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KISALTMALAR

AN Anoreksiya nervoza
ASD Atriyal septal defekt
AS Aort stenozu

AY Aort yetersizligi

BMI Viicut kitle indeksi
DKB Diyastolik kan basinci
EF Ejeksiyon fraksiyonu
EKG Elektrokardiyografi
EKO Ekokardiyografi

ERC Ekspiratuvar rezidiiel kapasite
FS Fraksiyonel kisalma
IC Inspiratuvar kapasite
LA Sol atriyum

LV Sol ventrikiil

LVEDD Sol ventrikiil diyastol sonu cap1
LVESD Sol ventrikiil sistol sonu cap1

MVP Mitral valv prolapsusu

MY Mitral yetersizligi

PA Pulmoner arter

PDA Patent duktus arteriozus

PS Pulmoner stenoz

PVR Pulmoner vaskiiler rezistans
PY Pulmoner yetersizlik

QTc Kalp hizina gore diizeltilmis QT aralig:
RV Sag ventrikiil

SKB Sistolik kan basinci

SVT Supraventrikiiler tasikardi
TLC Total akciger kapasitesi
TOF Fallot tetrolojisi

TVP Trikiispid valv prolapsusu
TY Trikiispid yetersizligi

vVC Vital kapasite

V/Q Ventilasyon/perfiizyon

VSD Ventrikiiler septal defekt



OZET

Iskelet deformiteleri, &zellikle skolyoz ile mitral valv prolapsusu
(MVP) arasinda iliski oldugu g¢esitli ¢caligsmalarda gosterilmistir. Skolyozlu
hastalarda MVP sikliginin bilinmesi, MVP ile birlikte olabilecek diger kalp
kapak hastaliklarinin belirlenmesi, preoperatif donemde tanisinin konarak bu
hastaliklara bagli ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlarin dnlenmesi ve izlemi
icin Onemlidir. Bu nedenle skolyozlu hastalarda ve kontrol grubunda
ekokardiyografik olarak MVP siklig: incelenmis, MVP’nin yan1 sira skolyoza
eslik edebilecek diger kardiyovaskiiler sistem anomalilerinin yakinma ve
bulgulari arastirilmistir.

Skolyoz grubuna yaslart 1-17 arasinda 60’1 kiz 40’1 erkek, kontrol
grubuna yaslar1 1-17 arasinda 56’st kiz 44’4 erkek 100 hasta alind.
Hastalarin 6yki, fizik muayene, elektrokardiyografi ve ekokardiyografileri
degerlendirildi. MVP tanis1 iki boyutlu ekokardiyografide parasternal uzun
eksen kesitinde mitral kapak yaprakc¢iklarinin biri veya her ikisinin mitral
anliliis dizleminin {izerine dogru yer degistirdiginin gorlintilenmesi ile
konuldu.

Mitral valv prolapsusu skolyozlu hastalarin %37 ’sinde (37/100)
saptanmasina karsilik kontrol grubunun %8’inde (8/100) bulundu (p<0,05).
Skolyozla birlikte MVP saptanan hastalarin %96,4°ti asemptomatikti ve
MVP’nin karakteristik oskiiltasyon bulgusu hastalarin %27’sinde saptandi.
MVP’li hastalarin %68,8’inde diizlesme tipi MVP saptand1 ve diizlesme tipi
MVP skolyozlu hasta grubu ve kontrol grubunda en sik rastlanan MVP
tipiydi. Skolyozla birlikte MVP saptanan hastalarin yas, agirlik ve boylari
MVP saptanmayanlara gore daha yiliksek bulundu (sirasiyla 15,2+2,8 yil vs
13,3+4,1 yil, p<0,05; 38,8€11,4 kg vs 30,9+14,1 kg, p<0,05; 148,9+16,3 cm
vs 127,7£27,9 cm, p<0,05), ancak viicut kitle indeksi (BMI) ac¢isindan fark
saptanmadi. Skolyozu olup MVP saptanan hastalarla saptanmayanlar arasinda
kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinglari, Gflirim duyulma siklig:r ve
anormal EKG bulgular1 agisindan fark saptanmadi.

Skolyozlu hasta grubunda mitral yetersizligi (MY), aort valv prolapsusu

(AVP) ve aort yetersizligi (AY) kontrol grubuna gdére daha sik goriildi
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(p<0,05). Mitral valv prolapsusu saptanmayan skolyozlu hastalarin sol
ventrikiil sistol ve diyastol sonu c¢aplari, grupta degerleri belirgin olarak
yiksek bulunan 2 hasta olmasi1 nedeniyle, MVP saptanan skolyozlu
hastalardan istatistiksel olarak anlamli 06lgiide yiiksek bulundu (sirasiyla
2,3540,77 cm/m” vs 2,03+0,37 cm/m?*, p<0,05; 3,85+1,22 cm/m?* vs 3,32+0,65
cm/m?, p<0,05).

Calismamizin bulgulart skolyozlu hastalarda MVP ve MY, AVP, AY
gibi diger kalp kapak hastaliklarinin kontrol grubuna goére daha sik
gorildigini gostermektedir, bu nedenle skolyozlu hastalarin preoperatif
donemde kardiyovaskiiler sistem bulgular1 acisindan dikkatle
degerlendirilmeleri gereklidir. Ote yandan, asemptomatik, tipik oskiiltasyon
bulgusu olmayan, EKG bozuklugu goriilmeyen skolyozlu hastalarda da MVP
stk bulundugundan, bu hastalarda MVP’ye iliskin yakinma ve fizik muayene

bulgulari saptanmasa bile MVP acisindan EKO taramasi yapilmalidir.



SUMMARY

The association between mitral valve prolapse (MVP) and skeletal
deformities, scoliosis in particular, has been demonstrated in several studies.
Recognizing the frequency of MVP in patients with scoliosis, determining the
presence of MVP and other co-existing valvular heart disease preoperatively
is of utmost importance in the follow-up of these patients, and prevention
from complications. In this study, the frequency of MVP and other associated
cardiovascular abnormalities were evaluated by clinical findings and
echocardiography in patients with scoliosis.

The study group consisted of 100 patients (60 girls and 40 boys) with
scoliosis, aged 1-17 years; the control group consisted of 100 healthy children
(56 girls and 44 boys) aged 1-17 years. History, physical examination,
electrocardiographic and echocardiographic findings were evaluated in both
groups. The diagnosis of MVP was based on visualization of the superior
motion of either one or both mitral leaflets above the mitral annular plane in
systole by two-dimensional echocardiography in the parasternal long-axis
view.

The frequency of MVP was 37% in the study (scoliosis) group, and 8%
in the control group (p<0,05). 96,4% of the patients with MVP in the scoliosis
group were asymptomatic, and characteristic auscultatory findings of MVP
were found in 27% of these patients. Further evaluation of the
echocardiographic morphology of the mitral leaflets revealed that 68,8% of
the patients with MVP were of the straightened leaflet subtype, this being the
most common subtype of MVP in both study (scoliosis) and control groups.
The age, body weight and height of patients with scoliosis and MVP were
greater than those without MVP (15,2+£2,8 years vs 13,3+4,1 years, p<0,05;
38,8+11,4 kg vs 30,9+14,1 kg, p<0,05; 148,9+16,3 cm vs 127,7+27,9 cm,
p<0,05 respectively); however, no difference was detected in the body mass
index (BMI) values between patients with or without MVP. No significant

differences regarding heart rate, systolic and diastolic blood pressures,
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frequency of heart murmurs or abnormal ECG findings were documented
between patients with or without MVP in the study (scoliosis) group.

Mitral regurgitation (MR), aortic valve prolapse (AVP) and aortic
regurgitation (AR) were more frequent in the study group compared to the
control group (p<0,05). Left ventricular end-systolic and end-diastolic
diameters were significantly higher in scoliotic patients without MVP
compared to those with MVP, due to the presence of markedly increased
values in 2 patients in the former group (2,35+0,77 cm/m2 vs 2,03+0,37
cm/m2, p<0,05; 3,85+1,22 cm/m2 vs 3,32+0,65 cm/m, p<0,05 respectively).

The findings of this study document that the frequency of MVP and
other valvular heart disease such as MR, AVP and AR is higher in scoliotic
patients compared to controls, hence the cardiovascular system should be
carefully evaluated preoperatively in patients with scoliosis. Since MVP is
frequent even in asymptomatic scoliotic patients without typical auscultatory
findings or ECG abnormalities, echocardiographic screening for MVP should
be performed in all patients albeit the absence of significant signs or

symptoms.
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GIRIS VE AMAC

Mitral valv prolapsusu, bir veya her iki mitral yaprakc¢igin sistol sirasinda
sol atriyuma dogru bombelesmesi ile karakterize bir kapak hastaligidir, Barlow

b

sendromu ve “floppy” mitral kapak sendromu gibi ¢esitli isimler ile de
tanimlanmistir' *. Mitral kapak prolapsusu, sadece kapakgiklar: etkileyen izole
bir lezyon olarak (primer MVP) goriilebilecegi gibi, mitral kapak yapisini
etkileyen diger hastaliklara bagli olarak da gelisebilir (sekonder MVP).
Olgularin ¢ogunlugu primer tiptedir ve etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir.

Mitral valv prolapsusu, Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu,
osteogenezis imperfekta gibi ¢esitli bag dokusu hastaliklari; pektus
ekskavatus/karinatus, diiz sirt sendromu, skolyoz gibi ¢esitli iskelet
deformiteleri; sekundum atriyal septal defekt, trikiispid kapak prolapsusu, aort
kapak prolapsusu gibi bazi konjenital kalp hastaliklari; Graves hastaligi,
otoimmiin tiroidit gibi endokrin sistem hastaliklari; hipomastia, miiskiiler
distrofi gibi diger hastaliklarla iliskili olabilir’>"".

Mitral valv prolapsusunun c¢ocukluk c¢aginda prognozunun iyi oldugu
bilinmesine karsin bazi komplikasyonlarla iligkisi de bilinmektedir. MVP’de
en sik gorilen komplikasyon mitral yetersizligidir ve mitral yetersizligi olan
hastalarda infektif endokardit riskinin arttig1 bilinmektedir’®'°. MVP’li
hastalarda siddetli mitral yetersizligine sekonder sol ventrikiil disfonksiyonu
ve konjestif kalp yetersizligi goriilebilir. MVP’nin nadir goriilen diger bir
komplikasyonu da ciddi aritmilere bagli gelistigi diisiiniilen ani 6limdir>'""2,

Iskelet deformiteleri ile MVP arasindaki iliski iyi bilinmektedir. 1975
yilinda Bon Tempo ve arkadaslari klik/iiflirim sendromunun degerlendirildigi
64 hastanin 39’unda en az bir torasik iskelet anomalisinin, en sik olarak da

skolyozun (25/39) var oldugunu gdostermisler'’, yine ayni yil Salomon ve

arkadaslar1t MVP’li olgularda torasik iskelet anomalileri (pektus ekskavatus,
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torasik hipokifoz veya skolyoz) insidansinin yiiksek oldugunu bildirmisler'®,
bunlar1 izleyen ¢alismalar da iskelet deformitelerinde MVP’nin daha sik
gorildigi gorisini desteklemistir' 2.

Yunanca "egri" anlamina gelen skolyoz, kolumna vertebralisin normal
spinal aksinin frontal diizleme gdre yana egilmesi ve vertebralarin akslari
etrafinda dénme ve bikiillmesi olarak tanimlanir*®. Skolyoz kolumna
vertebralisin en sik rastlanan deformitesidir®*. ilk yillarda hafif olabilen bu
deformitenin derecesi yasla birlikte artabilir ve ileri evreye giren olgularda
kalp ve akciger fonksiyonlarini etkileyerek O6nemli morbidite ve mortalite
nedeni olabilir.

Skolyozlu hastalarda MVP insidansinin genel populasyona gore daha

yiksek  oldugu  gosterildiginden,  hastalarin bu  ag¢idan  dikkatle

degerlendirilmeleri gereklidir.

Bu noktadan hareketle, calismamizda:

1- Skolyozlu hastalarimizda MVP sikliginin incelenmesi,

2- MVP’nin yani sira skolyoza eslik edebilecek diger kardiyovaskiiler
sistem anomalilerinin, yakinma ve bulgularinin arastirilmasi

amaclanmistir.
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GENEL BIiLGILER

KOLUMNA VERTEBRALIS

ANATOMI VE FiZYOLOJi

Kolumna vertebralis 33 vertebranin iist iiste siralanmasiyla olusan bir
stitundur. Bu siitun bas ile gogilis ve karin boslugunda bulunan organlari tasir ve
bunlara saglam bir destek vazifesi goriir. Kolumna vertebralisteki vertebralar
bulunduklart bolgeye gore adlandirilirlar; servikal omurga 7, torakal omurga 12,
lomber omurga 5, sakral omurga 5 ve koksigeal omurga ise 4 vertebradan

olusmaktadir® (Sekil 1).

} 7 Servikal vertebra

2 ) 12 Torakal vertebra

lf 5 Lomber vertebra

Sekil 1: Kolumna vertebralisin yandan goriiniimii
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Vertebralarin bazi ortak 6zellikleri vardir (Sekil 2). Tiim vertebralarin 6n
kisminda silindir bi¢ciminde olan vertebral korpus bulunur. Korpusun arkasina
vertebral foramen denilen ve deligi cevreleyen arkus vertebra tutunmustur.
Korpus ile arkus arasindaki vertebral foramenler birlesince, vertebral kanal
meydana gelir. Bu kanaldan medulla spinalis gecer. Arkusun vertebral korpusa
baglandig: yerin iistiinde ve altinda birer ¢entik vardir. Iki komsu vertebrada bu
alt ve lst ¢entiklerin bir araya gelmesiyle intervertebral foramen olusur. Her
vertebrada vertebranin korpusundan baslayip yanlara do§ru uzanan spindz
proses, listte superiyor artikular proses ve altta inferiyor artikular proses denilen
cikintilar vardir. Bu ortak Ozellikler disinda her bédlgeye ait vertebralarin

kendilerine 6zgii 6zellikleri bulunmaktadir.

PrOCESSUS SpiN0SUS

processus articularis superior
lamina i i corpus vertebrae

il ,'I Processus
foramen I transversus ! \:* fri—
vertebrae ~ad [ + [ - b
'\-\.\_\_ k"

Moo K

pediculus e f/ i /"P—*-- '
/ - =4
i 0 ] foramen vertebrae
=— pocessis A
spinosus _ o _
COrpus proceszus articulariz inferior

Sekil 2: Vertebralarin ortak ozellikleri

Kolumna vertebralisin tiim bolgelerinde vertebralarin temel sekli
aynidir, ancak boyutlar1 servikal vertebradan, son lomber vertebraya dogru
giderek artar. Boylece vertebralarin maruz kaldigi1 giderek artan yiiklere karsi
adaptasyon saglanmis olur.

Kolumna vertebralis, normalde Onden veya arkadan bakildiginda
(frontal planda) diizdiir, bazi1 kisilerde fizyolojik sinirlar icerisinde saga
dogru hafif bir egrilik olabilir’®. Kolumna vertebralisin frontal planda saga
veya sola dogru konveks olan egriliklerine ‘skolyoz’, sagittal planda arkaya
dogru konveks olan egriliklerine ise ‘kifoz’ denir. Kolumna vertebralisin

sagittal planda dort normal egriligi vardir. Bu fizyolojik egrilikler servikal ve
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lomber bdlgede One, dorsal ve sakral bdlgede ise arkaya dogru konvekstir
(Sekil 3). Dogumda kolumna vertebralis lumbosakral bileske disinda tiimiiyle
kifotiktir’’. Cocuk basini dik tutmaya basladigi zaman servikal bolgede
konveksite anteriyora dogru yon degistirir ve buna lordoz denir’’. Cocuk
oturmaya baslayinca benzer olay lomber bdlgede de meydana gelir ve bdylece
sagittal planda fizyolojik olarak servikal lordoz, torakal kifoz ve lomber
lordoz olusur”’zg‘ Normalde torakal kifoz 20" ila 40°, ortalama 35, lomber

lordoz ise -35  ile -55 arasinda, ortalama -45 dir.

> Servikal lordoz

Dorsal kifoz

} Lomber lordoz

Sakral kifoz

Sekil 3: Kolumna vertebralisin normal egrilikleri

Vertebranin viicudun ii¢ ekseninde de hareketi vardir. Torakal bolgede
horizontal (aksiyel) planda rotasyon hareketi, lomber bodlgede ise frontal
(koronal) ve sagittal (median) planlarda egilme, 6dne fleksiyon ve ekstansiyon

hareketleri vardir??3°.
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Kolumna vertebralisin ekstansiyon ve fleksiyon hareketleri sagittal
diizlemdedir. Servikal bolgede fleksiyon 40", ekstansiyon 75 ; lomber diizeyde
fleksiyon 60°, ekstansiyon 35'; torakolomber diizeyde ise fleksiyon 105,
ekstansiyon 60 dir. Lateral fleksiyon, frontal diizlemde olur. Kolumna
vertebralisin servikal diizeyde lateral fleksiyonu 35-45", torakal bdlgede 20,
lomber diizeyde 20°dir. Kolumna vertebralisin aksiyal rotasyon hareketleri
6lgiildiigiinde, en kisitli olan: lomber bolgenin aksiyal rotasyonu olup, 5
civarindadir; torasik bdlgenin aksiyal rotasyonu 35, servikal bolgenin ise 45 -
557dir?”,

Kolumna vertebralis hareket yetenegi olan ve yercekimine karsi denge
saglayan ist iiste binmis fonksiyonel ilinitelerden olusur; yandan bakildiginda
iki fonksiyonel boliim goriiliir. Onde statik bir rol oynayan ve asil destek
gdrevini gdren anteriyor siitun, arkada ise dinamik rol oynayan ve yardimci
olan posteriyor siitun.

1- Anteriyor siitun: Iki komsu vertebra ve bunlarin arasindaki
intervertebral diskten olusur. Intervertebral diskler agirlik tasiyan ve
vertebralar iizerine binen yiikii absorbe eden destekleyici ve
biikiilebilir  yapilardir. Bu fonksiyonlar1 nedeniyle ¢ok iyi
yapilanmiglardir. Uniteler iizerine agirlik bindiginde vertebral
korpuslar, disk niikleusunun sekil degistirmesi ile birbirlerine
yaklasirlar. Uzerine binen yiikiin ortadan kalkmasi ile nukleus
istirahat sekline doner, vertebra eski halini alir. Vertebral ligamanlar
ile kolumna vertebralisin streslere olan direnci daha ¢ok artar. Bu
ligamanlar pozisyonlar1 ve baglantilar1 ile diski iyi bir sekilde
sararlar.

2- Posteriyor siitun: Iki arkus vertebra, iki transvers proses, bir santral
posteriyor spindz proses, inferiyor ve siliperiyor fasetlerden olusur.
Faset eklemler iki komsu vertebranin hareketini yodnlendirirler.
Fasetlerin diizlemleri tiim vertebralarin diizlemine goére iki
vertebranin hareket edebilecegi yonii belirler’’.

Vertebranin stabilitesi, insanlar1 dik pozisyonda tutan ve gdévdeyi pelvis

tizerinde dengeleyen intrensek ve ekstrensek yapilar tarafindan saglanir.

Kolumna vertebralisin intrensek stabilitesi su yapilar tarafindan saglanir

(Sekil 4):
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1- Vertebra ve diskler, 6zellikle aniilis fibrozus

2- Posteriyor intervertebral eklemlerin artikiiler fasetleri ve bunlarin
kapsiilleri

3- Intraspindz ve supraspindz ligamanlar, ligamentum flavum, posteriyor
ve anteriyor longitudinal ligamanlar

4- Kiiclik intervertebral intrensek kaslar ve m.erector spinae

ligamentum canalis
longitudinale vertebralis
anterior
processus
gSpinosus
COrpus i t
vertebrae b el
flavum
!dltscusrt brali ligamentum
intervertebralis supraspinale
ligamentum foramen
longitudinale ‘intervertebrale
posterior :
pia mater
dura mater ligamentum

= ‘.' wasih e R | FELS interspinale

Tabag el D e g e i i
_ AR FLATLES | Tl A medulla spinalis
arachnoid =— .

