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ÖZET 

Mitral valv prolapsusu (MVP) olgularında ventriküler geç 
potansiyel (GP) sıklığı ve GP ile ilişkili faktörleri belirle
mek amacıyla primer MVP tanısı konmuş 75 olgu (45 ka
dm, 30 erkek, yaş ort: 42 .1±13), kontrol grubu olarak da 
aynı yaş ve cins özelliği gösteren sağlıklı 30 olgu (kontrol 
grubu, KG) ve ayrıca primer MVP olgularında GP oluşu
muna MY varlığının ve prolapsusun mekanik etkisinin kat· 
kısını araştırmak amacıyla da aynı yaş ve cins özelliği 
gösteren sekonder (romatizmal) MVP'Ii 30 olgu çalışmaya 
alırıdı. Her olguya 24 saatlik anıbu/atuar EKG mönitöri
zasyonu, iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografik değer
lendirme ve ventriküler GP analizi yapıldı. Primer MVP 
(% 20,15175) olgulannda kontrol (%0, 0/33) ve sekonder 
MVP (%3,3.1130 olgularına göre daha sık kompleks vent
riküler aritmi (VA) saptandı (p<0.05) . Yine primer MVP 
grubunda (%21.3 , 16175) kontrol grubuna(% 3.3, 1130) 
ve sekonder MVP (%3.3,1130) grubuna göre daha sık geç 
potansiyel saptandı (p<0.05). Primer MVP grubunda yaş, 
cins, k/ik ve/veya mitral yetersizliği varlığı, ön yaprak 
uzunluğu, mitral anüler çevre, DE genfiği ve çökme mik
tarı ventriküler GP ile ilişkisiz bulundu. Bununla birlikte 
GP saptanan primer MVP'li olgularda saptanmayanlara 
göre ön (0.39±0.07, 0.32±0.06 mm) ve arka (0.41±0.05, 
0.34±0.04 mm) yaprak daha kalın, arka yaprak 
(1.91±0.3, 1.72±0.4 mm) daha uzun bulundu. Yine GP 
saptananlarda (%43.7, 7116), saptanmayanlara (%13.5, 
8159) göre daha sık kompleks VA saptandı. 

Sonuç olarak primer MVP'li olgularda kontrollere ve 
sekonder (romatizmal) MVP'ye göre daha sık kompleks 
VA ve geç potansiyel saptandı. Primer MVP'de saptanan 
GP'lerin her iki yaprağın kalın olması ve arka yaprağın 
uzun olması ve kompleks VA varlığı ile ilişkili olduğu ve 
özellikle mitral yetersizliği ve prolapsusun mekanik 
etkisiyle ilişkili olmadığı gözlendi. Bununla birlikte pri
mer MVP'de GP ile ilişkili faktörleri ve GP'in klinik öne
mini belirlemede daha geniş grup/u çalışmalara ihtiyaç 
vardır. 

Atıalıtar kelime/er: Mitral valv prolapsusu, ventriküler 
geç potansiyefler, ventriküler aritmiler 
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Yazışma adresi: Doç. Dr. Mehmet Qzkan, Koşuyolu Kalp ve 
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Mitral valv prolapsusu (MVP) genel populasyonda 
%5 sıklıkta bildirilen ve önemli komplikasyonlarla 
sonuçlanabilen bir sendromdur (1,2). Önemli kompli
kasyonları arasında ileri mitral yetersizliği, infektif 
endokardit, kompleks ventriküler aritmiler (VA) ile 
ani ölümler sayılabilir. Değişik çalışmalarda MVP'li 
olgularda kompleks ventriküler aritmilerin, nonsus
tained ve sustained ventriküler taşikardilerin (VT) 
sık görüldüğü gösterilmiştir (3-6). Mitral valv prolap
susunda gözlenen bu VA'in mekanizması ise tam 
olarak aydınlatılamamış ve değişik mekanizmalar 
ileri sürülmüştür. Son yıllarda MVP'de gözlenen 
VA'in nedeni olarak ventriküler geç potansiyellerin 
(GP) sorumlu olabileceği ileri sürülmüştür. Yapılan 
çalışmalarda MVP olgularında sık ventriküler GP 
saptanmıştır (7- 13). Ancak MVP'unda saptanan vent
riküler GP'in klinik anlamı ve GP ile ilişkili olabile
cek faktörler çok net olarak ortaya konulmamıştır. 
Çalışmamız MVP olgularında kontrollere ve sekon
der (romatizmal) MVP olgularına göre ventriküler 
GP sıklığını araştırmak ve primer MVP grubumuzda 
ventriküler GP ile ilişkili faktörleri belirlemek ama
cıyla yapılmıştır. 

