normal bulgulara
sahipken, 37 hastada (%45,1) cesitli derecelerde aritmi saptanmustir.

Hastalarimizda takipleri boyunca en stk hem 6n hem arka yaprakg¢ik prolapsusu
saptanmustir. ilk ekokardiyografik incelemelerinde hastalarm 126’sinda (%51,4) hem 6n
hem arka yaprakcik prolapsusu goriilirken; son ekokardiyografik incelemelerinde ise
142’sinde (%58) hem 6n hem arka yaprak¢ik prolapsusu goriilmiistiir. Ekokardiyografi
raporlarinda mitral kapak yaprakciklarinin kalinlik 6lglimii yer alan hastalari, ilk
ekokardiyografilerindeki ©on yaprake¢ik kalinliklarinin ortancalarn1 3,7 mm iken son
ekokardiyografilerinde 4,9 mm; arka yaprak¢iklarinin kalinliklarinin ortancalart 4,0 mm
iken 4,5 mm olarak Sl¢iilmiistiir. Yapilan ilk ekokardiyografilerde 245 hastanin 194’{inde
(%79,2) mitral yetersizligi varken, son kontrollerde 219 hastada (%89,4) mitral yetersizligi
saptanmigtir. Calismamizda takipleri boyunca 131 hastanin (%53,4) mitral yetersizlik
derecesi ayni kalirken 71 hastanin (%29) mitral yetersizlik derecesinde ilerleme, 43
hastada (%17,6) gerileme gorilmiistir. Calismamizda MVP ve MVP’ye bagl gelisen
mitral yetersizligin seyrinde etki eden faktorler lojistik regresyon analizinde yas, tan1 yasi
ve takip siiresi olarak saptanmistir. Buna gore ¢alismamizda hastalarin tani yasi ve takip
siiresi arttikca mitral yetersizliklerinin ilerledigi gozlemlenmistir. Caligmamiz, erken
taninin primer MVP’li c¢ocuklarda biiyiik bir dneme sahip oldugunu kanitlamaktadir.
Yapilan ROC analizlerinde, mitral kapak arka yaprak¢ik kalinliklar1 %83 duyarlilik ve
%59 ozgiilliik degerlerinin bulundugu 3,7 mm (AUC 0,73 birim?) ve takip siiresi %62
duyarlilk ve %58 ozgiillik degerlerinin bulundugu 3,6 yil (AUC 0,60 birim?) olan

cocuklarda, mitral yetersizliklerinin ilerleyecegi dngdriilmektedir.

Sonug¢: Primer MVP, ¢ocuklarda nadir goriilmeyen bir kalp kapak hastaligidir. Bilinen
veya siipheli kalp kapak hastaligi olan tiim hastalardan dikkatli bir 6ykii alinmali ve fizik
muayene yapilmalidir. Birinci basamak hekimleri olarak, ileri inceleme ve transtorasik
ekokardiyografi i¢in mutlaka pediatrik kardiyoloji hekimleri ile temasta bulunulmalidir.
Primer MVP’nin prognozu ¢ocuk ve adolesanlarda genellikle iyi seyirlidir. Ancak
caligmamizda hastalarin %29’ unun mitral kapak yetersizliginde kdotiilesme saptanmasi
nedeniyle, bu yas grubunda klinik ve ekokardiyografik izlem halen biiyilk 6nem
tasimaktadir. Ayrica ¢alismamizda hastalarin tan1 yas1 ve takip siiresi arttitka mitral
yetersizliklerinin ilerledigi go6zlemlenmistir. Buna gore erken tani, primer MVP’li

cocuklarda 6nemini korumaya devam etmektedir.
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Anahtar kelimeler: primer mitral kapak prolapsusu, mitral yetersizligi, klinik izlem,

dogal seyir, ekokardiyografi, cocuk, adélesan

8. ABSTRACT

Aim: In the long-term follow-up of patients diagnosed with primary mitral valve
prolapse (MVP) in childhood, data on the course of prolapse and accompanying mitral
regurgitation and its change over time are limited. In this study, the annual progress /
change degree of prolapse and valve insufficiency and their predictive factors will be
determined. Thus, determining the long-term follow-up results of children with primary

MVP will shed light on the discussions on this subject.