Sekil 4: Vertebranin intrensek stabilitesini saglayan yapilar

Ekstrensek stabilite ise gogiis kafesi tarafindan saglanir. Her kosta
interkostal kaslar ve ligamanlar tarafindan desteklenir. Bu ligamanlar
kostalar: birbirlerine, vertebralarin korpus ve transvers c¢ikintilarina baglar.
Goglis kafesi onden sternum ve kostal kikirdaklar tarafindan gii¢clendirilir.
Anteriyor ve lateral abdominal kaslar daha az da olsa ekstrensek destek

saglar.
EMBRiYOLOJI

Kikirdak ve kemik dokularin olusturdugu iskelet sistemi embriyolojik
olarak mezenkimden kdken alir. Embriyonel hayatin ilk 5 haftasinda hiicreler
geligir, O0nce mezoderm olusur, daha sonra mezoderm farklilagsarak somitleri

. . . . 32
olusturur ve somitlerin proliferasyonu sonucu mezenkim dokusu olusur™”.
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Insanlarda ilk somit 17-20. giinler arasinda kulak taslaginin hemen
arkasinda belirir. Genellikle somit sayist ileride olusacak vertebra sayisindan
daha ¢oktur. Ortaya ¢ikan somitler bastan kuyruga kadar sirasiyla 4 oksipital
somit, 8 servikal somit, 12 torakal somit, 5 lomber somit, 5 sakral somit, 8-10
koksigeal somit olacak sekilde siralanir.

Ilk oksipital somit ortaya ¢ikar ¢ikmaz kaybolur. Diger 3 oksipital
somit kafatast yapisina katilir. Diger somitler yetiskinde kolumna
vertebralisin sakrum ve koksiks kemiklerini yaparken, koksigeal somitlerin
son 3-4 tanesi atrofiye olur’”**,

Somitlerin farklilagmasiyla {i¢ ayr1 yap1 olusur:

- Sklerotom

- Mpyotom

- Dermatom
Sklerotom olarak adlandirilan hiicreler embriyonel bag dokusunu ve

mezenkim dokusunu olusturur. Mezenkimal hiicreler ¢esitli yonlerde gelisme
potansiyeline sahiptir. Bir yandan fibroblastlara, bir yandan da bag
dokusunun retikiiler, kollajen ve elastik liflerine ve kondroblastlara
dontliserek kikirdak dokusunu; diger yandan da osteoblastlara degiserek kemik
dokusunu olustururlar.

Myotomlar, iglerinde myofibriller bulunan myoblastlarin olusturdugu
cizgili kaslarin ilk taslaklaridir. Myotomlarin ventral kesiminden karin;
dorsal kesiminden sirt, kol ve bacak kaslar1 gelisir.

Kolumna vertebralisin gelismesi birbirini izleyen ii¢c donemi kapsar:

1- Mezenkimal ddnem: birlesmis olan sklerotom  kisimlariyla
karakterizedir.

2- Kikirdak donemi: mezenkimal hiicrelerin kikirdak hiicrelerine
degismesi 5. embriyonel haftadan itibaren olur. Bu donemde korda
dorsalis gelismekte olan kikirdagin basincina ugrayip daralir. Yalniz
intrasegmenter yariklar hizasinda bu basing fazla degildir, dolayisiyla
bu hizalarda korda dorsalis nispeten genis olarak kalir. Bu genislemis
kisimlar intervertebral diskin niikleus pulpozuslarini yapar, daha sonra
korda dorsalisin vertebralar hizasinda kalan diger kisimlar1 da ortadan
kalkar. Kikirdak doneminde vertebralarin bir korpus kismi, bir de

arkaya dogru acgik olan ve mezenkim ile sinirli kism1 vardir. Intrauterin
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3. aydan itibaren bu arkaya dogru ac¢ik olan kisimlar tamamen kapanir.
Bu kisimlarin kapanmamas1 ile karakterize gelisim hatasina ‘rachisis’
denir.

3- Kemik donemi: Intrauterin 3. ayda vertebranin kikirdak taslaginda ii¢
kemiklesme noktasi belirmeye baslar. Bu kemiklesme noktalarindan biri
corpus kisminda, diger ikisi ise arkus vertebra kisminda bulunur.
Buradaki kemiklesme daha ¢ok enkondral tiptedir. Arkus vertebranin
kemiklesmesi ve korpus ile birlesmesi uzun siirer.

Kolumna vertebralisin gelisimindeki en kritik zaman embriyolojik 5. ve
6. haftalar arasidir. Bu haftalarda korda dorsaliste olusacak bir gelisim kusuru
kolumna vertebralise ait konjenital deformiteler ile sonuglanir’?.

Kolomna  vertebralisin = segmentasyonunda  ve sekillenmesinde
yetersizlik deformitelere yol acar. Segmentasyondaki yetersizlik yaklasik 6.
embriyonel haftada goriiliir. Vertebral sekillenmenin yetersizligi daha erken

32,33
olur’”°.

KOLUMNA VERTEBRALISIN GOREVLERI

1- Dik durus postiirii saglamak,

2- Bas, gogiis, karin boslugu ve i¢ organlarin agirligini tasimak, saglam
bir destek vazifesi gormek,

3- Kolumna vertebralisin hareketini saglayan kas ve baglara destek gdrevi
yapmak,

4- Tim yonlerde harekete izin vermek,

5- Medulla spinalisi vertebral kanal iginde dis etkenlerden korumaktir.

KOLUMNA VERTEBRALISIN DEFORMITELERI

Kolumna vertebralisin baslica li¢ ana deformitesi vardir:
1- Skolyoz: Kolumna vertebralisin yana dogru dogal olmayan
egriligidir.
2- Kifoz: Kolumna vertebraliste torakal bolgede arkaya dogru olusmus
anormal konveksite kifoz olarak adlandirilir.
3- Lordoz: Lomber bdlgede kolumna vertebralisin 6ne dogru asiri

egilmesidir.

Bu deformiteler yalniz baslarina veya birlikte goriilebilirler®”.
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SKOLYOZ

TANIM

Insan viicudunun destegi olan kolumna vertebralis, dogumsal veya
edinsel ¢esitli sekil bozukluklarina ugrayabilir. Bu sekil bozukluklarindan
biri olan skolyoz, kolumna vertebralisin frontal planda yapisal ya da yapisal
olmayan nedenlerle laterale dogru egrilmesi olarak tanimlanmaktadir’®.

Skolyoz wviicutta deformasyon olusturdugu gibi, kardiyopulmoner
komplikasyonlara da yol agabilen bir patolojidir. Ileri ddénemlerde sik
tekrarlayan akciger enfeksiyonlari, hipoksi, pulmoner vaskiiler rezistansta
artis ve pulmoner hipertansiyon sonucu sag kalp yetersizligi gibi agir klinik
bozukluklara yol agabilmektedir. Ayrica emosyonel bozukluklara da neden

olabilir®®7,

TARIHCE

Skolyoz kelimesi, Yunanca’da egrilik anlamina gelen "skoliosis"
sozciigiinden tiiretilmistir. Tarihte skolyoz terimini ilk kullanan kisi Galen’dir
(MS 131-201). Ancak daha Onceki devirlere ait magara resimleri ve agag
islerinde bile skolyozla ilgili taslaklara rastlanmaktadir’.

Galen’den sonra Hipokrat da omurganin egriligi i¢in skolyoz terimini

kullanmis, normal ve anormal spinal e§imleri tanimlamistir.

SKOLYOTIK EGRILiK TiPLER]
1- Torakal egrilik: Hastalarin %20’sinde egrilik bu tiptedir. TS5 veya

T6’dan T11 veya T12’ye uzanir. Apeksi T8 veya T9’dadir. Bel agris1 en
az oldugu halde, en siddetli kardiyopulmoner semptomlar bu gruptadir.

2- Torakolomber egrilik: Hastalarin %16’sinda egrilik bu tiptedir. T6 veya
T7°den L1 veya L2’ye uzanir. Apeksi T11 veya T12’dedir.

3- Lomber egrilik: Biitiin egrilikler i¢cinde en iyi huylu ve en az deforme
edici tip olup, hastalarin %23,6’sinda vardir. T11-L3 arasinda olup
apeksi L1 veya L2’dedir.

4- Torakal ve lomber (¢ift major) egrilik: Hastalarin %37 sinde

bulunmustur. Torasik egrilik genellikle sagdadir, T5 ya da T6’dan T10
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veya T11’e kadar uzanir, apeksi T7 ya da T8’dedir. Lomber egrilik
genellikle soldadir, T10 ya da T11’den L3 ya da L4’e uzanir, apeksi L1
ya da L2’dir. Bu tip skolyotik egriliklerde en sik sorun kozmetik

deformitelerdir. Vital kapasitede azalma gt')riiliir38 (Sekil 5).

Torakal Torakolomber Lomber  Torakal ve Lomber

Sekil 5: Skolyozda egrilik tipleri

SKOLYOZUN SINIFLANDIRILMASI

Skolyozun siniflandirilmas: amaciyla gilinimiize kadar bircok caligma
yapilmistir. Bunlarin biiylik bir kismi etiyolojik siniflandirmalardir.

Tarihte ilk siniflandirma 1900 yilinda Dedard tarafindan yapilmistir.
1922 yilinda Lange benzer bir siniflama yapmis, 1924 yilinda Lovett, 1935
yilinda Delitalia, 1962 yilinda Pais skolyozu konjenital ve sonradan
kazanilmis basliklar1 altinda incelemislerdir. Cobb, Ponseti ve Fiedman
skolyozu postiiral ve yapisal olmak {lizere iki ana grup altinda toplamislar, bu
siniflama uzun siire giincelligini korumus ve bir¢ok kisi tarafindan kabul
gormiistiir®’.

Skolyoz serebral palsi, miiskiiler distrofi gibi ndéromiiskiiler
hastaliklarda goriilebilmesinin yan1 sira ndrofibramatozis, Marfan sendromu
ve kemik displazisi gibi sendromlarla da birlikte ortaya ¢ikabilir.

En kapsamli skolyoz siniflamasi 1973 yilinda Skolyoz Arastirma
Cemiyeti (Scoliosis Research Society) tarafindan yapilmistir’” ™' (Tablo 1).

Bu siniflama giliniimiizde hala gegerliligini korumaktadir.
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Skolyozlar 6nce yapisal (striiktiirel) ve yapisal olmayan (nonstriiktiirel)
olmak tizere iki gruba ayrilir. Bunlarin icinde en genis grubu idiopatik
skolyoz olusturmaktadir. Skolyozun nedeni ne olursa olsun biiyiime durduktan

sonra ilerlemesi ¢ok azdir*>**.

A- Yapisal (Striiktiirel) skolyoz: Kolumna vertebralisin, egrilige katilan
vertebralarin aksiyel rotasyonu ile birlikte yana egilmesi olarak
tanimlanir. Genellikle vertebralar orta hattan konveks tarafa dogru
kaymistir. Yapisal egrilik yana dogru egilmekle tam olarak
diizeltilemez**.

B- Yapisal olmayan (Nonstriiktiirel) skolyoz: Kolumna vertebralisin
frontal planda yana dogru egriligi vardir, ancak vertebralarin aksiyel
rotasyonu yoktur. Daha c¢ok alt ekstremiteler arasinda uzunluk farki,
kronik siyatalji, histeri gibi vertebra dis1 nedenlerle ortaya ¢ikar ve
uzun zaman tedavi edilmeden kalirsa yapisal karakter kazanabilir. Bu
tiir skolyozda neden ortadan kalkarsa skolyoz da kendiliginden diizelir.
Nonstriiktiirel egrilige sekonder (mindr) egrilik de denir, bu egrilik
baslangicta diizeltilebilir; diizeltilemezse zamanla yapisal degisiklikler

geligir®®.

Idiopatik Skolyoz: Nedeni tam olarak bilinmeyen idiopatik skolyozlar tiim

37,45,46

skolyozlarin %75-80’ini olusturur En sik goriilen, klinik olarak en

onemli skolyoz tipidir*’™**.

Skolyoz bir tani degil, fizik muayene bulgusudur. Altta yatan ndrolojik
nedenler fizik muayene ile, konjenital anomaliler de radyolojik goriintiileme
ile ekarte edildiginde idiopatik skolyoz adin1 alir.

Idiopatik skolyozun etiyolojisinin multifaktoriyel oldugu, genetik
faktorler, kas-iskelet sistemi ve biiylime ile ilgili faktorler, metabolik ve
kimyasal faktorler, vestibiiler mekanizmalar, postiiral denge faktdrleri ve
merkezi sinir sisteminin rol oynadig1 disiiniilmektedir’®".
Idiopatik skolyoz ortaya ¢iktig1 yasa gore ii¢ tipe ayrilir:

1- Infantil tip (0-3 yas)
2- Juvenil tip (3-10 yas)
3- Adolesan tip (10 yasindan sonra)**
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Tablo 1: Skolyoz siniflandirmasr’®’

STRUKTUREL SKOLYOZ
Lidiopatik
A.Infantil (0-3 yas)
1- Gerileyen ("resolving")
2-Ilerleyen ("progresif™)
B.Juvenil (4-10 yas)
C.Adolesan (>10 yas)
II.Noromiiskiiler
A.Noropatik
1- Ust motor ndron
a.Serebral palsi
b.Spinoserebellar dejenerasyon
1.Friedreich ataksisi
ii.Charcot-Marie-Tooth hastalig1
iii.Roussy-Lévy hastaligi
c.Sringomiyeli
d.Medulla spinalis tlimdrleri
e.Medulla spinalis travmast
f.Diger
2- Alt motor néron
a.Poliomiyelit
b.Diger viral miyelitler
c. Travma
d.Spinal miiskiiler atrofi
1.Werdnig Hoffmann hastalig
i.Kugelberg Welander hastaligi
e.Miyelomeningosel
3- Dizotonomi (Riley-Day Sendromu)
4- Diger
B.Miyopatik
1- Artrogripozis multipleks konjenita
2- Miiskiiler distrofi
a.Duchenne miiskiiler distrofisi
b.Limb-girdle miiskiiler distrofisi
c.Fasyoskapulohumeral distrofi
3- Fiber disproporsiyonu
4- Konjenital hipotoni
5- Miyotonik distrofi
ITI.Konjenital
A.Formasyon kusuru
1- Kama vertebra
2- Hemi vertebra
B.Segmentasyon kusuru
1- Unilateral
2- Bilateral
C.Mikst tip
IV.Norofibromatozis

V.Bag dokusu hastahklar
A.Marfan sendromu
B.Ehlers-Danlos sendromu
C.Osteogenezis imperfekta
C.Diger

VI.Romatolojik hastaliklar

VIL.Travma
A.Kirik
B.Cerrahi

1- Laminektomi sonrasi
2- Torakoplasti sonrasi
3- Radyasyona bagli
VIII.Ekstraspinal kontraktiirler
A.Ampiyem sonrasi
B.Yanik
IX.Osteokondrodistrofiler
A.Diastrofik ciicelik
B.Mukopalisakkaridozlar
C.Spondiloepifizyel displazi
D.Multipl epifizyel displazi
E.Diger
X.Kemik enfeksiyonu
A.Akut
B.Kronik
XI.Metabolik hastahklar
A.Ragitizm
B.Homosistiniiri
C.Diger
XII.Lumbosakral eklemle ilgili
A.Spondilolizis
B.Spondilolistezis
C.Lumbosakral bolgenin konjenital
anomalisi
XL Timor
A.Kolumna vertebralis tiimdrleri
1- Osteoid osteoma
2- Langerhans hiicreli histiositoz
3- Diger
B.Medulla spinalis tiimorleri
NONSTRUKTUREL SKOLYOZ
I.Postiirel skolyoz
II.Histerik skolyoz
II1.Sinir koki irritasyonu
IV .Enflamatuar (Orn:apandisit)
V.Alt ekstremiteler arasinda uzunluk
farkma bagl
VI1.Kalca eklemi kontraktiirlerine bagl
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1- Infantil idiopatik skolyoz: 3 yasindan &nce ortaya c¢ikan yapisal
skolyozdur. Erkek ¢ocuklarinda daha c¢ok goriiliir. Infantil idiopatik
skolyozun ilerleyici tip ve kendiliginden diizelen tip olmak iizere iki alt
tipi vardir. ilerleyici tip genellikle hizli ilerler. Kendiliginden diizelen
tip ise tedavi ile veya tedavisiz birka¢ yil i¢ginde spontan olarak geriler.
Infantil idiopatik skolyozlu hastalarin %70-90’1n1 kendiliginden
diizelen tip olusturur. Egrilik hafif oldugunda iki tip arasinda ayirim
yapmak zordur. ilk tespit edildiginde egri 37 *den ve kostovertebral ag1
20’den fazla ise egriligin ilerleyici tipte oldugu kabul edilir. ilk tespit
edildiginde egrilik 10-15"den az ise genellikle kendiliginden diizelen
tiptedir. Ancak iki tip arasindaki asil ayirim hastay: birka¢ ay izleyerek
yapilir*®.

2- Juvenil idiopatik skolyoz: 3-10 yaslari1 arasinda gelisir. 6 yasindan
sonra goriilme siklig1 artar. Her iki cinste esit siklikta goriiliir. 20 den
daha az egrileri muayene ve her 4-6 ayda bir ayakta g¢ekilen arka-on
kolumna vertebralis grafisi ile izlemek gerekir.

Juvenil idiopatik skolyozun seyri ve tedavisi su kriterlere gore
diizenlenir:

1- Korse kullanirken kostovertebral aginin 10’den daha asagiya
inmemesi halinde muhtemelen ilerleyici tiptedir.

2- Tedavi devam ederken kostovertebral ac¢1 azalirsa korse kademeli
olarak ¢ikarilir.

3- Tan1 aninda kostovertebral a¢i 0’ye yakin ya da daha az ise
kismi korse kullanimina ge¢meden Once, kisa bir siire tam giin
korse kullanimi1 uygundur.

4- Tant aninda  egrilik ¢ok  ilerlemis olmadik¢ca  korse
uygulanmamalidir.

Korse ilerlemeyi dnlemezse cerrahi stabilizasyon diistiniilmelidir.
3- Adolesan idiopatik skolyoz: 10 yasindan iskelet gelisiminin

tamamlanmasina kadar olan siire icinde ortaya c¢ikan yapisal

skolyozdur. Kiz/erkek orani 3,6/1°dir. 10" ya da daha fazla egriligi olan
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cocuklarin ancak %10’undan daha az1 tedavi gerektirir. Tedavi

yaklasimi juvenil tip skolyozdakine benzerdir’®.

Noromiiskiiler Skolyoz: Noromiiskiiler skolyoz, genel tedavi prensipleri
acisindan idiopatik skolyozdan farklilik goésterir. Noromiiskiiler skolyozun
hem konservatif hem de cerrahi tedavisi idiopatik skolyoza nazaran daha zor
ve daha komplikedir. Noromiiskiiler skolyozlarda nedene gdre degismekle
birlikte ¢esitli duyu bozukluklari, simetrik veya asimetrik kas paralizileri ve
kas dengesizligine bagli kalgca instabilitesi problemleri vardir. Genelde
ilerleyicidir, al¢1 ve ortez tedavisi bunlarda hem daha giic hem de daha az
etkilidir. NoOromiiskiiler skolyozlarda pulmoner fonksiyonlar genellikle

bozuktur. Cerrahi tedavi ¢esitli zorluklarina ragmen en etkili tedavidir*®.

Konjenital Skolyoz: Konjenital skolyoz, diger konjenital omurga
deformitelerinde oldugu gibi kolumna vertebralisin embriyolojik gelisim
déneminde olusan konjenital anomalilerin neden oldugu bir deformitedir. iki
tipe ayrilir:

1- Segmentasyon kusuru

2- Formasyon kusuru

1- Segmentasyon kusuru: Vertebranin bir veya iki bolimiiniin alt ve st
vertebralarla kemiksel baglantisinin kalmasidir. Bu kemiksel baglantiya
"bar" adi verilir. Segmentasyon defekti tek taraflt olup bar bir veya
daha fazla vertebra arasinda uzanirsa buna tipik formu olan "segmente
olmamis bar" adi verilir. Segmentasyon kusuru bazen iki vertebranin
birbirine simetrik olarak tamamen bagli kalmasi seklinde goriilebilir.
Bu durum "bilateral simetrik segmentasyon defekti (blok vertebra)"
olarak adlandirilir’’. Segmentasyon kusuru vertebranin yan tarafinda
olursa skolyoz, vertebra korpusunun tam Oniinde olursa kifoz, tam
arkada olursa lordoz meydana gelir.