HASTALAR ve YÖNTEM 

Çalışma Grubu: Çalışmaya Koşuyolu Kalp ve Araştırma 
Hastanesinde 1993 ile 1997 yılları aras ında ekokardiyog
rafi laboratuarımııda primer MVP tanısı konulmuş, 45 ka
dın, 30 erkek, yaş ortalaması 42. I± I 3 yıl olan 75 hasta ile 
aynı yaş ve cins özelliği gösteren sağlıklı gönüllü (19 ka
dın, ll erkek, yaş ortalaması: 38± I 2 y ıl) 30 olgu (kontrol 
grubu) ve yine ekokardiyografi laboratuarımızda sekonder 
(romatizmal) MVP tanısı konulan 30 olgu (1 8 kadın, 12 
erkek, yaş ortalaması : 39±14 yıl) alındı. 

Ekokardiyografik Çalışma: Bütün hastalara transtorasik 
ekokardiyografi ile M-Mode, İki boyutlu ve Doppler rutin 
ekokardiyografik değerlendinne yapıldı. Parasternal uzun 
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eksen görüntüsünde mitral yapraklarının birisinin veya he
r ikisinin, tamamının veya yaprağın bir bölümünün anüler 
hattı aşıp sol atriyuma doğru prolabe oluşunun gösterilme
siyle MVP tanısı kondu. Prolapsus miktarı 2:5 mm olan o l
gular çalışınaya alındı. M itral valv prolapsusu o lan olgu
larda 2-D ekokardiyografi ile DE genliği, ön ve arka yap
rak, uzunluk ve kalınlıkları, mitral anüler çevre hesaplan
dı. Romaıizınal (sekonder) MVP tanısı ise yukarıda belirti
len prolapsus kriteri dışında romaıizmal ateş öyküsü ve di
ğer kapak lezyonlarının varlığı ve nispeten kapak yapısının 
(subvalvar yapı) roınatizmal tutulumu düşündürmesi ile 
konuldu. 

Ambulatua r E lek t roka rdiyogra fi (EKG) Monitörizas
yonu: Olgularda bipolar, ortegonal X, Y, Z derivasyanları 
kull anılarak üç kanallı Del Mar Avionics model 459 teyp 
kaydedicisi ile 24 saatlik EKG kaydı gerçekleştirildi. Bu 
kayıtlar daha sonra Del Ventriküle r aritmiler modifiye 
Lown-Wolf sınıflamasına göre değerlendiri ldi 04.ı5). Buna 
göre, grade O ventriküler erken vuru (VEV) görülmemesi; 
grade I VEV sayısının 1 O/saat' den az; grade II VEV sayısı
nın l O/saat ve üzeri; grade III multiform VEV; grade IV 
ikili (paired) VEV; grade V ise en az üçlü (salvo) VEV, 
bir veya daha faz la epizodda 120/dk hızdan daha hızlı ol
ması şeklinde tanımlandı. Grade III ve üzeri V A'ler komp
leks V A'ler o larak değerlendiri ldi. 