Material-Method: In our study, the patients who were followed up between July 2005
and November 2019 by Kocaeli University Medical Faculty Pediatric Cardiology
Outpatient Clinic with the diagnosis of mitral valv prolapse were retrospectively analyzed.
As a criterion for the diagnosis of mitral valve prolapse; in M-mode echocardiografic
examinations we used billowing of the mitral valve over the left atrium 2 mm or more in
systole. Congenital heart disease, other chronic diseases and genetic syndromes were
excluded from the study. We obtained the patient's complaints and physical examination
records, electrocardiography (ECG), echocardiography and 24-hour rhythm Holter ECG
exams from the hospital registry files. We planned to determine the annual change degree
of prolapse and valve regurgitation and their predictive factors with echocardiographic
data.

Results: In our study, we examined 245 patients with primary MVP with a median
follow-up of 3.7 years. 189 of the patients were female (77%), 56 were male (23%) and the
female: male ratio was 3.4: 1. The median diagnosis age of patients is 10.0 (7.0-13.0), the
median age of patients is 16.0 (12.0-19.0) years. In our study, the prevalence was %0.3
considering the patient records that applied to the pediatric cardiology outpatient clinic for
any reason between the same dates. The most common reason for admission to the
outpatient clinic is chest pain. In the control examinations, most of the patients were
without complaints. While 82 (44.3%) of 185 patients, who had information about the

symptom in the file records, had chest pain in their first examination, 162 patients (87.6%)
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were without complaints in the control examination. Chest-skeletal disorders were present
in 10.8% of patients. Late-systolic murmur and / or mid-systolic click were detected in 109
patients (58.9%); in 76 patients (41.1%) had no auscultation sign. 23 patients (13.9%) had
ST-T abnormalities in their ECGs. Of the 82 patients followed by the 24-hour rhythm
Holter ECG, 45 (54.9%) had normal findings, 37 patients (45.1%) had various degrees of
arrhythmia.

In our study, both anterior and posterior leaflet prolapse were found most frequently in
our patients. In the first echocardiographic examinations, 126 (51.4%) of the patients had
both anterior and posterior leaflet prolapse; in the last examinations, anterior and posterior
leaflet prolapse was observed in 142 (58%). The median thickness of the anterior leaflet
thickness in the first echocardiographies of the patients who included mitral valve leaflet
thickness measurements in their echocardiography reports was 3.7 mm, while the last
echocardiography was 4.9 mm; the median of the thickness of the posterior leaflets was 4.0
mm and 4.5 mm. In the first echocardiograms, we found mitral regurgitation in 194
(79.2%) of 245 patients; at the last controls, mitral regurgitation was detected in 219
patients (89.4%). During our follow-up the mitral regurgitation degree of 131 patients
(53.4%) was the same, 71 patients (29%) showed mitral regurgitation progression and 43
patients (17.6%) showed mitral regurgitation regression. In our study, factors affecting the
course of MVP and MVP-related mitral regurgitation were determined as age, age of
diagnosis, and follow-up time, in logistic regression analysis. According to this, in our
study, we observed that mitral regurgitation progressed as the age of diagnosis and follow-
up increased. Our study proves that early diagnosis has great importance for children with
primary MVP. In ROC analysis, it is predicted that mitral regurgitation will progress in
children with a mitral valve posterior leaflet thickness of 3,7 mm (AUC 0,73 unit?) with
83% sensitivity and 59% specificity values and, follow-up period of 3.6 years (AUC 0.60
unit?) with 62% sensitivity and 58% specificity values.

Conclusion: Primary MVP is not rare chardiac valve disease in children. We should
take a careful history and physical examination from all patients with known or suspected
heart valve disease. As primary care physicians, we should definitely contact pediatric
cardiology physicians for further examination and transthoracic echocardiography. The
prognosis of primary MVP is generally good in children and adolescents. However, in our
study, since mitral valve insufficiency worsens in 29% of patients, clinical and

echocardiographic follow-up has still great importance in this age group. Also in our study,
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it was observed that the mitral regurgitation progressed as the age of diagnosis and follow-
up increased. According to this, early diagnosis continues to be important for children with

primary MVP.

Key words: primary mitral valve prolapse, mitral regurgitation, follow-up,
echocardiography, natural history, children, adolescent
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