2- Formasyon kusuru: Normal bir vertebranin gelisimi i¢in gerekli
embriyonik materyalin saglanmasindaki defekt sonucu vertebranin bir
kisminin eksik olusmasidir. Eksiklik ilicgen (takoz) veya hemivertebra

(yarim vertebra) seklinde olabilir.
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Konjenital skolyoz biiyiik oranda ilerleyicidir. Bu a¢idan en riskli olani
konkav segmente olmamis bar ve konveks hemivertebra olusumu birlikte
goriillenleridir. Konjenital skolyozda klinik ve radyolojik degerlendirme
idiopatik skolyozda oldugu gibidir. Ancak konjenital skolyozda viicudun
baska boliimlerinde konjenital anomaliler (vertikal talus, refleks azligi, uyluk
ve bacakta atrofi, yarik damak ve dudak, intrameduller patolojiler,
sringomyeli, diastometamyeli, "tethered kord" gibi) bulunabilecegi
unutulmamalidir. Bu nedenle de tim kolumna vertebralisin radyolojik
incelemesi rutin olarak yapilmalidir. Konjenital skolyoz genelde konservatif
tedaviye iyi cevap vermez, gergek tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedavi kiiciik

yaslardan itibaren her yasta yapilabilir*®,

Norofibromatozis Skolyozu: Norofibromatozis siklikla kolumna vertebraliste
deformiteye yol agar ve siklikla kifoskolyoz goriiliir. Distrofik tipte olanlar
hizla ilerler ve tedavisiz kalirsa paraplajiye yol agabilir, bu nedenle distrofik
tipin tedavisi cerrahidir. Distrofik olmayan tipteki nérofibromatozis skolyozu

idiopatik skolyoz gibi tedavi edilir.

Mezenkimal doku hastaliklarinda goériilen skolyoz: Bir¢ok konjenital
mezenkimal doku hastaliginda (Morquio hastaligi, osteogenezis imperfekta,
Marfan sendromu gibi), kemikler, ligamanlar, tendonlar ve kardiyovaskiiler
sistem tutulumu ile birlikte skolyoz da goriilebilir. Ozellikle Marfan
sendromunda skolyoz ilerleyicidir ve cerrahi tedavi gerektirir. Sonradan
olusan mezenkimal doku hastaliklarinin basinda romatoid artrit gelir, ancak
romatoid artrite bagli gelisen skolyoz genellikle ileri derecede olmaz.
Mezenkimal doku hastalilarinda goriilen skolyozun tedavisi idiopatik skolyoz

tedavi prensiplerine gore yapilir.

SKOLYOZU ETKIiLEYEN FAKTORLER

1- Cins: Egriligi 21 ’nin iizerinde olan skolyozlarda kiz/erkek orani
5,4/1 iken, 6 ve 10 arasindaki egriliklerde oran esittir. Adolesan
donemde skolyoz, kizlarda 4-8 kat daha fazla olup, ilerleme riski
daha fazladir.

2- Yas: Ilerleme ve yas arasinda dogrudan bir iliski vardir. Erken
yaslarda ilerleme riski daha yiiksektir. Kii¢iik ¢ocuklarda ilerleme
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daha hizlidir. Kizlarda menarstan sonra ilerleme hizla azalir.
Adolesan donemde egrilikte %5-24 arasinda ilerleme beklenir.

3- Egriligin tipi: Cift major egriliklerde ilerleme riski daha yiiksektir.
Tek egrilikler icinde ise sol torasik egriligin ilerleme orani
digerlerinden daha fazladir.

4- Egriligin siddeti: Egriligin derecesi arttik¢a ilerleme ihtimali de
artar. Kostovertebral a¢i 20 ’den biyiik ise 6nemli bir risk var
demektir.

5- Diger faktorler: Esneklik, sagittal deformite, lomber lordoz,
lumbosakral bozukluklar, vertebra boyu ve disk mesafesi ile
ilerleme arasinda iliski bulunamamistir.

6- Eriskin dénemde ilerleme ic¢in risk faktdrleri: 30 ’nin altindaki
hafif eriskin skolyozda ilerleme riski olmadigir kabul edilir.
30 °den daha biiyiikk olan egrilikler ilerleyebilir ve ag1 50 ’ye
ulastiginda ilerleme hizinin daha fazla oldugu gosterilmistir.
Eriskin skolyozda egriligin artmast konkav taraftaki disk

kompresyonuna baglidir. ilerleme yilda 1° kadardur.

SKOLYOZUN KLINIiK OZELLiKLERIi

Oykii: Hasta 0Oyki ve fizik muayeneden sonra skolyoz yodniinden
incelenmelidir. Cogunlukla giysilerle gizlenmis oldugundan, skolyoz
semptom ve bulgular1 6zellikle erken donemde fark edilmeyebilir. Bu nedenle
tant ve tedavi siklikla gecikmektedir. Ancak okul taramalar: ile daha erken
yaslarda tespit ve tedavi edilebilir. idiopatik skolyozda en yaygin semptom
asimetridir. Aile veya 6gretmenin ilk fark ettigi bulgu bir omzun daha yiiksek
olmasidir. Adolesan idiopatik skolyozu olan hastalarin %40°’1 sirt agrisindan
yakinir.

Agri, egriligin apeksinde gelisen osteoartroza baglidir. Lomber
egriliklerde bacaga yayilan agr1 ile disk semptomlarini taklit edebilir. Tedavi
edilmemis skolyozlu eriskinlerde, 6zellikle torasik ve torakolomber egrilikler
olmak iizere %40’1inda bel agrisi, is yeteneginde azalma ve psikososyal uyum
bozukluklar1 olmaktadir. Egrilik 100 ’ye yaklastikca vital kapasitede, PO, ve
zorlu ekspiratuvar hacimde Onemli dOl¢iide azalma olur. Alveolar
hipoventilasyon ve arteriovendz sant olmas: ile Once restriktif akciger

hastaligi, daha sonra da kor pulmonale gelisebilir®®>>>,
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Fizik

Muayene: Hastanin giysileri ¢ikarilmalidir. Alt1  postir

analizinden biri veya birka¢1 uygulanabilir.

1- Hasta ayakta birka¢ dakika kendi halinde bekletilirse habitiiel

3-

postiir hakkinda bilgi sahibi olunur (Sekil 6). Hastadan ayaklari
birbirine paralel dizleri tam ekstansiyonda ve dirsekleri 90
fleksiyonda yere paralel ve birbiriyle ayn1 planda olacak sekilde
dik durmasi istenir. Eger skolyoz varsa dirseklerin paralelligi
bozulur. Bir dizin hafif¢e biiylik olmas1 pelvik ¢arpikliga neden
olacagindan dikkatli olunmalidir*®.

Pelvisin seviyesi; parmak uclart krista iliakalara konup direkt

gozlemle degerlendirilir.

Sekil 6: Skolyozlu bir hastanin arkadan goriiniisi

Onemli bir bulgu olan kolumna vertebralis dengesi bir sarkag
(¢ekiil) ile arastirilir. Hasta sirt1 ¢iplak olarak ayakta dururken
ucunda c¢ekiil ya da agirlik bulunan ipin {iist ucu 7. servikal
vertebra spinoz c¢ikintisindan asagiya dogru sarkitilir. ipin alt
bolimii  gluteal araliktan gecgiyorsa kolumna vertebralis
dengelidir. Saga ya da sola olan dengesizlikler santimetre olarak
Olciilerek not edilir.

Fizik muayenenin Onemli bir testi One egilme testidir. Hasta

kalgalarindan 90  a¢1 yapacak sekilde one dogru egilir ve eller

29



6-

sistemin degerlendirmesi de olduk¢a 6nemlidir

one sarkitilir. Test en iyi hastanin arkasindan gozlenerek yapilir,
egriligin yiiksekligini tespit etmek i¢in de yandan bakilmalidir
(sekil 7).

Pelvik ¢arpiklik ve alt ekstremitelere ait deformiteler, skolyoz
agisindan 6nemli oldugundan arastirilmalidir. Pelvik ¢arpikligi
varsa esnek olup olmadig: saptanmalidir.

Altta yatan norolojik bir hastaligin olup olmadiginin
saptanabilmesi i¢in dikkatli bir norolojik muayene ¢ok dnemlidir.
Deri alti yumusak doku tiimdrlerinin ya da café au lait
lekelerinin varligi arastirilir. Her skolyozlu hastada nérolojik

muayene yapilmalidir.

FEN N\
S
- ¥
ey LW
- - ]
. ¢

Sekil 7: One egilme testi

Skolyoz kardiyovaskiiler sistemi etkiledigi 1i¢in kardiyovaskiiler

44,46

Radyolojik Inceleme: Kolumna vertebralisin egriligini dogrulamak,

derecesini ve lokalizasyonunu saptamak ve herhangi bir konjenital anomali
varsa ortaya c¢ikarmak amaciyla tiim vertebral kolon grafisi c¢ekilir. Hasta

ayakkabisiz halde ve ayakta dik dururken goriintiilenmelidir.
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Skolyoz Egriliginin Ol¢iilmesi

Skolyoz egriliginin derecesi Cobb ve Risse-Ferguson ydntemleri ile
Olgiilebilir. Egriligin 06l¢lilmesi, tedavi yOnteminin se¢ciminde ve hastanin
izleminde 6nemli rol oynar.

A- Risse-Ferguson Yontemi: Bu yontemde egrilige katilan vertebralarin
en Ust ve en alttaki korpuslarinin merkezlerine ve egriligin apeksini
teskil eden vertebra korpusunun merkezine birer nokta konur. En iist ve
en alt noktalar apeks noktasi ile birlestirildiginde arada olusan ac1
skolyoz agisidir’!,

B- Cobb Yontemi: Skolyoz egriliginin ac¢isinin dlg¢iilmesi i¢cin Skolyoz
Arastirma Birligi’nce Cobb metodu tavsiye edilmistir. Olgiim ii¢
adimda yapilir:

1- Ust ug vertebra belirlenir,

2- Alt ucg vertebra belirlenir,

3- Bu vertebralarin pedikiil godlgelerine ve u¢ plaklarina paralel
birer ¢izgi ¢izilir, bu ¢izgilere indirilen dikey ¢izgiler arasindaki

sapma agis1 (iist a¢1) skolyoz agisini verir***® (Sekil 8).

Egrilifin en
istindelki
vertehra

Egrilifin
apeksindaki
vertebra

Sekil 8: Skolyoz a¢isinin Cobb metoduna gore dl¢ciimii
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SKOLYOZUN TEDAVISI

Skolyozun tedavisi konservatif ve cerrahi olmak iizere ikiye ayrilir.
Tedavide amac¢ egriligin diizeltilmesi ve ilerlemenin durdurulmasidir.

Konservatif Tedavi: Egriligin infantil, juvenil veya adolesan tipte
olusuna gore bazi farkliliklar olmasina karsin, konservatif tedavinin ana
hatlar1 s6yle 6zetlenebilir:

1- iskelet gelisimi tamamlanmamis, skolyoz acgis1 20 ’°den az olan
hastalarin her 6 ayda bir radyolojik kontrolii yapilir. Skolyoz
ilerlemez veya azalirsa izlem araliklar: giderek uzatilir.

2- Kemik gelisimini tamamlamamis, skolyoz acgis1 20 ’den daha az olan
hastalara yalnizca egzersiz onerilir***°.

3- Iskelet gelisimi tamamlanmamis, skolyoz agis1 20 ’den daha fazla olan
hastalarda her 3-4 ayda bir radyolojik kontrol yapilmalidir. Skolyoz
acist 25°yi gecerse veya 20 °den daha az oldugu halde kozmetik
deformite varsa korse tedavisi diistintiliir.

4- iskelet gelisimi tamamlanmis, 30-40lik skolyoz acis1 olan hastalarda
tedaviye gerek yoktur, ancak ilerleme olasiligina kars: yilda bir kez
radyolojik kontrol yapilmalidir. Konservatif tedavinin esasini
egzersiz ile birlikte korse kullanim1 olusturur.

Algt ile diizeltme: Skolyozun tedavisinde, ameliyat dncesi diizeltme ve
sonrast tespit amaciyla eskiden yaygin olarak kullanilan alg1 tedavisi
ginlimiizde eskisi kadar sik uygulanmamaktadir. Skolyoz tedavisinde alg¢1
ancak korse ile kontrol edilemeyen ve yasi cerrahi tedavi ag¢isindan kii¢iik
olan hastalarin tedavisinde uygulanmaktadir.

Cerrahi tedavi: Skolyoz agist 45 ve iizerine ¢ikmissa, ya da ciddi
frontal-sagittal dengesizlik varsa egrilik cerrahi olarak diizeltilmelidir.
Egriligin diizeltilmesinde ilk ama¢ gdovde simetrisini saglamak, birinci torasik
vertebray1 tam sakrum iizerinde olacak sekilde santralize etmek, pelvis ve
omuzlar1 yere paralel konumda tutmaktir. Ikinci amag¢ yapisal egrilikleri
olabildigince gidermek, akciger fonksiyonlarini diizeltmek ve torasik

deformiteyi en az diizeye indirmektir*”.
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MITRAL VALV PROLAPSUSU

TANIM
Mitral valv prolapsusu bir veya her iki mitral yaprak¢igin sol ventrikiil
sistolii sirasinda sol atriyuma dogru bombelesmesi ile karakterize bir kapak

hastaligidir’>*

. Mitral valv prolapsusu, sadece mitral kapagi etkileyen izole bir
lezyon olarak (primer MVP) goriilebilecegi gibi, mitral kapak yapisini
etkileyen diger hastaliklara bagli olarak da gelisebilir (sekonder MVP).
Olgularin ¢ogunlugu primer tiptedir ve etiyolojisi bilinmemektedir’”.
ik kez 1892 yilinda Griffith' ge¢ sistolde mitral yetersizligi ile iliskili
oskiiltasyon bulgularini tanimlamistir. Reid ve arkadaslari® ise 1961 yilinda
mitral aparatustan kaynaklanan mid-sistolik klik ve ge¢ sistolik iifiirimiin
ventrikiil sistoliiniin yiiksek basing¢li fazi sirasinda korda tendinealardaki
gerilmeye bagli oldugunu bildirmislerdir. MVP oskiiltasyon ve anjiyografi
bulgulariyla ilk kez 1963°de Barlow ve arkadaslari® tarafindan tanimlanmistur.
Mitral valv prolapsusunu tanimlamak i¢in farkli isimler kullanilmaistir.
MVP i¢in kullanilan farkli isimler tablo 2’de gosterilmistir.
Mitral valv prolapsusunda iki kalitim sekli bildirilmistir’:
1- Otozomal dominant kalitim: MVP’li olgularin ¢cogunda gdriilen kalitim
seklidir.
2- Miksdmatdz dejenerasyonla birlikte olan X’e bagli kalitim.
Mitral valv prolapsusu olan hastalarin biiyiik bir kisminda kalitsal bag
dokusu hastaliklarinda goriilen ortak bulgular goézlendiginden, MVP’yi bag

dokusunun kalitsal hastaliklarindan biri olarak siniflandirma egilimi vardir.

PREVALANS

Mitral valv prolapsusunun gergek insidansi tam olarak bilinmemektedir.
Oskiiltasyon ve nekropsi calismalari ayni1 sikligr gostermekle birlikte,
anjiyografi ve ekokardiyografi calismalarinda oran daha yiiksek olarak
bulunmustur’’®®’. Bu farklilik degisik yOntem ve tani kriterlerinin
kullanilmasindan kaynaklanmaktadir®®>°°. MVP sikligi eriskinlerde yas
arttikca azalirken, c¢ocuklarda tam tersine yasla dogru orantili olarak

57,58
artmaktadir’ 7",
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Tablo 2: Mitral valv prolapsusu icin kullanilan farkl isimler

Reid sendromu

Barlow sendromu

"Floppy" mitral valv sendromu

Sistolik klik-tifiirim sendromu
"Billowing" mitral yaprak¢ik sendromu
"Redundant" kasp sendromu
Balonlasan mitral kasp sendromu
"Overshooting" mitral kapak sendromu
"Hooded" mitral valv sendromu
Sistolik klik sendromu

Idiopatik mitral valv prolapsusu sendromu

1948°de prospektif bir kohort ¢alismasi olarak baslatilan Framingham
calismasi1 MVP prevalansinin incelendigi en kapsamli toplum tabanh
¢alismalardan biridir’®. 1971°de Framingham kohortundaki 4967 hastadan
264’iinde (%5,3) MVP’ye ait M-mod ekokardiyografi bulgulart saptanmistir’’.
MVP prevalanst M-mod ekokardiyografi kullanilarak kizlarda %7,6,
erkeklerde %2,5 bulunmustur. Yas ve MVP prevalansi1 arasindaki iliskinin ters
u seklinde bir egri ¢izdigi; en diisiik prevalansin ¢ocuklarda (%0,3), en
yiksek prevalansin adolesan kizlarda (%15) oldugu, yetiskinlerde prevalansin
tekrar diistiigii (80 yas ve tstiindeki olgularda %1,8) gdriillmistir’’.

M-mod ekokardiyografi ¢aginda yapilan baska caligsmalarda da MVP ile
yas iliskisi gosterilmistir. Bir calismada sol ventrikiiliin rolatif olarak az
gelismis oldugu yenidogan déneminde MVP sikligi %6 bulunmustur®®. Bir
diger calismada MVP’li bireylerin 20 yas iistiindeki 1. derece akrabalarinin
%46’s1inda, bu yasin altindaki 1. derece akrabalarin ise yalnizca %16’sinda
MVP saptanmlstlr“.

MVP prevalansinin kizlarda erkeklere oranla iki kat daha fazla oldugu
bildirilmistir. 1983°teki Framingham calismasinda kadinlarda MVP ile yas

arasinda negatif korelasyon saptanmis, MVP prevalanst 20-29 yas arasi
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kadinlarda %17 iken 80 yas {iistii kadinlarda %1,4 bulunmus, erkeklerde ise
MVP prevalansinin  %2-4 arasinda sabit oldugu gorilmiistir. Diger bir
calismada M-mod ekokardiyografi ile kadinlarda MVP sikligi %17
bulunmustur®®. Ote yandan erkeklerde hem klinik ¢alismalarda hem de toplum
taramalarinda MVP insidans: daha diisiik saptanmis olmakla birlikte®*®® her
iki cinsin esit olarak etkilendigini bildiren yayinlar da vardir®*°°.

MVP ile ilgili ilging ve degismeyen bir bulgu ise astenik tip viicut
yapis1 ile korelasyon gostermesidir. Framingham c¢aligsmasindaki astenik
grupta (BMI<15kg/m2) erkeklerin % 29 ve kadinlarin %25’inde MVP’ye ait
ekokardiyografik bulgular saptanmistir’’. Meyers ve arkadaslar1®’ diisiik viicut
agirlig1 ile ekokardiyografide MVP arasinda gli¢li bir bag bulmuslar, MVP
sikligin1 normal viicut agirligina sahip bireylerdeki %7 oranina karsilik
anoreksiya nervozalt (AN) hastalarda % 32 olarak saptamislardir. AN’li
hastalar kilo alip beklenen viicut agirliginin  %80’ine ulasinca
ekokardiyografide @MVP bulgulart kaybolmustur. Valviiler-ventrikiiler
disproporsiyon teorisine gore®® MVP ya asir1 (bol) mitral kapakecik
dokusunun, ya da yetersiz sol ventrikiil boslugunun bir sonucudur, AN’li
olgularda sol ventrikiil boslugunun kii¢iik oldugu bildirilmistir®’.

1999 Framingham ¢alismasinda da MVP’nin prevalansi arastirilmistir®’.
Mitral kapagin iki-boyutlu ekokardiyografi ile incelendigi 1845’1 kadin
1646°s1 erkek olmak ilizere toplam 3491 hastadan olusan bu kohort analizinde
47 hastada (%1,3) klasik ve 37 hastada (%1,1) non-klasik MVP saptanmis,
toplam MVP prevalanst %2,7 bulunmustur. 30-80 yas arasindaki bireylerde
her dekatta MVP prevalansinin esit bir dagilim gosterdigi goriilmiis, cinsiyete
gdre ise prolapst olmayan kadinlarin orant %52,7 iken MVP’li kadinlarin
orani %59,5 bulunmustur (p=0.21). Caligsmada yaslar1 5 giin-18 yas arasinda
degisen 193 ¢ocugun %2,6’sinda MVP saptanmistir. Daha 6dnceki ¢caligsmalarda
da belirtildigi tizere MVP’li hastalarin MVP’li olmayanlara gére daha ince
yapili olduklar1 saptanmistir. Yanlis pozitif ve negatif sonuglari ve taraf
tutmay1 en aza indirgemek ic¢in ¢aba gdsterilen, MVP tanis1 i¢in daha modern
tanisal araclar ve kriterler kullanilmis olan bu ¢alisma MVP prevalansini ve
MVP’li hastalardaki klinik 6zellikleri daha dogru ve glivenilir bir sekilde

yansitmaktadir®,
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Sonu¢ olarak toplumda MVP prevalansinin 9%3-8 oldugu kabul

55,57

edilmektedir . Kiz/erkek oraninin 2:1 oldugu gosterilmisse’>""’" de MVP

ile cinsiyet arasinda Dbir iliski bulunamamis olan c¢aligsmalar da

58,64,66
mevcuttur " U,

ETiYOLOJi ve PATOGENEZ

Mitral kapak aparatusu sol atriyum duvari, mitral aniiliis, yaprak¢iklar,
korda tendinealar, papiller kaslar ve sol ventrikiil duvar1 olmak iizere alt1
parcadan olusur. Bu yapilarin herhangi birinde olusan bozukluk MVP’yi de
i¢ine alan mitral valv disfonksiyonuna sebep olur’>’".