Ventr iküler Geç Potansiyel Çalışması: Sinyal ortalamalı 
EKG Marquette case 15 cihazında real time, zaman alan 
analizi ile Simpson'un tarif ettiği şekilde yapıldı (ı6ı. Buna 
göre EKG kaydı sessiz bir odada X, Y, Z bipolar ortegonal 
derivasyanları kullanılarak yapıldı. Gürültü azaltıl masının 
yapılabilmesi için en az 250 vurunun ortalaması alındı ve 
bu vurular büyütülüp sayısal bilgi haline getirildi. Bundan 
sonra veriler iki yönlü 4P Butterworth filtresi 40-250 Hz 
high-pass band ile filtre edild i. Filtre işleminden sonra sis
tem tarafından filtre edilmiş QRS (fQRS) süresi, fQRS'in 
terminal bölümünde 40 mikrovolttan düşük amplitüdlü 
sinyalierin süresi (LAS40) ve fQRS'in son 40 milisaniyelik 
bölümündeki vektörlerin karelerinin toplamının karekökü 
(RMS40) hesaplandı. Gürültü vektörü değeri 0.7 mikro
vollun altındaki veriler çalışmaya alındı. 

Anormal değerler fQRS süresinin 114 msn'in, LAS40 
süresinin 38 msn'in üzerinde ve RMS40 voltajının ise 20 
mikrevaltun altında olması şeklinde tanımiandı (17J_ En az 
iki kriterin varlığı GP pozitifl iği olarak kabul edildi (17J_ 

Çalışma Dışı Bırakılına Nedenleri: Ekokardiyografik tet
kike uygun olmayan olgular, başka aritmojenik faktörü 
olan olgular (sol ventrikül hipertrofisi, diğer kapak hasta
lıkları, koroner arter hastalığı, sol ventrikül sistolik dis
fonksiyonu), filtre edilmemiş QRS süresi O, 1 1 m sn üzerin
deki ve dal bloğu olan olgular çalışma d ışı bırakıldı. 

İstatistiksel Çalışma: Değerler ortalama ± standart sapma 
olarak verildi. Ortalamaların karşılaştırılmasında Sıudent 

ı-testi, yüzdelerin karşılaşt ı rılmasında ise ki-kare testi veya 
Fisher'in kesin ki-kare testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlı
lı k için p değerinin 0.05'in altında olması kabul edildi. 

BULGUL A R 

Mitral valv prolapsuslu olgulanmızın 35'inde çarpın
t ı , 25'inde atipik göğüs ağrısı, 15'inde yorgunluk, 

6'sında presenkop ve sadece bir olgumuzda senkop 
yakınması mevcuttu. Olgu grupl arımızın klinik ve 

ekokardiyografik özell ikleri Tablo 1 'de gösterildi. 
Olgu gruplarımııda yaş ve cins açısından farklılık 

gözlenmedi. Primer ve sekonder MVP olgularımııda 

kontrollere göre daha geniş sol atriyu ın, sol ventrikül 
ve daha sık mitral yetersizliği mevcuttu (p<0.05, 
Tablo-I). 

O lgu gruplarında ambulatuar EKG monitörizas
yon sonuçları: Kontrol grubuınuzda 27 olguda VEV 
saptanmadı. Grade I VA iki olguda, grade II VA bir 

olguda saptandı. Kompleks V A'ye ise rastlanmad ı. 

Sekonder MVP grubumuzda ise 22 olguda VEV sap
tanmadı . Olguların 5'inde grade I, 2'sinde da grade 

II, b irinde grade III VA saptandı. Grade IV ve V 
VA'ye ise rastlanmadı. Yani olguların %3,3'ünde 
(1 /30) kompleks olmak üzere %26,6'sında ventrikü

ler aritmi saptand ı. Primer MVP grubumuzda ise 23 
olguda VEV saptanmadı. Ancak primer MVP olgu
Jarımızın %69,3'ünde (52/75) ventriküler aritmi sap-

Tablo 1. Olgu gruplarımızın klinik, ambulatuar EKG ve ekokardiyografık özellikleri 