Mitral kapagin normal histolojisi ilk olarak 1931 yilinda Gross ve

Kugel’

tarafindan tanimlanmistir. Mitral yaprak¢iklar zona fibroza ve zona
spongiosa adi verilen iki ana komponentten meydana gelir. Zona fibrosa
aurikularis ve ventrikularis olmak tizere iki pargaya ayrilir. Her ikisi de
fibroz doku ve kollajen igermektedir. Zona fibrosa aurikularis ve ventrikularis
arasinda uzanan kisim olan zona spongiosa, mukoid ve miksomatdz materyal
icerir. Primer MVP’de zona spongiosa’nin zona fibrosa’dan daha fazla arttig:
yoniinde kanitlar mevcut olmasina ragmen etiyoloji tam olarak
bilinmemektedir. En spesifik ve karakteristik histolojik degisiklik kollajen
bozuklugu ve mitral kapak yaprakg¢iklarinin zona fibroza’sindaki
diizensizliktir’. Mitral valv prolapsusunun temel histolojik 6zelligi, mitral
kapak yaprake¢iklarinin zona spongioza’sinin proliferasyonu ve
yaprakc¢iklardaki kollajenin mukopolisakkarik aside degismesidir. Bunun
sonucunda zona spongiosa’da miksomatdz materyalin artarak fibréz dokuyu
azaltip yaprakciklar1 zayiflatarak daha yumusak ve gevsek hale getirdigi
distiniilmektedir. MVP’li hastalarda yapilan calismalarda yaprakc¢iklar ve
korda tendinealardaki kollajen yapilarda da degisiklikler gosterilmistir. Cole
ve arkadaslari’” miksomatéz kapaklarin patolojik ve histolojik olarak
normalden farkli oldugunu tanimlamis; miksomatéz mitral kapaklarin
normalden daha biiyiik ve daha kalin oldugunu, ayni1 zamanda normal dokuda
bulunan, c¢ogunlukla tip III kollajen olmak lizere daha az oranda da Tip I ve
Tip V kollajenin miktarinda da biiylik artis oldugunu gostermislerdir.

Son zamanlardaki yayinlarda zona spongiosa’daki kalinlagmanin primer
anormallik olabilecegi 6ne siiriilmiistiir’'. Zona fibrosa’daki temel destek yap1

olan kollajenin eksik ya da hasarli olusu da kapak zayifligina neden olabilir.

36



MVP’li hastalarin mitral kapak, korda tendinea ve yaprakciklarinda kollajen
liflerde parcalanma, sisme, kaba graniiler yapilar, spirallesme ve biikiilme
gibi  histolojik  degisiklikler  gdsterilmistir’>. Temel mekanizmanin
diskollajenozis olup olmadig: kesin degildir; kollajen anomalileri kapaklarda
miksdmatdz yapinin glikozaminoglikanla infiltrasyonu sonucu meydana
gelebilir. Bu da korda, aniiliis ve yaprakc¢iklar ilizerinde olusan mekanik
giiclerin dagilimi1 ve biiyiikligiini degistirerek prolapsus olugsmasina neden
olur. Mitral kapak ve korda tendinealar iizerine sol ventrikiil sistoliiniin
uyguladig1 siirekli basing ve stres bu histolojik degisikliklerin giderek
artmasina neden olur.

Mitral valv prolapsusuna sekonder olarak 06zellikle yaprakciklarin
atriyal yilizlerinde fibrozis goriilmektedir. Bu fibroz depolanma yaprakgiklar
arasindaki anormal siirtiinme nedeniyle meydana gelir ve en fazla sol atriyum
duvar: ile prolabe olan yaprak¢ik arasindadir. Bu depolanma ileride emboli
kaynagit olabilir. Ayrica kollajen yapisindaki degisiklige bagli korda
tendinealarda incelme, uzama veya kopma; sol ventrikiilde posteriyor mitral
yaprakc¢ik arkasinda lokal kalinlasma; mukoid degisikliklere bagli mitral
aniiliiste genisleme ve mitral yetersizligi MVP’ye sekonder olarak ortaya
cikabilir. Mitral aniilis ve yaprakg¢iklarda kalsifikasyon seyrek olarak

gorilebilir’*°,

MITRAL VALV PROLAPSUSU ILE BIRLIKTE GORULEN DiGER HASTALIKLAR

Mitral valv prolapsusu, Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu,
osteogenezis imperfekta gibi ¢esitli bag dokusu hastaliklari; pektus
ekskavatus/karinatus, diiz sirt sendromu, skolyoz gibi c¢esitli iskelet
deformiteleri; sekundum atriyal septal defekt, trikiispid kapak prolapsusu, aort
kapak prolapsusu gibi bazi konjenital kalp hastaliklari; Graves hastaligi,
otoimmiin tiroiditis gibi endokrin sistem hastaliklari; hipomastia, miiskiiler
distrofi gibi diger hastaliklarla birlikte goriilebilir’>*7%,

Mitral valv prolapsuslu hastalar genellikle astenik viicut yapisina
sahiptirler ve boy/kilo orani normalden fazla, gégiis 6n-arka ¢ap1 dar ve kulag

39,44

mesafeleri uzundur . Mitral valv prolapsusuna yol agan ve/veya MVP ile

birlikte goriilebilen bazi hastaliklar Tablo 3’te gosterilmistir’ %>,
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Tablo 3: Mitral valv prolapsusu ile birlikte goriilebilen ve/veva MVP’vye

vol acan bazi hastahiklar

Iskelet anomalileri
Hipomastia
Kalitsal bag dokusu hastaliklar1
Marfan sandromu
Ehlers-Danlos Sendromu
Osteogenesis imperfekta
Ps6doksantoma elastikum
Kardiyak anomaliler
Atriyal septal defekt
Trikiispid valv prolapsusu
Aort valv prolapsusu
Aksesuar atriyoventrikiiler iletim yollar1
Koroner arter anomalileri
Endokardit, myokardit
Kardiyomiyopati
Sol atriyal miksoma
Korda tendinea kopmasi
Kalitsal metabolik hastaliklar
Mukopolisakkaridozlar (Hunter, Hurler ve Sanflippo)
Diger
Graves hastaligi, otoimmun tiroidit
Orak hiicreli anemi, Von Willebrand hastalig:
Miiskiiler distrofi
Turner Sendromu, Noonan Sendromu
Sistemik lupus eritematozus
Poliarteritis nodoza, Anoreksiya nervoza
Noroektodermal displazi, keratokonus
Polikistik bobrek hastaligi

Frajil-X sendromu
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KLINIK BELIRTILER

Mitral valv prolapsuslu hastalarin biliyiik bolimii asemptomatiktir ve
fizik muayeneleri normaldir. Hastalarin c¢ogunlugu ailede kalp hastalig:
Oykiisii bulunmasi, anormal elektrokardiyografi (EKG) veya rutin fizik
muayenede klik ya da iifiriim duyulmas: ile dikkate gelirler’”.

Mitral valv prolapsusu ile birlikte ¢arpinti, atipik gdgiis agrisi, ortopne
olmadan dispne, egzersiz toleransinda azalma, yorgunluk, presenkop, senkop,
ortostatik hipotansiyon, anksiyete ve panik ataklar en sik goriilen
semptomlardir. Ayrica MVP’li hastalarda yliksek oranda migren tipi bas agrisi
75,76

da bildirilmistir . MVP ile birlikte tipik klinik semptomlarin bulunmasi

" "

olarak adlandirilir’’. Yapilan klinik
77,78,79

mitral valv prolapsusu sendromu
calismalarda semptom sikligi  %50-80 arasinda degismektedir
Framingham ¢aligmasinda MVP bulunan ve bulunmayan gruplar arasinda
semptom siklig1 agisindan fark gosterilememistir’’.

Mitral valv prolapsuslu hastalarin en sik basvuru nedeni ¢arpintidir’>"°.
Carpintiya siklikla atriyal veya ventrikiiler erken atimlar neden olur. MVP’li
hastalarda uzun siiren tasiaritminin en sik nedeni olan supraventrikiiler
tasikardi ¢cogunlukla sol tarafli atriyoventrikiiler aksesuar yol ile birliktedir.
Ventrikiiler tasiaritmi, siniis nodu disfonksiyonuna bagli bradiaritmi veya
degisik derecelerde atriyoventrikiiler bloklar, goriilen diger aritmi tipleridir.
Bu hastalarda c¢arpint1 sik rastlanan bir yakinma olmasina ragmen, EKG ve 24
saatlik  Holter = monitorizasyon sonucglar1  semptomlar ile uyumlu

55,80,81
bulunmamigtir™>"""".

Hastalar  sintis  tasikardisindeyken  ¢arpintidan
yakinabildikleri gibi atriyal ya da ventrikiiler aritmi sirasinda sikayetleri
olmayabilir”.

Siniis ritmindeki MVP’li hastalarda c¢arpintilarin nedeni tam olarak
anlasilamamistir. MVP’li hastalarda aritmilerin etiyolojisi multifaktoriyeldir
(Tablo 4); otonom sinir sisteminin diizenleyici rolii veya anatomik yapiyla
ilgili  oldugu gorilir. Papiller kas gerilmesi kardiyak aritmilerin
patogenezinde 6nemli rol oynar. MVP’li hastalarda korda tendinealar ve sol
ventrikiil myokard1 arasindaki siirtiinmeye bagli lezyonlar gdsterilmistir ve bu

lezyonlarin da  ventrikiiler aritmilerin olusmasina neden oldugu

diistinlilmektedir. Supraventrikiiler tasikardilerin olusumuna zemin hazirlayan
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aksesuar yollar da MVP’li hastalarda gosterilmistir. Otonomik disfonksiyon
aritmilerin  olusumuna katkida bulunabilir, basglatabilir, baslamasini
hizlandirabilir. Sempatik aktivite artis1 supraventrikiiler ve ventrikiiler
aritmilerin siddetini arttirabilir. Vazovagal reaksiyonlar sinoatriyal ya da
atriyoventrikiiler =~ nod hastali§i olan ya da olmayan hastalarda
bradiaritmilerden sorumlu olabilir. Elektrolit bozukluklar1 ve farmakolojik

ajanlar da kardiyak aritmilerin patogenezinde rol oynayan faktorlerdendir’®*,

Tablo 4:Mitral valv prolapsusunda ventrikiiler aritmilerin olasi

nedenleri:

Otonomik disfonksiyon

Papiller kas gerilmesi

Myokardiyumun mekanik stimulasyonu
Mitral kapagin anormal inervasyonu
Endokardiyal siirtiinme lezyonlari

Myokardiyal fibrozis

Gogilis agrist  genellikle atipiktir ve hastalarin  %12-50"sinde

STT0TT.T9.83, “Gogiis agrist sternumun altinda veya siklikla sol gégiis on

goriliir
duvarinda hissedilir ve yayilma gostermez. Agr1 genellikle keskin ve batici
tarzda, bazen de kiint olarak tanimlanir. Egzersiz ya da dinlenme sirasinda
ortaya ¢ikip, dakikalar ya da saatler boyu devam edebilecegi gibi, anlik
olarak da hissedilebilir. Gogilis agris1 6zellikle duygusal stres aninda ortaya

¢ikar ve solunum sikintisi, carpinti ve bayilma eslik edebilir’’.

Anjina
pektorisle seyrek olarak karisabilir, fakat efor testinde bulgu vermez’".
Agrinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Prolabe olan mitral kapak
yaprakc¢iklarinin papiller kaslar ve ¢evre ventrikiil duvar: lizerinde anormal
gerilim yaratarak iskemi ve buna bagli agriya sebep oldugu diisiiniilmiis, fakat
bu teori yapilan Thallium-201 sintigrafileri ile desteklenememistir. MVP’li
hastalarda koroner arter spazmi rapor edilmistir, ancak bunun ¢ogu hastada

goriilen atipik gogiis agrisinin etiyolojisinde rol oynamadig: goriilmistir’ >,
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MVP’de mitral yetersizliginin bulunmadigi durumlarda sol ventrikiiliin orta
veya posterobazal segmentlerinin fazla kasilmasi, sol ventrikiilde bazal
hipokinezi, sol ventrikiil kitlesinde artma ve diyastolde erken relaksasyon gibi
fonksiyon bozukluklar1 gésterilmistir’’. Subendokardiyal kan akimi
tamamiyle diyastoliktir; diyastol siiresine bagimlidir. MVP’li hastalarda
postiiral degisikliklerle indiiklenen uygunsuz siniis tasikardisi, fiziksel ve
emosyonal streslerle uygunsuz olarak meydana gelen ani kalp hizi artiglari
diyastol siiresini kisaltip kan akimin1 azaltarak gogilis agrisina neden olabilir.
Sempatik aktivitenin arttig1 durumlar da myokard oksijen tiiketimini arttirarak
gdgiis agrist nedeni olabilir’. MVP’li hastalarda 6sefagus motilitesi
bozukluklar: da gogiis agrisina neden olabilmektedir’>’’.

Presenkop ve senkop tasiaritmilere sekonder olabilirse de ¢ogunlukla
ritm bozuklugu ile iliskili degildir. MVP’li hastalarda kalp debisi, kalp hizi
ve kan basincindaki degisikliklerle iliskili semptomlar ve kalp debisinde
ortostatik diisme, ortostatik hipotansiyon, tasikardi, aritmi gibi postiiral
degisiklikler sik goriiliir. Ortostatik degisiklikler multifaktoriyel orijinlidir.
Intravaskiiler voliim azalmasi, voliim azalmasina anormal renin-anjiyotensin-
aldosteron cevabi, barorefleks diizenleme anormallikleri, sempatik aktivitenin
artmas1 ya da parasempatik anormallikler ortostatik degisikliklere neden
olabilir®7®"2:%%,

Mitral valv prolapsuslu hastalarda dispne ve yorgunluk sik gdriilmesine
ragmen mitral yetersizligi veya myokard disfonksiyonu ile iligkili degildir,
genellikle efor testinde de egzersiz intoleransi saptanamamaktadir’>7>-%3,

Noropsikiyatrik sikdyetler MVP’li hastalarda sik tanimlanir. Anksiyete,
panik atak, agorafobi, migren ve primer uyku bozuklugu bu sikayetler
arasindadir’”. Panik atak ve MVP’li hastalarin ¢arpinti, gdgiis agrisi, dispne,
egzersiz toleransinda azalma, yorgunluk, bayilma ve senkop gibi semptomlari
benzerlik gosterir. Panik atak ve MVP’nin birlikteligi siktir, fakat bu iki

75-77
. Baz1 arastirmacilar

hastalik arasinda neden-sonug iliskisi bulunamamistir
mitral kapak lizerinde olusan kiigiik embolilerin santral sinir sistemi hasarina
ve davranis bozukluklarina neden oldugunu 6ne siirmiisler, ancak bu hipotez

55,85
kanitlanamamistir’>"".
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FiZiK MUAYENE

Mitral valv prolapsusu olan kisilerde astenik tip viicut yapisi, hipomasti
ve kalitsal bag dokusu hastaliklar1 i¢in spesifik kriterlere uymayan iskelet
anomalileri olabilir. MVP’1i kisilerin ¢ogu normalden daha zayiftir; boy/kilo
oranlart normalden fazla, go6glis On-arka ¢api1 dar ve kulag mesafeleri
boylarindan daha uzundur’-**-*¢.

MVP’li hastalarin 2/3’iinde iskelet sistemi anomalilerinin oldugu

gosterilmigtir®’¢"?

. Goglis ve vertebranin iskelet anomalileri skolyoz, diiz
sirt, pektus ekskavatus ve pektus karinatusu icerir. MVP o6zellikle kalitsal bag
dokusu hastaliklariyla birlikte ise hastalarda yiiksek ve kemerli damak
goriilebilir.  Ekstremiteler = Marfan  sendromunda  karakteristik  olan
araknodaktili, dolikostenomeli (orantisiz bir sekilde uzun kol ve bacaklar) ve
Ehlers-Danlos sendromunda karakteristik olan hipermobilite ag¢isindan
incelenmelidir. Bu durum iskelet sisteminin dikkatli bir sekilde
degerlendirilmesini igeren tam bir fizik muayeneyi zorunlu kilar’~*,

Mitral valv prolapsusu oskiiltasyonda midsistolik klik veya ge¢ sistolik
ifirim ile karakterizedir. MVP’de en spesifik tani kriteri sol ventrikiil
diyastol sonu hacminin degismesi ile klik veya iifiirimiin zamaninda ve
yogunlugunda olusan degisikliklerdir®>>.

Kalp muayenesinde birinci ve ikinci kalp sesleri normaldir. En dnemli
bulgu, ge¢ sistolik Ufirimiin eslik ettigi veya etmedigi non-ejeksiyon
kligidir®***°. Klik, mitral kapak yapilarinin sistolde aniden sol atriyum igine
prolabe olmasiyla olusur ve kisa siireli, yliksek perdeli bir sestir. Sistolik
ejeksiyon kliginden fonokardiyogramda karotik vurunun baslamasindan sonra
duyulmasiyla ayirt edilir. Multipl gec¢ sistolik klikler kapagin farkl
bolgelerinin ventrikiil sistoliinlin degisik zamanlarinda prolabe olmasiyla
duyulabilir’>°. Midsistolik klik her zaman MVP ile iliskili olmayabilir;
Ebstein anomalisi, atriyal miksoma, perikardit, bakteriyel endokardit, agir
aort yetersizligi, trikiispid valv prolapsusu veya atriyal septal anevrizmada da
duyulabilir’>®”-*® Midsistolik klik duyulan hastalarin %350’sinde MVP
bulunmasina ragmen, MVP’lerin %15’ inden daha azinda klik duyulabilir®’.

Midsistolik kligi bir ifiirim izleyebilir, bu iifiirim apekste orta veya
yiksek tonlu, ikinci kalp sesine kadar devam eden, sistolik kresendo
tipindedir. Ufiirim &tme veya bagirma sesi seklinde olabilir ve bazen

stetoskopsuz bile duyulabilir. Ufiiriimiin siiresi mitral yetersizligin ciddiyeti
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ile iliskilidir. Geg¢ sistolik iifiirlim varsa yetersizlik genellikle hafiftir. Mitral
yetersizlik daha siddetli olursa {lifiiriim de sistolde daha erken baglar ve hatta
holosistolik plato seklini alir. Ufiiriimiin zamanlamas: ve yogunlugu
hemodinamik degisikliklere paralel olarak degisiklik gdsterebilir. Sol
ventrikiil diyastol sonu voliimiindeki degisiklikler ventrikiil sistolii sirasinda
klik ve ifiiriimiin zamaninda degisikliklere yol acar. Sol ventrikiil voliimiini
azaltan herhangi bir manevra, kritik hacme sistolde daha erken ulasilmasina

343489 mitral kapak sistolde daha erken kapanir; klik veya iifiiriim

yol acgar
sistolde daha erken duyulur (S;’e yaklasir). Sol ventrikiil artylikiiniin azaldig1,
vendz doniisliin dustigl, kalp kontraksiyonlarinin veya hizinin arttig:
durumlarda prolapsus daha erken olur. Ayaga kalkmak, yatar pozisyondan
oturur duruma ge¢mek gibi postir degisiklikleri, Valsalva manevrasi,
inspirasyon ve amilnitrit kullanim1 sol ventrikiil hacmini azaltan durumlardir.
Tam tersine sol ventrikiil hacmini arttiran, myokard kontraksiyonunu azaltan,
sol ventrikiil artyiiklinii attiran durumlarda sistolik klik ve/veya tflirim ikinci
kalp sesine dogru yaklasir. Comelme, yatma veya oturma, bacaklarin
kaldirilmasi, fenilefrin veya metoksamin kullanilmas: artyiikii arttirir’’,
Sistolik tfiiriimler MVP’li hastalarda genel popililasyona gore iki kat daha
siktir. Sistolik klik ile birlikte iifiiriim duyuldugunda ise %80 olasilikla

ekokardiyografide MVP’ye rastlanir’’.

LABORATUVAR BULGULARI

On-arka ve yan gogiis grafileri genellikle normaldir. Eger orta-agir
derecede mitral yetersizligi varsa sol atriyum ve sol ventrikiilde genisleme ile
birlikte pulmoner vendz konjesyon goriilebilir. Akut korda tendinea
kopmasinda ise sol atriyum ve ventrikiilde genisleme olmadan pulmoner 6dem
ortaya ¢ikar >’ Iskelet anomalileri varsa rutin gogiis grafilerinde
gorilir’ %82,

Hastalarin ¢ogunda EKG bulgular1 normaldir. MVP ile birlikte ST-T
degisiklikleri, iletim bozukluklari ve aritmiler bildirilmistir. En sik goriilen
EKG anomalisi inferiyor derivasyonlarda (II,LIII,AVF) ST depresyonu ve T
dalga inversiyonudur. Ayni bulgular anterolateral derivasyonlarda da
goriilebilir. Cocuk ve eriskinlerde daha az siklikta goriilen EKG anomalileri

arasinda belirgin U dalgalar1, sivri T dalgalar1, QTc’de uzama sayilabilir®'-*'

3 Bhutto ve arkadaslari® MVP’li hastalar ile normal kisilerin EKG’lerini
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karsilastirmigslar ve sag dal iletim gecikmesi ve QTc uzunlugu ag¢isindan iki
grup arasinda fark olmadigini bildirmislerdir. Bu nedenle MVP ile iliskili
oldugu bildirilen bu EKG degisikliklerinin nedeni, bunlarin genel
popiilasyonda sik gdriilmesi olabilir.

Uzun bir stiredir MVP tanisinda ekokardiyografi (EKO) 6nemli bir rol
oynamaktadir. Onceleri M-mod EKO kullanilmis®’-®*, fakat kalbin ii¢ boyutlu
yapis1 tam olarak gorilintillenemedigi i¢in yanlis pozitif ve negatif sonuglar
elde edilmistir. iki boyutlu EKO’nun kullanima girmesiyle mitral kapak
hareketleri daha iyi goriintiilenmeye baslanmis ve MVP tanis1 i¢in daha uygun
bir teknik oldugu kabul edilmistir’>>%°°,

Wart ve arkadaslar’’® normal gocuklarda mitral kapagin sistolde mitral
aniliisiin sliperiyoruna dogru hareketinin apikal dort bosluk kesitinde sik
gorildigiinii saptamigslar; EKO’da MVP tanist koyarken mitral kapagin
sistolde siiperiyor hareketinin birden fazla ekokardiyografik kesitte
bulunmasinin, parasternal uzun eksen kesitinde prolapsus gdriilmesinin veya
hangi kesitte olursa olsun posteriyor yaprakc¢ikta siiperiyor hareket
gdzlenmesinin anlamli kabul edilmesi gerektigini ve apikal dort bosluk
kesitinde mitral anteriyor yaprak¢igin mitral aniiliis diizlemi tlizerine dogru
siiperiyor hareketinin normalin bir varyanti oldugunu bildirmislerdir.

Iki boyutlu renkli Doppler ekokardiyografi MVP tanisinda en yararl
non-invazif yontemdir. M-mod EKO’da bir veya iki mitral yaprak¢igin en az 2
mm posteriyor hareketi veya 3 mm’den fazla tiim sistolii kaplayan posteriyor
hamaklasmast MVP olarak tanimlanir. Iki boyutlu EKO’da MVP bir veya iki
mitral yaprak¢igin parasternal uzun eksen kesitinde sistolde mitral aniiliis
diizleminin tizerine, sol atriyuma dogru yer degistirmesidir’®’®"’. Mitral
yaprakc¢iklarda prolapsus yalnizca apikal dort bosluk kesitinde goézleniyorsa
MVP tanisi siliphelidir. Yaprak¢ik kalinliginin 5 mm’den fazla olmasi,
Doppler EKO’da ge¢ sistolde yiliksek hizli tiirbiilan akim seklinde mitral
yetersizligi saptanmast MVP tanisini gii¢lendirir’®. Parasternal uzun eksen
kesitinde anteriyor mitral yaprak¢igin mediyali ve posteriyor yaprak¢ik
goriintiilenir. Eger posteriyor yaprak¢igin lateralinde prolapsus varsa en iyi
apikal dort bosluk kesitinde goriintiilenir. MVP’li hastalarda EKO’da mitral
kapakta yapisal degisiklikler (6zellikle yaprakg¢iklarda kalinlagma ve
miksomatdz degisiklikler), kapak yetersizligi, kapak yiizey alaninda artis,
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anililer dilatasyon ve korda tendinealarda uzama goériilebilir. EKO’da MVP
bulgular1 olup da kalinlagsmis yaprakc¢igir veya belirgin mitral yetersizligi
olmayan hastalarda oskiiltasyon bulgusu varligi MVP tanisini destekler’.

Sagin Saylam ve arkadaslari®® 1996 yilinda MVP’leri iki boyutlu
ekokardiyografide morfolojik ozelliklerine gore siniflandirmak amaciyla
yaslart 9 ay-19 yas olan 50’si kiz, 30’u erkek 80 hastanin klinik ve
ekokardiyografik bulgularini degerlendirmisler, parasternal uzun eksen
kesitinde sistolde mitral yaprakc¢iklarin goriiniimiine gére MVP’leri diizlesme,
yaylanma, kubbelesme olarak ii¢ ana gruba ayirmislardir. Buna gore en sik
olarak diizlesme tipinde (%35) MVP gorilmiis, semptomlara diizlesme
tipindeki MVP’lerde daha sik rastlanmig, hastalarda en sik pansistolik
nitelikte ifiirim duyulmus, pansistolik Uflirim en sik olarak kubbelesme
tipinde saptanmis, morfolojik gruplar arasinda EKG’de ST-T degisiklikleri ve
aritmi siklig1 acgisindan fark bulunamamis, M-mode ekokardiyografide sol
atriyal dilatasyon ve sol ventrikiil diyastol sonu c¢apinda artma en sik
yaylanma tipinde, eslik eden mitral yetersizligi ise en sik olarak kubbelesme
tipindeki MVP’lerde goriilmiistiir’”.

Fizik muayene MVP tanisinda gilivenilir bir ydntemdir, ¢iinki
ekokardiyografik olarak yaprakc¢iklarda hamaklagsma hastalik olmaksizin da
goriillebilir. Tipik oskiiltasyon bulgular1 olan, fonokardiyografi ile
dogrulanmis ancak EKO kanit1 olmayan hastalara da rastlanabilmektedir. Bu
celigkinin ag¢iklamast EKO’nun rutin olarak yatarak ya da sol lateral
pozisyonda yapilmasi olabilir; bu pozisyonda ventrikiiler volim en fazladir,
halbuki MVP’nin oskiiltasyon bulgular1 en iyi ayakta, yani ventrikiil voliimi
disiikken saptanir. Dikkatli bir postiiral oskiiltasyon yapilan ve bulgu
saptanmayan hastalarda semptom olsun ya da olmasin EKO ile MVP saptama
olasilig1 diisiiktiir. MVP tanist iki boyutlu renkli Doppler EKO ve postiiral
oskiiltasyonda bulgu varsa giivenilirdir. EKO ile dogrulanmamis oskiiltasyon
bulgusunun siibjektif yorumuna ya da klinik bulgular olmaksizin non-spesifik
EKO bulgularina dayanarak konan tanilar MVP insidansinda abartiya neden
olup3:35:76.82.98

Iki boyutlu renkli Doppler EKO tekniklerindeki ilerlemeler sayesinde,
eslik eden baska bir kardiyovaskiiler hastalik yoksa MVP’li hastalara
anjiyografi yapilmasi artik gerekli degildir’”.
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Carpinti, presenkop, senkop, ventrikiiler aritmi veya EKG’de QTc
uzamas1 olan hastalara 24 saatlik Holter monitorizasyon uygulanmalidir. 24
saatlik Holter monitorizasyon ciddi aritmilerin saptanmasinda rutin EKG’den
daha duyarlidir.

Mitral valv prolapsuslu hastalarda preeksitasyon, supraventrikiiler
tagikardi, semptomatik kompleks ventrikiiler ektopi, tekrarlayan ve nedeni
agiklanamayan senkop varligi elektrofizyolojik c¢alisma yapilmasini
gerektirir’>. Bas dénmesi, senkop ve otonomik disfonksiyon ile iliskili diger

semptomlar1 olan hastalarin degerlendirilmesinde tilt testi de kullanilabilir’”.

KOMPLIKASYONLAR ve DOGAL SEYIR

Pek c¢ok c¢alismada MVP sendromunun 1iyi prognozlu oldugu
gosterilmistir. MVP’li hastalarda sagkalim saglikli kisilerdekine benzer
bulunmustur’®. Agir mitral yetersizligi, birlikte sol atriyum ve sol ventrikiil
dilatasyonu, erkek cinsiyet ve 50 yas lizerinde olunmas1 komplikasyon riskini
arttirir' %,

Nishimura ve arkadaslarinin'®® c¢alismasinda semptomatik veya
asemptomatik MVP hastalarinin 6,2 yillik izleminde kontrol grubuna goére
sagkalim acisindan fark bulunamamistir. Ani O6liim gdriilen hastalarin
hepsinde de bol ("redundant") yaprakg¢iklarin oldugu gdoriilmiis ve bu bulgu
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Yasami tehdit eden aritmiler ve ani
6lim MVP’de seyrek olup genelde kardiyomegali, atriyal fibrilasyon veya

101 oo 4 o
. Bitin

EKG’de repolarizasyon degisiklikleri olan hastalarda goriiliir
komplikasyonlar g6z Oniline alindiginda (ani 6liim, infektif endokardit veya
serebral emboli) yaprakciklarda kalinlagsma ve bolluk bulunmasi hastalar:

100.192 "Bolluk ("redundancy") bosluk capina gore

yiksek risk grubuna sokar
kapak ¢evresinin uygunsuz olarak artmasi ve bu yilizden de kapak acilis1
sirasinda  dalgalanma goriintiisi alinmasidir'®?.  Ciddi mitral yetersizlik
nedeniyle kalp yetersizligi ve ileri derecede sol ventrikiil dilatasyonu olan
hastalarin alinmadigi gruplarda infektif endokardit ve serebral iskemi

100

insidans1 disiiktiir . Bu tip semptomatik hastalarin i¢cine alindig1 gruplarda

ise ciddi komplikasyonlara hastalarin 1/3’i{inde rastlanmaktadir'®.
Fizik muayenede gec¢ sistolik iifiiriim bulunmasi, izole midsistolik klige

gore komplikasyon olusumunda daha 6nemli risk faktoridir'®'. Klinik olarak
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oskiiltasyon bulgusu saptanmayan hastalarda komplikasyonlara daha az

100 101

rastlanir *". Komplikasyonlar erkeklerde ve yaslilarda daha siktir " .

infektif Endokardit: MVP’li hastalarda infektif endokardit riskinin

arttig1 rapor edilmistir. Clemens ve arkadaslarinin'®® calismasinda MVP
infektif endokarditli hastalarin %25’inde, kontrol grubundaki hastalarin ise
%7’sinde goriilmiistiir. Eriskin ¢agdaki MVP’li hastalarda infektif endokardit
insidanst %3,5-8"dir”'°""'% 45 yasin iizerindeki erkek hastalarda ve mitral
yetersizligin bulunmas: durumunda risk artar. Ufiirimi olan MVP’li
hastalarda endokardit riski daha yiiksektir'®'. infektif endokardit riski kapak
kalinlagsmas1 ve bollugu olan hastalarda olmayanlara gére daha yiiksektir'’?.
Cocuklarda MVP’ye bagli endokardit siklig: tam olarak bilinmemekle birlikte
eriskinlerden daha diisiik oldugu tahmin edilmektedir’®>. EKO’da bol kapagin
vejetasyonu taklit ettigi de bildirilmistir. Endokardit nedeni ile yanlis MVP

105

tanist ancak korda kopmasi1 nedeni ile konabilir "°. Endokardit sonucu hasara

ugrayan kapaklarm 1/3’ii operasyon gerektirmektedir'®.

Ilerleyici Mitral Yetersizligi: Ilerleyici mitral yetersizligi MVP’li

hastalarin az bir kisminda olusur. Mitral kapak aniiliisiiniin genislemesi mitral
yetersizliginde artisa yol acar. Bu da sol atriyum ve sol ventrikiilde
dilatasyona neden olarak ventrikiiler aritmiler, sol ventrikiil disfonksiyonu ve
konjestif kalp yetersizligine neden olur’®. Oskiiltasyon bulgusu olarak geg
sistolik {Uflirimiin pansistolik {fiiriime donlismesi mitral yetersizliginin
ilerledigini gosterir'®'.

Agir mitral yetersizliginde mitral kapagin cerrahi olarak degistirilmesi
gerekir’®. Baslangi¢ sol ventrikiil diyastolik ¢ap1, progresif mitral yetersizligi
sonucu operasyon ihtiyacini bagimsiz olarak belirleyen tek EKO bulgusudur.
Ayrica telekardiyografide kardiyomegali olmasi gelecekte mitral kapak
cerrahisi gereksiniminin 6nemli bir prediktoridiir' .

Aritmi: Cocuk ve eriskin MVP’li hastalarda aritmiler hem egzersiz hem
de dinlenme sirasinda sik goriilir. MVP’li hastalarda kaydedilen baslica
aritmiler atriyal ve ventrikiiler erken atimlar, supraventrikiiler tasikardi
(SVT), atriyal flatter, atriyal fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler
fibrilasyondur >>'°°,

Mitral valv prolapsusu olan eriskin hastalarda ventrikiiler aritmiler

cocuklardan daha sik gorilir. Eriskinlerde ventrikiiler aritmi sikligr %40-75
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arasinda degismektedir'°®'°”. MVP’li hastalarda %18 oraninda ventrikiiler
tasikardiye rastlanmis olup ciddi komplikasyonlar arasinda ilk sirayi alir.
Ventrikiiler fibrilasyon ise %1’den daha az siklikta olup mortalitesi yiiksektir.

Mitral valv prolapsusunda aritmilerin bircok faktdre bagli olabilecegi
one siiriilmiistir. Korda tendinea ve sol ventrikiil myokard: arasindaki
stirtinmenin ventrikiiler aritmilerin geligsmesinde rol oynadig1 diisiiniilmistiir.
Sol atriyum ve posteriyor mitral yaprak¢ik arasindaki fibrin depolanmalardan
kopan mikroembolilerin koroner dolasima girerek myokard iskemisi ve
ventrikiiler aritmiye yol agabilecegi belirtilmistir. MVP’li hastalarda aksesuar
atriyoventrikiiler ~ yollar genel popiilasyona gdére daha sik olup
supraventrikiiler tasikardiye neden olur. MVP’li hastalarda otonomik
fonksiyon bozukluklar: aritmiyi baslatabilir ya da arttirabilir’”.

Ani 6liilm: MVP’nin en az goriilen komplikasyonudur. Aritmilerin veya
akut korda kopmalarinin ani 6liime neden oldugu diisiiniilmektedir. Carpinti,
presenkop, senkop, ailede ani O6lim Oykiisi, mitral kapak bollugu veya
kalinlagsmas1, mitral yetersizlik, uzun QT, kompleks ventrikiiler aritmiler,
repolarizasyon bozukluklar1 ve uzayan SVT’ler ani 6lim agisindan baslica
risk faktorleridir'®®. Ani 6liim genellikle kardiyomegalisi, atriyal fibrilasyonu
olan agir olgularda veya saglikli goriinen fakat EKG’sinde repolarizasyon
bozukluklar: bulunan hastalarda goriilir'®'.

Serebrovaskiiler Olay: MVP’li eriskin hastalarda serebral emboli

100193 “fleri yas en onemli risk faktorii

stklig1 %1-3,5 arasinda degismektedir
olmasina ragmen MVP’si olan gen¢ hastalarda da yiiksek oranda goriliir.
Serebrovaskiiler olay nedeniyle 6len hastalarin otopsilerinde mitral kapak
iizerinde trombuslara rastlanmistir’>. Serebrovaskiiler olay siklig1 agisindan
kapak kalinlagsmas1 olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli fark

102
bulunmamigtir .

TEDAVI

Mitral valv prolapsusu olan hastalarin tedavi ve izlemi hastaya gore
degisir. EKO’da kapaklarda bollasma ve kalinlasma bulunmayan
asemptomatik veya sadece panik ataklardan sikdyet¢i hastalara hastaligin iyi
prognozu hakkinda bilgi verilip, hasta 2-4 yil aralarla izleme alinmalidir.
Diisiik risk grubundaki bu hastalar normal hayatlarina ve diizenli

egzersizlerine devam etmeleri konusunda cesaretlendirilmelidir’>"%.
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Mitral kapakta kalinlagma, bolluk ve yetersizlik bulunan hastalar ciddi
komplikasyonlar i¢in yiiksek risk tasir. Bu hasta grubunda semptomlar,
telekardiyogram, EKO ve 24 saatlik Holter monitorizasyon bulgular: diizenli
olarak izlenmelidir®’.

Kalp kapak hastaliklarinin izlem ve tedavisine iliskin American
College of Cardiology/American Heart Association 2006 kilavuzunda, MY ’si
olmayan asemptomatik MVP’li hastalarin 3-5 yilda bir degerlendirilmesi; yeni
kardiyovaskiiler semptomlar1 gelisen veya fizik muayene bulgularinda MY
gelistigini disiindiren degisiklikler ve EKO’da MY saptanan MVP’li
hastalarin yilda bir izlenmesi, orta derecede MY olan hastalara yilda bir kez
EKO yapilmasi, semptomu veya sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu
olan ciddi MY’li hastalarin kardiyak kateterizasyon yapilarak kapak cerrahisi
icin degerlendirilmesi, kapaklarda kalinlagma ve/veya bolluk bulunan
hastalara kapak replasmani yerine kapak onarimi yapilmas: énerilmektedir'®’.
Bu kilavuzda ozellikle MY’si olan veya MY olmasa bile kapakg¢iklarda
kalinlagma, korda tendinealarda wuzama, sol atriyum veya ventrikiil
dilatasyonu olan MVP’li hastalara infektif endokardit profilaksisi verilmesi

onerilmistir'®”.

Ancak American College of Cardiology/American Heart
Association’in 2007 infektif endokardit profilaksisi kilavuzunda MVP’de
infektif endokardit insidansinin olduk¢a diisiik olmasi ve ciddi sonuglar
dogurmamas1 nedeniyle bu hastalara infektif endokardit profilaksisi verilmesi
Onerilmemistir. Antibiyotik profilaksisi verilmesinin MVP’li hastalarda
infektif endokardit riskini azaltmadigi, gereksiz antibiyotik uygulamasinin
0zellikle son iki dekadda endokardite neden olan olast mikroorganizmalarda
diren¢ gelisimine neden oldugu, kullanilabilecek antibiyotik c¢esidi ve
etkinligini azalttig1 belirtilmistir''’. Yine de 6zellikle MY’si olan MVP’li
hastalarda s6zkonusu kilavuzun bu Onerisi halen tartisilmaktadir.

Cocuklukta ventrikiiler erken atim saptanan hastalar erigskin yaslarda
ciddi ventrikiiler aritmiler i¢in daha biiyiik risk tasirlar, bu nedenle yakin
izlemleri gereklidir. Cocukluk doneminde semptomlar ile iliskili ventrikiiler
ektopi ve ventrikiiler tasikardi saptanirsa tedavi baslanabilir®®. Ciddi
ventrikiiler aritmisi olan MVP’li hastalarda ilk segilecek ila¢ B-blokerlerdir.