I-Primer MVP 2-Sekonder MVP 3-Kontrol grubu 

n= 75 n = 30 n = 30 

Yaş 42, 1±13 39,5±15 37,2±15 

Cins (K) %59,5 %60 %63,3 

SA çapı (cm) 3,7±1,3 4,1±1,4 3, 1±0,9* 

SV diyasıolik çap (cm) 5,12±1,5 5,3±1,7 4,4±1,1* 

SV EF (%) %60,5±5 %62,1±6 %55±4 

Orta-ileri MY(%) %38,6 %46,6 %0,0* 

Kompleks VA(%) %20 %3,3 %0,0** 

MVP; milral va lv prolapsusu, K; Kadm, SA; sol a fl·iyum, SV; sol velllrikiil, EF; ejeksiyon fraksiyon u, MY; milral yetersizliği, VA; vemrikii
ler m·ilmi, n; olgu saylSI, *; 1,2>3 p<0.05, **;1>2,3 p<0.05 
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tandı. Bu olguların 20'sinde grade I, 17'sinde grade 

II, 6'sında grade III, 4'ünde grade IV, 5'inde (5 "non
sustained" VT; o/o 6,6) ise grade V VA saptandı. 

"Sustained" VT'ye ise rastlanmadı. Primer MVP ol
gularımızda (%20, 15175) anlamlı olarak sekonder 
MVP (%3,3) ve kontrol grubuna (%0,0/30) göre da
ha sık kompleks VA saptandı (p<0.05). Ayrıca vent

riküler aritmiler toptan değerlendirildiğinde ise pri
mer MVP'Iu olgularda (%69,3) sekonder MVP 
(%26,6) ve kontro l grubuna göre (% 10) daha sık 
vcntrikülcr aritmi saptandı (p<0.05). 

Olgu gruplarında ventriküler geç potansiyel sıklı
ğı: Olgu grupl arında GP sıklığı, GP parametrelerinin 
ortalamaları ve gürültü vektörleri değeri Tablo-2'de 

gösterilmiştir. Primer MVP grubunda (%21,3; 
16!75) GP s ıkl ığ ı anlamlı olarak sekonder MVP 

(%3,3; 1/30) ve kontrol grubundan (%3,3; 1/30) da
ha yüksek bulundu (Tablo-2, p<0.05). Sekonder 
MVP ve kontrol grubu arasında ise anlamlı fark sap
tanmadı (Tablo-2, p>0.05). Ayrıca GP saptanan pri
mer MVP grubunda fQRS ve LAS40 süresi GP sap
tanınayan primer MVP, sekonder MVP ve kontrol 
grubuna göre uzun, RMS40 voltaj değeri de düşük 

bulundu (Tablo-2, p<0.05). Geç potansiyel saptan
nıayan primer MVP, sekonder MVP ve kontrol gru
bu arasında ise fQRS , LAS40 süreleri ve RMS40 

voltaj değerleri arasında ise anlamlı fark bulunmadı 
(Tablo-2, p>0.05). Gruplar arasında gürültü vektörü 

değeri açısından ise anlamlı fark saptanmadı (Tablo-
2, p>0.05). 

Mitral valv prolapsusu olgularında ventriküler 
GP ile kapak morfolojisi ve VA ilişkisi: Tablo-3'de 
MVP olgularında GP saptanan ve saptanmayan ol

guların klinik, ambulatuar EKG ve ekokardiyografi 

bulgularının karşılaştırı lmas ı gösterildi. Yaş, cins 

açısından anlamlı bir fark saptanmadı. Ayrıca pre
senkop, muayenede klik varlığı ile de GP ilişkis iz 
bulundu. Yine Tablo-3'de de görüldüğü gibi sol atri

um çapı, sol ventrikül diyastol sonu çapı ve EF açı
sından GP saptanan ve saptanmayanlar arasında fark 
saptanmadı. Mitral kapak ınorfolojisi açısından de
ğerlendirildiğinde ise GP saptanan olgularda ön ve 
arka yaprak kalınlık ve arka yaprak uzunluk artışı 
anlamlı olarak GP saptananlarda daha fazlaydı (Tab
lo-3, p<0.05). Bununla birl ikte DE genliği, ön yap
rak uzunluğu ve mitral anuler çevre ile de GP ilişki