B- blokerler katekolaminlerin aritmojenik etkilerini engeller, QT araligini
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kisaltirlar®®. Bu ilaglar etkilerini kardiyak irritabiliteyi azaltip, kalp hizini
yavaslatarak ve sol ventrikiil diyastol sonu hacmini azaltarak gosterirler’”.
B-blokerler gogiis agris1 olan hastalarin %25-50’sinde diizelme saglar.
Aritmiyle iligkili olsun ya da olmasin ¢arpint: yakinmas1 olan MVP’li hastalar
genellikle B-blokerlere iyi cevap verirler. Vazovagal senkopta da bu ajanlarin
kullanilmas: yarar saglar’’. Pek c¢ok hastada alkol, kafein ve sigara gibi
uyarici maddelerin kesilmesi ile bile semptomlar kontrol edilebilmektedir’®.
Mitral valv prolapsusunda serebrovaskiiler olay riskinin diisiik olmasi
nedeniyle profilaktik antiagregan veya antikoagiilan tedavi dnerilmez. Gegici
iskemik ataktan siipheleniliyorsa diisik dozda antiagregan verilmelidir’’.
Tromboembolik olay gec¢iren hastalarda antikoagiilan ve antiagreganlar

birlikte kullanilmalidir’>.

SKOLYOZ ve MITRAL VALV PROLAPSUSU

iskelet deformiteleri ile MVP arasindaki iliski iyi bilinmektedir'>™'*2%-

23-LH2 “Opeeki ¢calismalar MVP ile torasik iskelet anomalileri arasinda %28-

67 arasinda degisen oranlarda birliktelik oldugunu géstermistir'>™'>-7%,

I3 klik/iifiirim sendromunun

1975 yilinda Bon Tempo ve arkadaslari
degerlendirildigi 64 hastada en az bir torasik iskelet anomalisinin var
oldugunu gdstermisler, Salomon ve arkadaslar1'* MVP tanis: olmis 24 hastada
iskelet anomalilerinin prevalansint %75, skolyoz sikligini da %8 olarak
bildirmislerdir.

1983 yilinda Chan ve arkadaslari®' mitral valv prolapsusunda iskelet
anomalilerinin sikligin1 belirlemek amaciyla yaptiklari ¢aligmada MVP’li
hastalarda skolyoz sikligint %20,9 bulmuslar; bulgularini daha 6nce Bon

1 ve Salomon'® ve arkadaslarinin yapmis oldugu iki

Tempo ve arkadaslari
calismayla karsilastirmis ve MVP’li hastalarda iskelet anomalileri insidansinin
%60-70 oldugunu bildirmislerdir.

Kumar ve arkadaslari'® tarafindan 1991 yilinda yapilan bir baska
calismada ise EKO ile MVP tanis1t almis 60 hastada skolyoz, diiz sirt, pektus
ekskavatus gibi torasik iskelet anomalileri insidansinin yiiksek oldugu
bulunmus ve skolyoz prevalansi %55 olarak bildirilmistir. Bu g¢alismada

MVP’li hastalarda ligamantdz laksite, diiztabanlik, polidaktili gibi diger

iskelet anomalileri de gosterilmistir.

50



Dhufer ve arkadaslarinin'® 1997 yilinda ciddi idiopatik skolyozu olan
adolesan popiilasyonda MVP ile ilgili risk faktorlerini ve insidansi saptamak
icin idiopatik skolyozlu 139 adolesan hasta iizerinde yaptiklar1 prospektif
calismada EKO ile MVP, idiopatik skolyozlu hastalarin %13,6’sinda
saptanmasina karsilik ayni yas ve agirliktaki 154 hastalik kontrol grubunun
%3,2’sinde saptanmis; MVP saptanan 19 hastanin EKO’lar1 skolyoz cerrahi
olarak diizeltildikten sonraki 2-4 yil icinde tekrarlanmis ve 10 hastada
MVP’nin devam ettigi goriilmiis, bunun anormal torasik egriligin kalpte neden
oldugu geometrik degisiklikten kaynaklanabilecegi ileri siiriilmiistiir.

Colomina ve arkadaslari®® asemptomatik kalp kapak anomalilerinin
prevalansin1 idiopatik skolyoz tanisi alan ve cerrahi diizeltme planlanan 82
hastada %24,4 bulmus, en sik olarak MVP’ye rastlamislardir (%20,4).

Yapilan c¢alismalar MVP’si olan hastalarda skolyoz ve diger iskelet
deformitelerine yatkinlik oldugunu, skolyozu olan hastalarda ise MVP basta
olmak tlizere diger kalp kapak hastaliklarina normal populasyona gdre daha sik
rastlandigini1 gostermektedir.

Iskelet deformiteleri ile kardiyak anomaliler arasindaki iliski hala kesin
degildir. MVP ve skolyoz iliskisi iizerine ¢esitli goriisler 6ne siiriilmiistiir.
Gortiglerden biri, vertebra deformitesi nedeniyle kalp iizerinde olusan basincin
korda tendinealarda gevsemeye yol acarak MVP gelisimine neden oldugudur ki
bu progresif miskiler distrofili MVP’li hastalarda gosterilmistir''’.
Preoperatif olarak MVP saptanan hastalarda skolyozun cerrahi olarak
diizeltilmesinden sonra MVP’nin devam etmesi etiyolojide kalbin geometrik
degisikliklerinin  yani1  sira  baska  faktdrlerin de rol oynadigini
disindirmistir'’.

Mitral valv prolapsusunun etiyolojisi ile ilgili dne siiriilen diger bir
goriis de MVP’nin bag dokusu hastaliklarinin bir ortaya c¢ikis sekli oldugu
yoniindedir. Hirschfeld ve arkadaslarinin prospektif ¢alismasinda'> MVP ve
skolyoz arasindaki gii¢li iliskinin yaygin bag dokusu defektinden
kaynaklandig: ileri siiriilmiis; MVP’nin bag dokusu bozukluklarinin bir ortaya
cikis sekli oldugu ve iskelet anomalilerinin de altta yatan patolojinin diger
yOniini gosterdigi diisiinliilmiistiir. Mitral aparatustaki anormal bag dokusu
prolapsusa yatkinlikta 6nemli olabilir. Yapilan arastirmalarda MVP’nin EKO

bulgular1 ile Tip III kollajen iiretimindeki biyokimyasal anomalilerin iliskisi
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bulunmus ve bunun patogenezdeki roliinli Jaffe ve arkadaslar1i 1981 yilinda 6ne

111 110

sirmiislerdir . Bonella ve arkadagslari mitral valv replasmani1 gerektiren
idiopatik MVP’li hastalardan c¢ikarilan kapaklarda prokollajen birikimini ve
kollajen igeriginde azalmay1 gdstermisler, altta yatan neden olarak hem mitral
kapakta hem de iskelet sisteminde bulunan ortak bag dokusundaki prokollajen
peptidaz enziminin eksikligini 6ne stirmiiglerdir.

Mitral valv prolapsusu ve iskelet anomalileri arasindaki diger etiyolojik

baglant1 hipotezi anormal embriyolojik gelisim ile iliskili olabilecegidir'>'®"

23115114 “Mitral valvin son sekline farklilasmasi embriyolojik hayatin 35-42.
giinleri arasinda olmaktadir. Bu, torasik iskelette kondrifikasyon ve
ossifikasyonun basladig:r zamandir. Bu donemde herhangi bir etken bu siiregte
hem mitral kapagi, hem de kemik toraksi etkileyebilir ki bu goriis ilk olarak
1975 yilinda Bon Tempo ve arkadaslar: tarafindan ileri siiriilmiistiir'’.

Pektus ekskavatum, skolyoz ve torasik kifoz kayb1 MVP’de sik goriilen
kemik deformitelerindendir. Bu kemik bozukluklarinin MVP ile ortak bir
genetik defektin sonucunu yansitip yansitmadigi bilinmemektedir. Bu yiizden
de MVP’li hastalarin klinik prezantasyonunun fazla degiskenlik gdstermesi,

degisik genetik etiyolojilerin ve ¢evresel faktorlerle olan kompleks

etkilesimlerin bir sonucu olabilir.

SKOLYOZ VE AKCIiGER

Kolumna vertebralisteki deformite gogiis kafesinde sekil bozuklugu ve
restriktif tipte solunum fonksiyon bozukluguna neden olur. Kostalar birbirine
paralel yay bi¢cimini kaybeder ve inspiryumda paradoks hareket olusur.
Solunum kaslarinin mekanik 06zelliklerinde degisme ve buna bagli olarak
toraksin kompliansinda progresif azalma gorilir, bu da go6gilis duvarinin
hareketlerini kisitlar. Bu degisikliklere bagli deformitenin siddetiyle dogru
orantili olarak total akciger kapasitesi (TLC) ve vital kapasite (VC) azalir
(Sekil 9°da normal bireylerle skolyozlu bireylerdeki TLC oranlarinin
karsilagtirilmast gdsterilmistir). Kiiciik ¢ocuklarda ortaya ¢ikan skolyoz
akcigerlerin gelisimini engeller, rezidiiel volim (RV) ile TLC’de azalmaya
neden olur. Buna karsilik RV/TLC orani normal kalir. Ilerlemis olgularda

deformitenin ekspiryum kisitlamasina bagli RV’'de artis goriilebilir' ",
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NORMAL SKOLYOZ

Sekil 9: Normal ve skolyozlu olgularda inspiratuvar kapasite (IC),

ekspiratuvar rezidiiel kapasite (ERC) ve rezidiiel voliimiin (RV) karsilastirilmasi

Akciger volimiindeki azalma akcigerlerin bazalindeki alveoler
iinitelerde kapanmayla karakterizedir, buna bazaldeki perflizyon azalmasi
eslik eder. Toraks volimiindeki azalmaya bagli elastik yiik ¢ok artar, akciger
komplians1 azalir. Yine skolyozun gogiis duvarinda yarattig1 egrilik diafragma
ve interkostal kaslarin uzunlugu ve pozisyonunun degismesine neden olur. Bu
degisiklikler solunum isi ve oksijen tiiketiminin artmasina neden olur. Yasla
beraber goglis rijiditesinin artmast da bu artisa katkida bulunur.
Kompansatuvar olarak solunum sayis: artar, solunum derinligi azalir, ancak
bu da fizyolojik 6lii boslugu arttirir. Tidal voliimiin alveoler komponenti
azalir, ancak dakika voliimi bununla orantili olarak artmaz. Bunun sonucunda
hipoventilasyon gelisir ve hiperkapniye sebep olur. Buna bagli olarak gelisen
asidemi pulmoner vazokonstriksiyona yol acar. Ayrica santral kan voliimiini
artirarak pulmoner basincin artmasina neden olur. Ventilasyon/perfiizyon
oranindaki degisimler ve hipoventilasyon hipoksemiye neden olur. Hipoksi
sonucu gelisen sekonder polisitemi hem kan viskozitesini arttirarak, hem de
intravaskiiler trombozlara neden olarak pulmoner vaskiiler rezistansi arttirir
ve pulmoner hipertansiyona neden olur. Biitiin bu olaylar konjestif kalp
yetersizligine zemin hazirlar. Hastali§in ge¢ donemlerinde tekrarlayan

enfeksiyonlar sonucunda tabloya havayollar: obstriiksiyonu da eklenebilir ''°"

120 Sekil 10°da skolyoza bagli ortaya ¢ikan bazi fizyopatolojik degisiklikler

goriilmektedir.
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TORAKS DEFORMITESI

N

‘;‘gli%';r voilimlerinde Akciger kompliansinda . Solunum iginde artma
* azalma *
V] Q 'i";f;’"da - Hipnuanﬁlasrﬂn
Hi rk i
Hlpukseml A;.PL;&::]PH
Pnusrte’nu/> PVR ar1|$| “4 Santral kan volominde
Viskozite artigi artma ¢
Pulmnner aeriye] ~~@———  Pulmoner kapiller
hipertansiyon wedge basinanda
artis
KONJESTIF KALP YETMEZLIGI

Sekil 10: Toraks deformitesine bagl olarak ortaya cikan fizyopatolojik degisiklikler.

atilmistir

PVR, pulmoner vaskiiler rezistans; V/Q, ventilasyon/perfiizyon

Pulmoner arter basincindaki artis i¢in c¢esitli hipotezler ortaya

121

1- Gogilis duvar1 deformitesi nedeniyle pulmoner arterlerde biikiilmeler
olmasi,

2- Akciger hacminin azlig1 nedeniyle kiiciik damarlarin kompresyonu,

3- Uzun siireli hipoksemi ve hiperkapniye bagli mediyal proliferasyon
veya hipertrofi ve/veya intimal hiperplazi gelismesi,

4- Deformitenin ortaya ¢ikis yasinin erken olmasi durumunda pulmoner
damarlarin gelisiminde bozukluk olmasi.

Bunlardan kanitlanmis olan1 mediyal proliferasyon varligidir'?'
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Ciddi skolyozda ventilatuar yetmezlik sik gorilir. Yillardir bu
konuda cesitli caligmalar yapilmasina karsin kifoskolyozdaki
kardiyorespiratuar yetmezlik konusunda ac¢iklanmasi gereken daha pek cok

husus vardir.
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HASTALAR VE YONTEM

HASTA POPULASYONU
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim

Dali’na Aralik 2007 ve Kasim 2008 tarihleri arasinda Dokuz Eylil
Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali’ndan
skolyoz tanis1 konularak kardiyolojik degerlendirme amaciyla yonlendirilen
33 hasta prospektif olarak incelendi. Ayrica Subat 2004 ve Kasim 2007
tarihleri arasinda skolyoz tanisiyla Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali’na
yonlendirilen, dosya bilgilerine ulasabildigimiz, ekokardiyografik
incelemeleri yapilmis 67 hastanin kayitlar:1 retrospektif olarak tarandi. 0-18
yas arast bu 100 skolyozlu hasta ¢calisma grubunu olusturdu.

Kontrol grubuna Haziran 2007 ve Kasim 2008 tarihleri arasinda Dokuz
Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali’na ¢esitli nedenlerle (ates yiiksekligi, iist solunum yolu enfeksiyonu,
obesite, masum ifiirim, nonspesifik gogiis agris1 gibi) basvuran, kronik
hastalig1 olmayan, yas ortalamasi ve cinsiyetleri caligma grubuna benzer, 0-18
yas arast 100 hasta alindi. Kontrol grubundaki hastalarin EKG’leri ¢ekildi ve
ekokardiyografik incelemeleri yapildi.

Hastalarin 6ykii ve fizik muayene bulgular1 ekokardiyografilerinin
yapildig: tarihteki kardiyovaskiiler degerlendirme notlarindan elde edildi. Her
bir hasta i¢in yas, sikayet (carpinti, senkop, gdgiis agrisi) boy, kilo, viicut
kitle indeksi (BMI), kan basinci ve kalp tepe atimi, sistolik klik ve/veya geg
sistolik ifiirim bulgusu kaydedildi. Ayni tarihteki EKG ve EKO bulgular:
incelendi. Mitral valv prolapsusu tanisi1 ekokardiyografik bulgulara gore
konuldu. Caligma kapsamina alinan hastalarimizin biiyik c¢ogunlugunun
retrospektif (67/100) olarak incelenmis olmasi nedeniyle kolumna vertebralis
grafilerine ulagsmak ve skolyoz egrilik ag¢ilarini 6l¢gmek miimkiin olmadi. Bu
nedenle bu parametre degerlendirmeye alinmadi. Ancak hastalarin timi
skolyoz cerrahisi planlanan ve preoperatif degerlendirme amaciyla tarafimiza
yonlendirilen olgular olmasi nedeniyle skolyoz egrilik agilar1 40° ve iizerinde

idi.
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Kontrol grubundaki hastalara bilgi verildi ve yapilacak islemler i¢in
yazili onam alindi. Calisma i¢in Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi

Arastirma Etik Komitesinden onam alindi.

SKOLYOZ TANI KRITERI
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji

Anabilim Dali’na sirtta egrilik fark edilmesi, agr1 veya sirtta sekil bozuklugu
nedeniyle basvuran hastalar skolyoz ac¢isindan degerlendirilirken dykiilerinin
alindig1, fizik muayenede giysileri ¢ikarilarak alt1 postiir analizinden biri
veya birkacinin uygulandigi, eslik edebilecek norolojik problemler agisindan
ayrintili ndrolojik muayene yapildigi, skolyoz tanis1 i¢cin hastalar ayakkabisiz
halde ve ayakta dik dururken kolumna vertebralis grafilerinin c¢ekildigi,
kolumna vertebralisin frontal planda laterale dogru olan egriliklerinin skolyoz
olarak tanimlandigi, skolyoz egrilik ac¢isinin Cobb ve Risse-Ferguson
yontemleri ile Ol¢iildigi o6grenildi. Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim
Dali’nda goriiliip tani1 alan ve kardiyovaskiiler sistemin degerlendirilmesi
amaciyla Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim

Dali’na yonlendirilen skolyoz hastalari ¢alisma grubuna alind1.

ELEKTROKARDIYOGRAFI

Oniki derivasyonlu EKG kaydi 25 mm/h hizinda ve 10 mm/mV
standardizasyonunda tek kanall1 EKG cihazi (Nihon Kohden Corp) ile yapildi.
Bu EKG’lerde ritm, kalp hizi, QRS aksi, PR, QRS siiresi, QT mesafesi, P
dalgast amplitiid ve siiresi, QRS amplitiidii ve R/S orani, anormal Q dalgalari,

ST segment ve T dalga anormallikleri rutin olarak incelendi'**'*’.

EKOKARDIYOGRAFI

Hastalarin standart ekokardiyografik incelemeleri (transtorasik M-mod,
iki boyutlu, spektral ve renkli Doppler) retrospektif hasta grubunda Acuson
Computed Sonography 128xP/10c ekokardiyografi cihaziyla V4c 3.5-4
MHz’lik ve Hewlett Packard Sonos 2000 ekokardiyografi cihaziyla 2,7-3,5
MHz ve 3,7-5 MHz’lik problar kullanilarak; prospektif hasta ve kontrol
grubunda ise 1E33 Philips ekokardiyografi cihazi ile S 5-1 probu kullanilarak
yapildi.
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Subkostal, apikal, parasternal ve suprasternal EKO pencerelerinden
segmental analiz yontemiyle kalp ve apeksin pozisyonu, atriyal situs, sistemik
ve pulmoner venler, atriyum ve ventrikiil morfolojileri, atriyal ve ventrikiiler
septumlar, atriyoventrikiiler bileske, ventrikiiloarteriyel bileske, aort ve
pulmoner arterler sistematik olarak degerlendirildi. M-mod
ekokardiyografiyle sol  ventrikiil  diyastolik ve  sistolik  c¢aplari,
interventrikiiler septum ve sol ventrikiil arka duvar kalinliklar1i, aort ve sol

atriyum caplar1 6l¢iildi'??.

Tiam cap Olgiimleri viicut yiizey alanina (m?)
boliinerek standardize edildi. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin
gostergesi olarak ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS)
degerleri kullanildi'**. Bu parametreler asagidaki formiiller araciligiyla
hesaplandi:
EF(%)=(LV diyastol sonu voliim)-(LV sistol sonu voliim)/(LV diyastol sonu
volim)x100
FS(%)=(LV diyastol sonu ¢ap)-( LV sistol sonu ¢ap)/(LV diyastol sonu ¢ap)
x100

Sag ventrikiil sistolik basinci, trikiispid yetersizligi olan olgularda
Olcililebilen sag atriyum-sag ventrikiil sistolik basin¢ gradiyentinin tahmini
sag atriyum basincina eklenmesiyle'*’"'*® hesaplandi. Bu deger, sag ventrikiil
cikis yolu obstriiksiyonu olmadiginda pulmoner arter sistolik basincina esit
kabul edildi. Pulmoner arter diyastolik basinci, pulmoner yetersizlik
akimindan hesaplandi.

Mitral yetersizligi varlig: renkli Doppler ekokardiyografi ile arastirildi.

Ekokardiyografide Mitral Valv Prolapsusunun degerlendirilmesi

MVP tanis1 apikal dort bosluk ve parasternal uzun eksen kesitlerinden
"American College of Cardiology/American Heart Association Committe on
Management of patients with Valvular Heart Disease"in 2006’da yayinlanan
onerileri  dogrultusunda'®®, M-mod ekokardiyografide mitral kapak
yaprakc¢iklarinin biri veya her ikisinin en az 2 mm posteriyor hareketi veya 3
mm’den fazla tiim sistolii kaplayan posteriyor hamaklasmasi, iki boyutlu
ekokardiyografide mitral kapak yaprakciklarinin biri veya her ikisinin
parasternal uzun eksen kesitinde sistolde mitral aniiliis diizleminin {izerine

dogru yer degistirdiginin goriintiilenmesi ile konuldu’®7*7°,
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Sagin  Saylam ve arkadaslarinin®® 1996 yilinda mitral valv
prolapsuslarint iki boyutlu ekokardiyografide morfolojik 6zelliklerine gore
siniflandirmak amaciyla yaptiklar1 c¢aligmaya dayanarak, parasternal uzun
eksen kesitinde, sistolde mitral yaprakciklarin goriinimiine gére MVP’ler

diizlesme, yaylanma ve kubbelesme olarak siniflandirildi.

ISTATISTIKSEL ANALiZ

Verilerin istatistiksel analizinde ‘SPSS for Windows Release 15°
programi kullanildi. Gruplar arasindaki Olg¢iimsel degerlerin ortalamalari
arasindaki farkin anlamlilig1 “bagimsiz gruplarda T-testi” ile degerlendirildi.
Kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde ki-kare testi ve Pearson ki-kare
degeri kullanildi. Dort gozli tabloda beklenen degerlerden birinin 5’in altinda
olmasi durumunda “Fisher’in kesin testi” kullanildi.

Ortalama degiskenler + standart hata (+ SD) olarak verildi. P<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Caligyma grubuna yaslari1 1-17 yas (ortalama 10,6+4 yas) olan 60’1 (%60)
kiz ve 40’1 (%40) erkek toplam 100 skolyozlu hasta alindi. Hastalarin
agirliklart 7-63 kg (ortalama 33,9+13,6 kg), boylari1 63-180 cm (ortalama
135,6£15,8 cm), BMI’leri 12,2-24,8 kg/m2 (ortalama 17,2+2,5 kg/mz) olarak
bulundu. Hastalarin 37’sinde (%37) adolesan idiopatik skolyoz, 33’{inde
(%33) konjenital skolyoz, 18’inde (%18) juvenil idiopatik skolyoz, 4’linde
(%4) infantil idiopatik skolyoz ve 1 hastada Marfan sendromu, 2 hastada
osteogenezis imperfekta, 1 hastada spinal miiskiiler atrofi, 1 hastada
norofibromatozis Tip I, 1 hastada artrogripozis multipleks konjenita, 1
hastada iskelet displazisi ve 1 hastada travmaya sekonder olmak iizere 8’inde
(%8) sekonder skolyoz mevcuttu. Hastalarin %56’sinda ac¢iklig: sola bakan,
%63’linde ise torakal skolyoz saptandi. Bu gruptaki hastalarin 9’unda (%9)
ailede skolyoz oykiisii vardi.

Kontrol grubuna Dokuz Eyliill Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Sagligr ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’na ¢esitli nedenlerle (ates
yiksekligi, st solunum yolu enfeksiyonu, obesite, masum {iflirim,
nonspesifik gégiis agris1 vb) bagvuran, kronik hastali§1 olmayan yaslart 1-17
yas (ortalama 10,3+4 yas) arasinda degisen 56’s1 (%56) kiz ve 44’10 (%44)
erkek toplam 100 hasta alindi. Hastalarin agirliklart 12,6-88 kg (ortalama
37,2+15,8 kg), boylar1 80-180 cm (ortalama 139,3+£22,6 cm), BMI’leri 13,1-
31,9 kg/m2 (ortalama 18,1+3,3 kg/mz) bulundu.

Calisma grubunda 5 hastada gogiis agrisi, 1 hastada senkop ve 1 hastada
carpint1 olmak iizere 7 hastada (%7); kontrol grubunda 6 hastada gogiis agrisi,
2 hastada senkop ve 2 hastada ¢arpint1 olmak iizere 10 hastada (%10) yakinma
saptandi. Caligsma ve kontrol gruplari arasinda yakinma varligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli1 fark saptanmadi.

Iki grubun cinsiyet ve yaslar1 istatistiksel olarak birbirine benzerdi.
Hastalarin agirlik, boy, BMI, kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinglari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ufiiriim hastalarin
60’inda (%30) duyuldu, bunlarin %65’1 c¢alisma (skolyoz) grubundaydi.
Yalnizca skolyoz grubundaki 1 hastada (%0,5) gec¢ sistolik iifiirlim saptandi
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ve bu hastada MVP mevcuttu. Skolyoz grubunda ifiriim sikligi1 kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlaml1 6l¢iide yliksek bulundu (%39 vs %21,
p<0,05). Klik yalnizca 10 hastada (%5) saptandi ve bu hastalarin tamami
skolyoz grubundaydi. Klik siklig1 skolyoz grubunda kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide yiliksek bulundu (p=0,02). Calisma ve
kontrol grubundaki hastalarin genel klinik o6zelliklerinin karsilastirilmasi

Tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5: Calisma (skolyoz) ve kontrol gruplarimin klinik ozelliklerinin

karsilastirilmasi
CALISMA GRUBU KONTROL GRUBU p
(n=100) (n=100)
Cinsiyet NS
Kiz 60 56
Erkek 40 44
Yas (yil) 1-17 (10,6 + 4) 1-17 (10,3 * 4) NS
Agirlik (kg) 7-63 (33,9+13,6) 12,6-88 (37,2+15,8) NS
Boy (cm) 63-180 (135,6+15,8) 80-180 (139,3+22,6) NS
BMI (kg/m?) 12,2-24,8 (17,2+2,5) 13,1-31,9 (18,1+3,3) NS
Kalp hizi (vuru/dk) 64-112 (82+11,1) 60-138 (84,7+9,8) NS
SKB (mmHg) 80-130 (102,5+16,6) 80-140 (106,3+11,9) NS
DKB (mmHg) 50-90 (66,7+8,5) 50-95 (67,9+8,7) NS
Ufiiriim 39 21 <0,05
Klik 10 0 <0,05
Yakinma 7 10 NS
Gogiis agrisi 5 6
Carpint1 1 2
Senkop 1 2
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BMI, viicut kiitle indeksi; SKB, sistolik kan basinci; DKB, diyastolik kan basinci

U¢ hastada inkomplet sag dal blogu, 1 hastada ekstremite
derivasyonlarinda voltaj diisiikligii ve 1 hastada da nadir ventrikiiler erken
vurular olmak {izere toplam 5 hastada (%2,5) anormal EKG bulgular:
saptandi. EKG’sinde bozukluk saptanan hastalarin timii skolyoz grubundaydi,
ancak c¢alisma ve kontrol gruplar1 arasinda EKG bulgular1 ag¢isindan
istatistiksel olarak onemli fark bulunamadi. Caligma ve kontrol gruplarindaki

EKG bulgularinin karsilastirilmas: Tablo 6’te verilmistir.

Tablo 6: Calisma (skolyoz) ve kontrol gruplarinda EKG bulgularinin

karsilastirilmasi
CALISMA GRUBU KONTROL GRUBU
n=100 n=100 p
n (%) n (%)
EKG
Normal 95 (%95) 100 (%100)
NS
*Anormal 5 (%5) 0 (%0)

*Uq hastada inkomplet sag dal blogu, 1 hastada ekstremite derivasyonlarinda voltaj

digiikligi, 1 hastada nadir ventrikiiler erken vurular

Tim hastalarin ekokardiyografik incelemeleri degerlendirildi. Toplam
200 hastanin 112’sinde (%56) EKO’da en az bir anormal bulgu saptandi. Her
iki grupta da en sik rastlanan anomali MVP idi. MVP 200 hastanin 45’inde
(%22,5) bulundu. MVP calisma grubunda (%37) kontrol grubundan (%8) daha
stk gorildi (p<0,05). Mitral yetersizligi (MY) 28’1 c¢alisma, 3’ kontrol
grubunda olmak iizere toplam 31 hastada (%15,5) saptandi. Calisma
grubundaki 37 MVP’li hastanin 26’sinda (%70,2), kontrol grubundaki 8§
MVP’li hastanin 1’inde (%12,5) MY bulundu. Calisma grubundaki 28
hastanin 26’sinda, kontrol grubundaki 3 hastanin tamaminda mitral

yetersizligi 1° idi. Aort valv prolapsusu (AVP) 5 hastada (%2,5) bulundu ve
tamam1 skolyozlu hasta grubundaydi. AVP’li hastalarin %60’inda (3/5) AY
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bulundu. Aort yetersizligi (AY) 9 hastada (%4,5) saptandi. AY’si olan
hastalarin tamami ¢alisma grubundayd: ve vyetersizlik 1° idi. Trikiispid
yetersizligi (TY) 2’si ¢aligsma 1’1 kontrol grubunda olmak iizere toplam 3
hastada (%1,5) saptand: ve tamami 1° idi; ekokardiyografide saglikli
bireylerde goriilen fizyolojik TY degerlendirmeye alinmadi. 2° ve 3° TY ve
AY, trikiispid valv prolapsusu (TVP) ve pulmoner yetersizlik (PY) hig¢bir
hastada gdzlenmedi, mitral ve aort kapak patolojilerinin siklig1 skolyozlu
hasta grubunda kontrol grubuna goére anlamli dl¢iide yiiksek bulundu (%45 vs
%11, p <0,05). Calisma (skolyozlu hastalar) ve kontrol gruplarindaki kalp
kapak hastaliklarinin dagilimi1 Tablo 7’de gosterilmistir.

Tablo 7: Calisma (skolyozlu hastalar) ve kontrol gruplarinda kalp kapak

hastaliklarinin dagilimi

CALISMA KONTROL TOPLAM
GRUBU GRUBU
p n:200
n:100 n:100
n(%)
n (%) n (%)
Mitral Valv Prolapsusu 37 (%37) 8(%8) <0,05 45 (%22,5)
(MVP)
Mitral Yetersizligi (MY) 28 (%28) 3 (%3) <0,05 31 (%15,5)
10 26 3
20 1 0
30 1 0
Aort Valv Prolapsusu (AVP) 5 (%5) 0 (%0) <0,05 5 (%2,5)
Aort yetersizligi (AY) 9 (%9) 0 (%0) <0,05 9 (%4,5)
10 9 0
20 0 0
30 0 0
Trikiispid Yetersizligi (TY) 2 (%2) 1 (%1) NS 3 (%1,5)
1 2 1
2° 0 0
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30

TOPLAM® 45 (%45)

11 (%11)

56(% 23)

"Calisma grubunda 36, kontrol grubunda 1 hastada birden fazla kapak hastaligi birlikte

gOriilmiistiir.

19 hastada (%9,5) kapak hastaliklart disinda eslik eden kardiyovaskiiler

sistem anomalileri mevcuttu, bu hastalarin tamami c¢alisma grubundaydi. En

sik atriyal septal defekt (ASD) saptandi, 19 hastanin 8’inde (%42,1) bulundu.

Caligma grubunda kapak hastaliklari disinda diger eslik eden kardiyovaskiiler

sistem anomalileri Tablo 8’de gdsterilmistir.

Tablo 8: Caliyma grubunda kapak hastaliklari disinda diger eslik eden

kardiyovaskiiler sistem anomalileri

n:100

n(%)

Atriyal septal defekt (ASD) 8 (%8)
Patent duktus arteriyozus (PDA) 4 (%4)
Fallot tetralojisi (TOF) 1 (%1)
Kapanmis Ventrikiiler septal defekt (VSD) 1 (%1)
Aort stenozu (AS) 1 (%1)
Pulmoner Stenoz (PS) 2 (%2)
Arkus aorta anomalisi 1 (%1)
Persistan sol siiperiyor vena kava 2 (%2)
TOPLAM® 17 (%17)

hastada PDA ve PS, 1 hastada kapanmis VSD ve AS birlikte goriilmistiir.

Calisma ve kontrol gruplari arasinda ekokardiyografi ile O6lglilen sol

atriyum, aort kokii ve sol ventrikiil diyastol

sonu ¢aplari

acisindan
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istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
calisma grubunda istatistiksel olarak anlamli 0&l¢iide yiiksek bulundu
(2,23+£0,67 cm/m? vs 2,01+0,48 cm/mz, p<0,05). Ekokardiyografi ile 6lgiilen
sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 ag¢isindan ejeksiyon fraksiyonu
degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark olmadig:r goriildi, fraksiyonel
kisalma kontrol grubunda anlaml: olarak daha yiliksek bulundu (%38,4+5,01 vs
%41,3+5,08, p<0,05). Caligsma grubundaki bir hastada sag ventrikiil sistolik
basinci normalin iist sinirt olarak kabul edilen 35 mmHg’den yliksek bulundu
(70 mmHg). Ancak ¢aligsma ve kontrol gruplar1 arasinda sag ventrikil sistolik
ve pulmoner arter diyastolik basing¢lari ac¢isindan istatistiksel olarak anlaml1
fark saptanmadi. Caligsma (skolyoz) ve kontrol gruplarinda ekokardiyografik

Olciimler Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9: Calisma (skolyoz) ve kontrol gruplarinda ekokardiyografik

ol¢umler
CALISMA GRUBU KONTROL GRUBU p
(ortalama+=SD) (ortalama+=SD)

LA cap1 (cm/m?) 1,2-4,04 (2,24+0,63) 1,7-3,23 (2,32+0,58) NS

AORT KOKU ¢ap1 (cm/m?) 1,31-3,46 (1,98+0,54) 1,08-2,76 (1,79+0,47) NS

LVEDD (cm/m?) 2,14-8,6 (3,65+1,07) 1,98-5,51 (3,44+0,78) NS
LVESD(cm/m?) 1,19-5,55 (2,23%0,67) 1,12-3,38 (2,01+0,48) <0,05

EF(%) 54-85 (72,4+6,1) 64-84 (74,04%5,78) NS
FS (%) 22-47,6 (38,4+5,01) 29-57 (41,3+5,08) <0,05

RV sistolik basinci (mmHg) 20-70 (29,149,99) 20-35 (27,4+3,67) NS

PA diyastolik basinci (mmHg) 3,7-17 (8,77+4,21) 5-14 (9,96+2,39) NS

EF, ejeksiyon fraksiyonu; FS, fraksiyonel kisalma; LA, sol atriyum; LVEDD, sol ventrikiil
diyastol sonu ¢api; LVESD, sol ventrikiil sistol sonu ¢api; PA, pulmoner arter; RV, sag

ventrikil

MITRAL VALV PROLAPSUSU
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Mitral valv prolapsusu, c¢aligma ve kontrol grubundaki toplam 200
hastanin 45’inde (%22,5) saptandi. MVP calisma grubunda %37 (37/100),
kontrol grubunda %8 (8/100) bulundu. MVP, kizlarda erkeklerden daha sik
bulundu (%77,8 vs %22,2). MVP’li hastalarin agirliklar1 12,6-58 kg (ortalama
39,2+11,3 kg) ve boylar1 111-180 cm (ortalama 148,4+15,9 cm) saptandi. 2
hastada gogiis agrist ve 3 hastada senkop olmak {lizere 45 MVP’li hastanin
5’inde (%11,1) yakinma saptandi, hastalarin %88,9’u kardiyovaskiiler agidan
asemptomatik bulundu. Calisma ve kontrol grubundaki toplam 45 MVP’li
hastanin %82,2’sinde (37/45) skolyoz mevcuttu, bu hastalarin %42,2’sinde
(19/45) dfirim, %22,2°sinde (10/45) sistolik klik duyuldu. Sistolik klik
duyulan MVP’li hastalarin tamam1 skolyoz grubundaydi.

MVP’li hastalar1 iki boyutlu ekokardiyografide morfolojik 6zelliklerine
%68,8’1 (31/45) dizlesme, %26,7’si (12/45)
yaylanma ve %4,5°1 (2/45) kubbelesme tipindeydi. Diizlesme tipi MVP her iki

gore siniflandirdigimizda
grupta da en sik rastlanan MVP tipi olup kontrol grubundaki MVP’lerin
tamami diizlesme tipindeydi. MVP saptanip yakinmasi olan hastalarin %80°1
(4/5) diizlesme tipindeydi. Mitral valv prolapsuslarinin ekokardiyografik

morfolojilerine gore alt gruplara dagilimi1 Tablo 10°da gdsterilmistir.

Tablo 10: Mitral valv prolapsuslarinin ekokardiyografik morfolojilerine

gore alt gruplara dagilim

MVP

CALISMA
GRUBU
(SKOLYOZ)

KONTROL GRUBU TOPLAM

n=37 (%82,2)

n=8 (%17,8)

n:45 (%100)

Diizlesme 23 (%51) 8 (%17,8) 31 (%68,8)
Yaylanma 12 (%26,7) 0 (%0) 12 (%26,7)
Kubbelesme 2 (%4,5) 0 (%0) 2 (%4,5)
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MVP’lerin %60°1na (27/45) mitral yetersizligi eslik ediyordu, bu MY’li
hastalarin %92,5’inde (25/27) yetersizlik 1° idi ve en sik diizlesme tipi
MVP’de mitral yetersizligi saptandi (16/27).

MVP’si olan hastalarda en sik goriilen skolyoz tipi adolesan idiopatik
skolyozdu (20/37) ve MVP en sik sol torakal egriligi olan skolyozlu
hastalarda (17/37) saptandi. Aile Oykiisi olan skolyozlu hastalarin
%10,4’tinde, ailede skolyoz oOykiisii olmayan hastalarin %7,9’unda MVP
bulundu, ailede skolyoz o6ykiisii ile MVP siklig1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski saptanmadi

SKOLYOZ GRUBUNDAKI HASTALARIN MVP VARLIGINA GORE
OZELLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

Skolyozlu hastalarda MVP kontrol grubuna goére daha sik gorildi,
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (%37 vs %8, p<0,05).
Skolyozlu hasta grubundaki MVP’li hastalarin agirliklar: 16-58 kg (ortalama
38,8+11,4 kg), boylart 101,5-180 cm (ortalama 148,9+16,3 cm) ve BMI’leri
12,2-22,1 kg/m* (ortalama 17,2+2,7 kg/m”) olarak bulundu. Skolyozu olup
MVP saptanan hastalarla saptanmayanlar karsilastirildi§inda MVP saptanan
grupta kizlarin daha sik oldugu gorildi (%78,3 vs %49,2, p<0,05). Skolyoz
ve MVP birlikteligi olan hastalarin, skolyoz olup MVP’si olmayanlara gore
yaslar1 daha yiiksek (15,2+£2,8 yil vs 13,3+4,1 yil, p<0,05), viicut agirliklar:
daha fazla (38,8+11,4 kg vs 30,9+14,1 kg, p<0,05) ve boylar1 daha uzun
bulundu (148,9+16,3 cm vs 127,7+27,9 cm, p<0,05); BMI’leri arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Skolyozu olan 37 MVP’li hastanin %5,4’tiinde (2/37) gogiis agrist (1
hastada) ve senkop (1 hastada) yakinmalari saptandi, skolyozu olup MVP’si
olmayan hastalarla karsilastirildiginda yakinmalarin goriilme sikligr agisindan
her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Skolyoz ve MVP birlikteligi olan bu hastalarin %45,9’unda (17/37)
iifiirim, %27’sinde (10/37) sistolik klik duyuldu. Izole klik 5 hastada
(%13,4), midsistolik klik ile birlikte sistolik ifiirim 4 hastada (%10,8),
midsistolik klik ile birlikte ge¢ sistolik iifiiriim 1 hastada (%2,2), sistolik
ifirim 5 hastada (%13,5) ve masum ifiirim 7 hastada (%18,9) saptandi.