siz bulundu. Geç potansiyel saptanan olguların 
%50'sinde (8/16), saptanmayanl arın ise %35,5'inde 
(21/59) orta-ileri mitral yetersizliği saptandı , arala

rında anlamlı fark bu lunmadı (p<0.05). Ventriküler 

aritmiler açısından değerlendirildiğinde de GP sapta
nan olgular (%68,7 , ll / 1 6) ile GP saptanmayanlar 
(%69,5, 41/59) arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0.05). Ancak GP saptanan olgularda (%43,7, 
7/ 16) saptanmayanlara (% 13,5, 8/59) göre anlamlı 
olarak daha sık kompleks VA saptandı (p<0.05). 
"Nonsustained" VT saptanan 5 olgumuzun 4'ünde de 
GP saptand ı. Ayrıca bu olgularıınızın birinin öykü
sünde senkop da nıevcuttu. 

TARTIŞMA 

Mitral valv prolapsusunda ventriküler aritmi: 
Barlow ve arkadaşlarının MVP'yi tariflerinden beri 
MVP'nun sık manifestasyonl arından birinin kardiyak 
aritmi olduğu bilinmektedir. Atriyal erken vurular, 
supraventriküler taşikardi , atriyal fibrilasyon, VEV, 
VT ve ventriküler fibrilasyon gibi çeşitl i aritmiler 
bildirilmekte birlikte en sık görüleni VEV'Iardır. Ya-

Tablo 2. Olgu gruplarımızda GP parametrelerinin karşılaştırılması 

I-Primer MVP 2-Sekonder MVP 3-Kontrol grubu 

A)-GP(-) B)-GP(-) 
n = 16 n = 59 n= 30 n =30 

fQRS süresi (msn) ı 18,8±14.7 101,3±13,3 102,4±15,2 98,3±13,1 

RMS40 volıajı (nı i krovolt) 15,3±19,2 47,4± 15,1 46,7±17.1 48,5±18,5 

LAS40 süresi (msn) 44,1±14,7 25,3±12,3 26,5± 13,7 22,1±12,2 

Gürültü vektörü (mikrovolt) 0,47±0,17 0,45±0,13 0,50±0,15 0,49±0,12 

GP sık lığı (%) %21,3 (16/75) %3,3 (1/30) %3,3 (1/30) 

MVP; mitral valv prolapsusu, GP; geç potmısiyel,JQRS;filtre edilmiş QRS siiresi, RMS40;filtre edilmiş QRS'in son40 nıs'lik bölümündeki 
vektör/erin karelerinin toplammın kare kökii, LAS40; filrre edilmiş QRS'in rerminal bölümünde 40 nıikrovolrun altındaki sinyalierin süresi 
{QRS, LAS40, açısından IA>l 8,2.3; p<0.05, RMS40 açısından la>l 8.2,3; p<0.05, GP açısurdan 1>2,3; p<0.05. 
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Tablo 3. Primer MVP olgularınıızda GP bulunan ile bulunmayan olguların klinik, ambulatuar EKG ve ekokardiyografik özellikleri
nin karşılaştırılması 

GP (+) GP (-) p 
n = 16 n = 59 

Yaş 45±1 1 41±13 >0,05 
Cins (K) %61 ,5 %58,8 >0.05 
Klik (%) %35 %33 >0,05 
Prolapsus miktarı (ının) 5,5±0,3 5,3±0,3 >0,05 
SA çapı (cm) 3,9±1,6 3,7±1,4 >0,05 
SV diyastol çapı (cm) 5,2±0,9 5,1±0,8 >0,05 
SV EF(%) 62±5 60±4 >0,05 
Mitral ÖYU (cm) 3,21±0,5 3,0±0,4 >0,05 
Mitral A YU (cm) 1,91±0,3 1,72±0.4 <0,05 
Mitral ÖYK (ının) 0,39±0,07 0,32±0,06 <0,05 
Mitral A YK (ının) 0.41 ±0,05 0,34±0,04 <0,05 
Mitral AÇ (cm) 12,1±1,2 11,3±0,9 >0,05 
Orta-ileri MY(%) %50 o/o 35,5 >0.05 
Kompleks VA(%) %43,7 % 13,5 <0,05 

MVP; min·a/ valv prolapsusu, K; kadm, SA; sol atriyum, SV; sol vemrikıll, ÖYO; ön yaprak uzunluğu, AYU: arka yaprak uwnluğu, ÖYK: 
ön yaprak kalmlığı , AYK; arka yaprak kalınlığı. AÇ: anıller çevre. MY; mitral yetersizliği, VA; ventrikıller aritmi, GP; geç potansiyel 

pılan ambulatuar EKG çalışmalarında MVP populas
yonunda VEV sıklığı %49-89, kompleks VA sıklığı 
%50 -58,3, VT sıklığı ise % 10-20 arasında bildiril
mektedir (3-6,11,12). Çalışmamızda ise bu oranlar sı

rasıyla; VEV %69,3, kompleks VA %20, "nonsusta
ined" VT %6,6 idi. "Sustained" VT'ye ise rastlanma
dı. Çalışmamızdaki VEV oranı, literatürle uyumlu 
olmakla birlikte kompleks VA ve "nonsustained" 
VT oranları literatürde bildirilenden daha düşüktür. 

Bunun muhtemel nedeni , rutin olarak çarpıntı yakın
ması olmasa da MVP olgularımıza ambulatuar EKG 
analizi yapmamızdır. Çalışmamızda diğer bazı çalış

malarda olduğu gibi normal kontrol grubuna göre 
daha sık ventriküler aritmi saptandı (18). Bunun ya
nında kontrollere göre MVP'de daha sık ventriküler 
aritmi gözleomediğini bildiren çalışmalar da mev
cuttur (19). Bu farklılık muhtemelen bazı çalışmalar

da yakınmalı, bazılarında ise yakınmasız olgutarla 
çalışılmış olmasından kaynaklanmaktadır (19). An
cak yakınmasız MVP olgularını da içeren geniş bir 
grupla yapılan Framingham çalışmasında 24 saatlik 
ambulatuar EKG kayıtlarında MVP grubunda daha 
fazla supraventriküler ve ventriküler aritmi görülme
sine rağmen kontroller ile arasında istatistiksel açı
dan anlamlı bir fark saptanmamıştır (5). Bununla bir
likte MVP olgularında kontrollere göre anlamlı ola
rak daha sık kompleks ventriküler aritmi saptandığı 
çoğu otoritelerce kabul görmektedir (20). 
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Mitral valv prolapsusunda ventriküler geç potan
siyeller: Mitral valv prolapsusunda ventriküler arit
mi mekanizması henüz aydınlatılmış bir konu değil
dir. Bununla birlikte ileri sürülen birkaç mekanizma 
söz konusudur. Bunlardan bazıları sırasıyla şöyledir; 

1- MVP'da serum karekolamin düzeylerinin artışı , 2-

Elektrolit imbalansı (hipokalemi ve hipomagneze
mi), 3- QT uzaması ve QT dispersiyonu, 4- Mekanik 
irritasyon (korda tendinenin papillar kası çekerek 
ventrikül üzerine traksiyon etkisi), 5- Mitral kapak 
kas liflerinde otomatisite artış ı. Ayrıca son yıllarda 
ventriküler geç potansiyeller de MVP'de aritmiden 
sorumlu tutulmaktadır. Literatürde bu konuda yapıl

mış az sayıda çalışma mevcuttur. Bu çalışmalarda 

çalışmamızda olduğu gibi MVP'da kontrollere göre 
daha sıkGPsaptanmıştır (10,12). Literatürde MVP'da 
GP sıklığı %22,4 - %38 arasında değişmektedir (7-
13). Bizim çalışmamızda ise bu oran %21,3 olup lite
ratürde bildirilen oranlardan hafif düşüktür. Bunun 
nedeni, serimizde düşük oranda kompleks VA (%20) 
bulunması ve çalışmamızın nispeten daha fazla olgu
yu içermesi olabilir. Daha fazla olgu içeren Maragli
no ve arkadaşlarının çalışmasında (200 olgu) GP sık
lığı %22,5 ve Babuty ve ark. çalışmasında (58 olgu) 
ise %22,4 bulunmuş olup çalışmamız (75 olgu) ora
nına (%21,3) çok yakındır(l2,13). 

Mitral valv prolapsusunda GP ile ilişkili olabilecek 
faktörler de araştırılmış ve farklı sonuçlar elde edi!-
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miştir. Sadece Babuty ve arkadaşlarının çalışmasın

da (12) ileri yaşta daha sık GPsaptanmış ancak çalış

mamızda ve diğer çalışmalarda GP ile yaş arasında 
bir ilişki saptanmamıştır (8,9, 10, 13). Çalışmamızda ol

duğu g ibi hiç bir çalışmada cins ile GP ilişkili bulun

mamıştır. Sadece bir olgumuzda senkop olduğu için 

karşılaştırma yapılamadı ancak Babuty ve arkadaşla
rının çalışmasında ( 12) senkop ile GP ilişk isiz bulun

muştur. Diğer klinik özellikler açısından da GP ile 
ilişkili önemli bir özellik saptanmamıştır (9,12). 

Ekokardiyografik özellikler açısından da GP ile i liş

kili olabilecek farklı bulgular söz konusudur. Bun

lardan biri mitral yetersizliğidir. Çalışmamızda ve 
Babuty ve arkadaşlarının (12) çalışmasında, Maragli

no ve arkadaşlarının çalışmasının aksine, MVP'Ii ol

gularda MY varlığının GP üzerine herhangi bir etkisi 

olmadığı saptanmıştır. Bizim çalışmaınızın önemli 

bir özelliği ise, ilk defa sekonder (roınatizınal) MVP 

grubununda çalışınaya alınmış olmasıdır. Hemodina

mik olarak, hem MY hem de prolapsusa bağlı papil

ler adale traksiyonu varlığı açısından primer MVP'ye 

benzeyen sekonder (roınatizınal) MVP grubunda 
seyrek GP (%3,3) saptanması, primer MVP grubun

da MY varlığının ve prolapsusun papiller adale üze
rine traksiyon etkisinin GP oluşumuna etkisi olmadı

ğın ı düşündürmektedir. Aksi durumda sekonder (ro

matizmal) MVP grubunda da s ık ventriküler GP bu
lunması beklenirdi. Literatürde sekonder (romatiz

mal) MVP'de ventriküle r GP'leri araştıran çalı şma 

olmayıp sunduğumuz çalışmanın sonuçları bu konu
daki ilk sonuçl ardır. 

Mitral valv prolapsuslu olgularda GP'ler ile kapak 

morfolojisi arasındaki ilişki konusunda ise farklı 

bulgular söz konusudur. Lecreq ve arkadaşlarının 

(10) çalışmasına benzer biçimde, çalışmamızda da 

GP saptanan o lguların hem ön hem de arka yaprak 

kalın lıkları GP saptanmayan olgulardan daha fazla 

bulunmuştur. Yine arka yaprak uzunluğu da GP bu
lunanlarda bulunmayanlara göre uzun olarak saptan

mıştır. Bununla birlikte, GP'lerin kapak morfolojisi 

ile il işkisiz olduğunu belirten çalışmalar da söz ko
nusudur (9,1 1,12). Ancak bu çalışmalarda, kapak ka

lınlıklan kantitatif olarak değerlendirilmemiş (9) ve

ya kalınlık tarifi iç in bir sınır değer alınmış ( 12) olup 

çalışmamızdaki gibi kapak kalınlık ortalaınaları kar
ş ılaştırılmamıştır. Ayrıca MVP ile VA ilişkisini ve 

riskli MVP subgruplann ı araştıran çalı şınalarda ka
pak kalınlığı ile VA ve kötü gidi ş arasında bir ilişki 

olduğu belirti lmiştir (2,21,22). Bu bulgular da bizim 

çalışmamızda saptadığımız GP ile kapak morfolijisi 
ilişkisini destekler niteliktedir. 

Ayrıca MVP'de saptanan GP'lerin klinik önemi de 

(ani ölümle i lişkisi) açık değildir. Jabi ve Turitto'nun 

çalışmasında ventriküler aritmilerle ilişkisiz olduğu 

ve takiplerde de senkop ve ani ölüm gibi önemli bir 
kardiyak olaya neden olmadığı belirtilmiştir (8,9)_ 

Sonra yapılan diğer bazı çalışmalarda ve çalışma

mızda olduğu gibi GP'lerin kompleks ventriküler 
aritmilerle (13) bazılarında ise spontan VT c ı 1,12) ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca Babuty ve arka
daşlannın C ı 2) çalışmasında programlı ventriküler 

stimülasyon testi yapılm ış ve GP olan 12 olgunun 

6'sında (%50) ventriküler aritmi indüklenirken, GP 

negatif olan 40 olgunun ise ancak S' inde (% 12.5) 

ventriküler aritmi indüklenmiştir (p<O.OOOl). Bu 

bulgu da MVP'de saptanan GP'lerin VA ile ilişkisini 

desteklemektedir. Turitto ve arkadaşlarının çalışma

sında ise uyarıl abi lir VT ile GP ilişkisiz bulunmuş

tur, ancak bu çalışmada sadece 9 o lguda programlı 

elektriki stimulasyon yapılabilmiştir (8) . Bundan baş

ka MVP'unda GP'lerin ani ölümlerle il işkili olup ol

madığı da araştırılmamıştır. 

Mitral valv prolapsuslu olgularda GP'lerin mekaniz
ması tam olarak bilinmemektedir. Önceki çalışmalar, 

ınİyokard infarktüslü olgularda GP'lerin gecikmiş 

miyokardiyal aktivasyondan kaynaklandığını göster

miştir C23l. Mitral valv prolapsuslu olgularda, sağ 

ventrikülde interstisyel fibrosis ve anormal endomi

yokardiyumun ve sol ventrikülde ("fibrosis") nedbe

leşm i ş alanların gösterilmesi GP'lerin mekanizma

sında gecikmiş miyokardiyal aktİvasyon tezinin ola

bi leceğini destekleyen bulgulardır (23-26). Bununla 

birl ikte son yıllarda yapılan bir çalışmada, MVP ol

gularının bir kısmında eforla GP'Ierin kaybolması, 

buna karşılık miyokard infarktüsü geçiren olgularda 

eforla GP'lerin sebat etmesi ise, MVP olguları ile MI 

geçiren olgularda saptanan GP'lerin farklı natürde 
olduğunu düşündürtmektedir C27l. 

Çalışmanın limitasyonları: Özellikle birlikte bulu

nabilecek koroner arter hastalığını ekarte etmek için 

koroner anjiyografi yapılmaması önemli bir eksiktir. 

Ancak çalışma grubumuzun yaşlarının nispeten kü

çük olması ve şüpheli durumlarda efor testi yapılmış 
olması bu eksi kliği büyük ölçüde gidermiştir. Ayrıca 

ça lışmamızda saptanan GP' lerin natürünü araştırmak 
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için elektrofizyoloji yapılmamış olması da bir eksik
tir ancak bu da sonraki çalışmaların konusu olmaya 
adaydır. 

Sonuç olarak primer MVP'Ii olgularda kontrollere ve 
sekonder (romatizmal) MVP'ye göre daha sık komp

leks VA ve geç potansiyel saptandı. Primer MVP'de 
saptanan GP'lerin, her iki yaprağın kalın, arka yapra
ğın uzun olması ve kompleks VA varlığı ile ilişkili 
olduğu ve özellikle mitral yetersizliği ve prolapsu
sun mekanik etkisiyle ilişkili olmadığı gözlendi. Bu
nunla birlikte, primer MVP'de GP ile ilişkili faktör
leri ve GP'in klinik önemini belirlemek amacıyla da

ha geniş olgulu çalışmalara ihtiyaç olduğu kanısına 
varıldı. 
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