Skolyozu olup MVP’si olmayan 63 hastanin 22’sinde (%34,9) ifiirim
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duyuldu, bu hastalarin 10’unda (%15,8) sistolik ifiirim, 12’sinde (%19)
masum iifiirim saptandi. Kontrol grubundaki 8§ MVP’li hastanin 2’sinde (%25)
masum ifirimdi ve hastalarin

MVP,

ifirim duyuldu, tamami

sistolik  klik

bu gruptaki

hi¢gbirinde duyulmada. skolyozu olan ancak
kardiyovaskiiler sistem yakinmasi1 olmayan, iifiiriim ve /veya klik duyulmayan
hastalarin %40,5’inde (15/37) saptandi. Skolyoz ve MVP birlikteligi olan

hastalarda klik duyulma siklig1 skolyozu olup MVP’si olmayanlara gore

MVP VAR (n=37) MVP YOK (n=63)

anlamli 6l¢iide yiiksek bulundu. Skolyozu olup MVP saptanan ve saptanmayan
hastalar arasinda Uflirim duyulma siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlaml:
fark bulunamadi. Klik, skolyoz ve MVP birlikteligi olan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli 6lgiide yiiksek saptandi (%27 vs %0, p<0,05).
Skolyoz grubundaki hastalarin MVP varligina gore klinik 6zelliklerinin

karsilastirilmast Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11: Calisma (skolyoz) grubundaki hastalarin MVP varhgina gore

klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Cinsiyet <0,05
Kiz 29 31
Erkek 8 22
Yas (y1l) 3-17 (15,2+2,8) 1-17 (13,3+4,1) <0,05
Agirlik (kg) 16-58 (38,8+11,4) 7-63 (30,9+14,1) <0,05
Boy (cm) 101,5-180 (148,9+16,3) 63-173 (127,7+27,9) <0,05
BMI (kg/m? 12,2-22,1 (17,2+2,7) 12,5-24,85 (17,2+2,5) NS
Kalp hizi (vuru/dk) 67-112 (84,5+10,7) 64-112 (84,8+9,3) NS
SKB (mmHg) 90-130 (101,6+18,6) 80-130 (103,1+15,4) NS
DKB (mmHg) 50-90 (67,9+9,6) 50-90 (66+7,8) NS
Ufiirim 17 22 NS
Klik varlig: 10 0 <0,05
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Sikayet 2 5
Gogiis agrisi 1 4
Carpint1 0 1
Senkop 1 0

NS

Skolyozu olup MVP saptanan hastalar ile MVP saptanmayanlar arasinda
anormal EKG bulgular1 agisindan istatistiksel olarak anlaml1 fark bulunamadai.
Skolyoz ve MVP birlikteligi olan grupta inkomplet sag dal blogu 2, nadir
ventrikiiler erken vurular 1 hastada olmak ilizere toplam 3 hastada anormal
EKG bulgusu vardi. Skolyozlu hastalarin MVP varligina goére EKG
bulgularinin karsilastirilmast Tablo 12°de verilmistir.

Skolyoz ve MVP birlikteligi olan hastalar1 iki boyutlu EKO’da
morfolojik O6zelliklerine gore siniflandirdigimizda bu gruptaki 37 MVP’li
hastanin 23’iinde (%51) diizlesme, 12’sinde (%26,7) yaylanma ve 2’sinde
(%4,5) kubbelesme tipi MVP saptandi, bu hastalarda diizlesme tipi en sik
goriillen MVP tipiydi.

Mitral yetersizligi, skolyoz ve MVP birlikteligi olan 37 hastanin
26’sinda  (%70,2) saptandi, bu hastalarin %92,3’liinde (24/26) mitral
yetersizligi 1° idi. MY, MVP’si olup skolyozu olan hastalarda MVP’si
olmayan skolyozlu hastalara gore istatistiksel olarak anlamli olglide sik
goriildi (%70,2 vs %3,2, p<0,05). Skolyozu olup MVP saptanan hastalarin
%2,7’sinde (1/37) TY, %10,8’inde (4/37) AVP, %8,1’inde (3/37) AY bulundu.
Skolyozu olup MVP’si olmayan hastalarin ise %1,6’sinda (1/63) TY,
%1,6’sinda (1/63) AVP, %9,5’inde (6/63) AY saptandi, her iki gruptaki TY ve
AY’ler 1° idi. 2°-3° TY ve AY her iki grupta da goriilmedi. TVP veya PY her
iki grupta da goézlenmedi. Skolyozu olup MVP saptanan ve saptanmayan
hastalarda AVP, AY, TY gibi diger kalp kapak patolojilerinin gdriilme siklig1
istatistiksel olarak benzer bulundu. Skolyozlu hastalarda MVP varligina gore

diger kapak hastaliklarinin dagilimi1 Tablo 13°de verilmistir.

Tablo 12: Skolyozlu hastalarin MVP varhgina gore EKG bulgularinin

karsilastirilmasi

SKOLYOZ

69




MVP VAR MVP YOK
P
n=37 n=63
n(%) n(%)
EKG
Anormal 3 (%8,1) 2 (%3,2) NS
inkoplet sag dal blogu 2 1
Nadir ventrikiiler erken vurular 1 0
Ekstremite derivasyonlarinda 0 1
voltaj diisiikliigii
Tablo 13: Skolyozlu hastalarda MVP varhigina gore diger kapak
hastaliklarinin dagilimi
SKOLYOZ
MVP VAR MVP YOK TOTAL
n:37 n:63 P n:100
n(%37) n(%63) n(%100)
Mitral Yetersizligi (MY) 26 (%70,2) 2 (%3,2) <0,05 28 (%28)
1° 24 2
2° 1 0
3° 1 0
Trikiispid Yetersizligi (TY) 1 (%2,7) 1 (%1,6) NS 2 (%2)
1° 1 1
2° 0 0
3° 0 0
Aort Valv Prolapsusu (AVP) 4 (%10,8) 1 (%1,6) NS 5 (%5)
Aort yetersizligi (AY) 3 (%8,1) 6 (%9,5) NS 9 (%9)
1° 3 6
2° 0 0
3° 0 0
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Mitral valv prolapsusu olan ve olmayan skolyozlu hastalarin
ekokardiyografi ile Olgiilen sol ventrikiill ve aort g¢apt degerleri
karsilastirildiginda, sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢aplar1 ile aort koki
caplarinin MVP’si olmayan skolyozlu hastalarda istatistiksel olarak anlamli
Slgiide yiiksek oldugu gorildi (sirasiyla 2,03+0,37 cm/m* vs 2,35+0,77
cm/m?, p<0,05; 3,3240,65 cm/m” vs 3,85+1,22 cm/m?, p<0,05; 1,77+0,34
cm/m” vs 2,14+0,6 cm/m?*, p<0,05). Sol atriyum ¢aplar1, pulmoner arter ve sag
ventrikiil basinglari, sistolik fonksiyon parametreleri (EF, FS) acisindan iki
grup arasinda anlamli fark olmadigir gorildi. Skolyozlu hastalarda MVP
varligina gore ekokardiyografik Olciimlerin karsilastirilmasi Tablo 14’de

verilmistir.

Tablo 14: Skolyozlu hastalarda MVP varhgina gore ekokardiyografik

olciimlerin karsilastirilmasi

SKOLYOZ
MVP VAR MVP YOK |
(ortalama*SD)
(ortalama+SD)

LA ¢api (cm/m?) 1,2-3,12 (2,03+0,56) 1,2-4,04 (2,39+0,64) NS

AORT KOKU ¢ap1 (¢cm/m?) 1,31-2,68 (1,77+0,34) 1,49-3,46 (2,14=0,60) <0,05
LVEDD(¢m/m?) 2,14-5,13 (3,3240,65) 2,51-8,6 (3,85+1,22) <0,05
LVESD(cm/m?) 1,19-2,68 (2,03+0,37) 1,34-5,55 (2,35+0,77) <0,05

EF(%) 60-85 (72,01+6,67) 54-85 (72,76+5,92) NS

FS(%) 30-47,6 (37,99+4,71) 22-47 (38,65+5,19) NS

RV sistolik basinct (mmHg) 20-70 (31,8+13,5) 22-34 (26,5+£3,2) NS
PA diyastolik basinci (mmHg) 5-12 (8,1£2,3) 3,7-17 (9,3£5,5) NS
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EF, ejeksiyon fraksiyonu; FS, fraksiyonel kisalma; LA, sol atriyum; LVEDD, sol ventrikiil
diyastol sonu ¢api; LVESD, sol ventrikiil sistol sonu ¢api; PA, pulmoner arter; RV, sag

ventrikil

Skolyoz ve MVP birlikteligi olan 37 hastanin 20’sinde (%54) adolesan
idiopatik skolyoz, 7’sinde (%18,9) juvenil idiopatik skolyoz, 6’sinda (%16,2)
konjenital skolyoz, 1’inde (%?2,7) infantil idiopatik skolyoz ve 1 hastada
spinal miiskiiler atrofi, 1 hastada osteogenezis imperfekta, 1 hastada
norofibromatazis Tip [’e sekonder olmak iizere toplam 3 hastada (%S8,1)
sekonder skolyoz saptandi. Skolyozlu hastalarin MVP varligina gore

etiyolojik alt gruplara dagilimi Tablo 15°de verilmistir.

Tablo 15: Skolyozlu hastalarin MVP varhigina gore etiyolojik alt gruplara

dagilimi
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SKOLYOZ
MVP VAR MVP YOK
n=37 n=63 P
n(%) n(%)
ETiYOLOJIi
Adolesan iS 20 (%54) 17 (%26.9) NS
Juvenil i8 7 (%18.,9) 11 (%17.4) NS
infantil is 1 (%2.7) 3 (%4.7) NS
Konjenital skolyoz 6 (%16,2) 27 (%42,8) <0,05
Sekonder skolyoz 3 (%8,1) 5 (%13,5) NS
Marfan sendromu 0 1
Osteogenezis imperfekta 1 1
Spinal miiskiiler atrofi 1 0
Artrogripozis multipleks konjenita 0 1
Norofibromatozis Tip I 1 0
iskelet displazisi 0 1
Travma 0 1
IS, idiopatik skolyoz.
TARTISMA
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Skolyoz, kolumna vertebralisin frontal planda yapisal ya da yapisal
olmayan nedenlerle laterale dogru egrilmesi olarak tanimlanmaktadir’®?°.
Skolyoz viicutta deformasyon olusturdugu gibi, ilerlemesi durumunda
kardiyopulmoner komplikasyonlara da yol agabilen bir patolojidir. Mitral valv
prolapsusu ise bir veya her iki mitral kapak yaprak¢iginin sol ventrikiil sistolii
sirasinda sol atriyuma dogru bombelesmesi ile karakterize bir kapak
hastaligidir.

Toplumda MVP prevalansin1 saptamak amaciyla pek c¢ok calisma

37.60.61-63.69 1999 da mitral kapagin iki-boyutlu ekokardiyografi ile

yapilmistir
incelendigi genis tabanli bir toplum ¢alismasi1 olan Framingham ¢alismasinda®’
MVP prevalanst %2,7 bulunmus, yaslar1 5 giin-18 yas arasinda degisen 193
cocugun %2,6’sinda MVP saptanmistir. Ancak, genel olarak toplumda MVP
prevalans: %3-8 olarak bildirilmektedir’>>".

Iskelet deformiteleri, 6zellikle skolyoz ile MVP arasinda iliski oldugu
bilinmektedir'**>""""12 Onceki ¢alismalarda MVP ile torasik iskelet
anomalileri arasinda %?28-67 arasinda degisen oranlarda birliktelik oldugu
gosterilmigtir'> 127,

Hirschfeld ve arkadaslarinin'> 1982 yilinda adolesan idiopatik
skolyozlu 74 hasta ilizerinde yaptiklar1 ¢calismada M-mod ekokardiyografi ile
tan1 konulan MVP siklig1 %28 bulunmustur. Dhufer ve arkadaslarinin'® 1997
yilinda idiopatik skolyozlu 139 adolesan hasta iizerinde yaptiklari prospektif
calismada MVP, idiopatik skolyozlu hastalarin %13,6’sinda, kontrol grubunun
ise %3,2’sinde saptanmistir. Colomina ve arkadaslar1*’ idiopatik skolyoz tanisi
alan ve cerrahi diizeltme planlanan 82 hasta lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada, en
stk MVP olmak iizere (%20,4), asemptomatik kalp kapak anomalilerinin
prevalansinit %24,4 bulmuslardir.

Yapilan caligmalar skolyozu olan hastalarda MVP basta olmak iizere
kalp kapak hastaliklarina normal populasyona goére daha sik rastlandigini
gostermektedir. Bizim calismamizda skolyozlu hastalarda MVP siklig1 %37
bulunmus, skolyozu olmayan kontrol grubunda ise bu oranin %8 oldugu
gorilmiistiir. MVP’ye skolyozlu hastalarda kontrol grubuna goére 4,6 kat daha
stk rastlanmistir. Calismamizda %37 olarak bulunan skolyozlu hastalardaki
MVP sikliginin sadece idiopatik skolyozlu hastalarda yapilan

15,19,20

calismalarla karsilagtirildiginda daha yiiksek bulunmasinin nedeni,
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calisma grubumuza tiim skolyoz tiplerini dahil etmemiz olabilir; nitekim bu
oran tiim iskelet deformitelerinde MVP sikliginin %28-67 arasinda degistigini
gdsteren yayinlar ile uyumludur.

Kontrol grubumuzda saptanan %&8’lik MVP siklig1 popiilasyon
¢alismalarinda bulunan %3-8 degerleriyle’®”’ uyumludur. MVP sikligina
iliskin farkli calismalarda ¢ok farkli degerler elde edilmesinin nedeni MVP
tanisinin konulmasinda kullanilan farkli yontem ve kriterlerdir. Yalnizca
oskiiltasyon bulgularini temel alan calismalar oldugu gibi, taninin EKO ile
konuldugu c¢alismalar arasinda da kullanilan EKO yontemleri acgisindan
farkliliklar vardir. Ornegin, M-mod EKO c¢alismalarinda bildirilen MVP
siklig1 (%5,3)°7 iki boyutlu EKO ¢alismalarindan (%2,7)%° farklidir. Onceleri
MVP tanisinda M-mod EKO kullanilmis®"°>°*, fakat kalbin ii¢ boyutlu yapis1
tam olarak gorilintiilenemedigi i¢in yanlis pozitif ve negatif sonuclar elde
edilmis, iki boyutlu EKO’nun kullanima girmesiyle mitral kapak hareketleri
daha iyi goriintiilenmeye baslanmis ve MVP tanis1 i¢gin daha uygun bir teknik

. 97 . ol e
33895 T evine ve arkadaslari mitral aniliisiin

oldugu kabul edilmistir
sistolde diiz degil en yiiksek noktalar1 anteriyor ve posteriyorda olan bir
semer bigiminde oldugunu, apikal dort boslukta kesitin aniiliisiin mediyal ve
lateral kenarlarindan ge¢mesi nedeniyle bu kesitte mitral kapagin siiperiyor
sistolik hareketinin patolojik Onemi olmayan normal bir geometrik bulgu
oldugunu gdéstermislerdir. Wart ve arkadaslari®® ¢ocuklarda mitral kapagin
sistolde mitral aniiliisiin sliperiyoruna dogru hareketinin apikal dort bosluk
kesitinde sik gorildigini ve bunun normalin bir varyant: oldugunu
bildirmislerdir. EKO’da MVP tanis1 koyarken mitral kapagin sistolde
stiperiyor hareketinin birden fazla ekokardiyografik kesitte degerlendirilmesi,
yanlis pozitif MVP tanisini en aza indirmektedir.

Bizim c¢aligsmamizda MVP tanis1 iki boyutlu renkli Doppler EKO ile
ve gilinimiizde gegerli olan MVP kriterlerine bagli kalinacak sekilde

8.74.96 " mitral kapak yaprakciklarinin sistolde siliperiyora hareketi

konmus
yalnizca tek EKO kesitinde (apikal dort bosluk) izleniyorsa bu bulgunun MVP
kabul edilmesinden kaginilarak yanlis pozitif MVP tanis1 en aza indirgenmeye
calisilmistir. Ekokardiyografide MVP tanisi i¢in biri mutlaka parasternal uzun
eksen kesiti olmak kaydiyla birden fazla EKO kesitinde mitral kapak

yaprakciklarinin sistolde aniiliis diizlemi {izerine dogru siiperiyor hareketinin
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gozlenmesi kosulu esas alinmistir. EKO incelemeleri MVP tanisinda timi
ayni1 kriterlere bagli kalan 5 pediatrik kardiyolog tarafindan yapilmis
(retrospektif incelenen olgularda GS, MK, SP, SA; prospektif incelenen
olgularda GS, MK, UK), bdylelikle goézlemciler arasindaki farkin en aza
indirgenmesi amag¢lanmistir.

Caligmamizin bulgular1 skolyoz ve MVP arasinda kuvvetli bir iligki
oldugunu gdstermektedir. Calismamizda bunun nedeni konusuna acgiklama
getirecek farkli bir bulgu dikkati c¢ekmemistir, ancak bu neden sonug
iliskisinin aydinlatilmasi ¢calismamizin amaglarindan biri de degildir. Onceki
calismalarda bu iliskiyi ag¢iklayacak c¢esitli hipotezler One siirtilmiistir.
Goriislerden biri, vertebra deformitesi nedeniyle kalp tiizerinde olusan
basincin korda tendinealarda gevsemeye yol acarak MVP gelisimine neden
oldugudur''®’. Ote yandan, preoperatif olarak MVP saptanan hastalarda
skolyozun cerrahi olarak diizeltilmesinden sonra MVP’nin devam etmesi
etiyolojide kalbin geometrik degisikliklerinin yan1 sira baska faktdrlerin de
rol oynadigini disindirmistir'®. Bu konuda 6ne siiriilen diger bir goris de
MVP ve skolyoz arasindaki gii¢lii iliskinin yaygin bag dokusu defektinden

15,111,132

kaynaklandigidir . En yaygin goris ise ilk olarak 1975 yilinda Bon

Tempo ve arkadaslari tarafindan ileri siiriilen'’ embriyolojik gelisim

18-23.1TLTI2. 114 £ itral valvin son sekline farklilasmasi embriyolojik

hipotezidir
hayatin 35-42. giinleri arasinda olmaktadir ki buda torasik iskelette
kondrifikasyon ve ossifikasyonun basladigi zamandir. Bu donemde herhangi
bir etken, bu siire¢te hem mitral kapagi, hem de kemik toraksi etkileyebilir.
Mitral valv prolapsusunda genetik gegis oldugu bildirilmistir’. Pektus
ekskavatum, skolyoz ve torasik kifoz kaybi gibi cesitli iskelet anomalileri
MVP’de sik gorilen kemik deformitelerindendir’''*. Bu iskelet
deformitelerinin MVP ile ortak bir genetik defektin sonucunu yansitip
yansitmadig1 bilinmemektedir. Bu amaca yonelik olarak daha 6nce yapilan
calismalarda ailede iskelet deformitesi Oykiisii ile MVP siklig1 arasindaki
iliski arastirilmistir.  Hirschfeld ve arkadaslarinin'’ yaptiklari c¢alismada
idiopatik skolyozlu hastalarda MVP sikligi %28 bulunmus, ailede idiopatik
skolyoz Oykiisii oldugunda bu oranin %53’e yilikseldigi gosterilmistir.
Colomina ve arkadaslarinin®® calismasinda ailede skolyoz Oykiisii olan

hastalarda kalp kapak hastaliklarinin sikliginin daha yiiksek oldugu
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saptanmistir (%50 vs %17,2, p<0,05). Dhufer ve arkadaslar1'’ ise literatiirdeki
benzer calismalardan farkli olarak ailede skolyoz oykiisii olan idiopatik
skolyozlu hastalarda MVP sikligin1 olmayanlarla benzer bulmuslardir. Bizim
calismamizda da aile Oykiisii olan skolyozlu hastalarin %10,4’iinde, ailede
skolyoz Oykiisii olmayan hastalarin %7,9’unda MVP saptanmis olup, ailede
skolyoz dykiisii ile MVP siklig1 arasinda anlamli bir iliski bulunamamis; MVP
ve skolyoza yol agabilecek genetik faktorleri destekleyen yeterli bulgu elde
edilememistir. Ancak, caligsmalardaki bu farkli sonug¢lara dayanarak MVP’li
hastalarin klinik gorintimlerinin fazla degiskenlik goéstermesinin, degisik
genetik etiyolojilerin ve c¢evresel faktorlerle olan kompleks etkilesimlerin bir
sonucu olabilecegi diisiiniilebilir.

Cinsiyetle MVP arasinda iliskiyi gosteren pek c¢ok ¢alisma

55,57,58,65,69,70 .
27.38.63.69.70 “MVP prevalansinin kizlarda erkeklere oranla iki kat

yapilmistir
daha fazla oldugu gosterilmisse’ "’ de MVP ile cinsiyet arasinda iliski
bulunamamis olan ¢alismalar da mevcuttur’®®°. 1983 Framingham
caligmasinda MVP prevalanst M-mod ekokardiyografi kullanilarak kizlarda
%7,6, erkeklerde %2,5 bulunmustur’’. Baska bir ¢alismada M-mod
ekokardiyografi ile kizlarda MVP siklig1 %17 oraninda saptanmistir®. Bizim
calismamizda skolyozu olup MVP saptanan hastalarla saptanmayanlar
karsilastirildiginda MVP saptanan grupta kizlarin daha sik oldugu
goriilmiistiir (%78,3 vs %49,2, p<0,05). Bu durum MVP’nin kizlarda daha sik
oldugunu gdsteren ¢alismalarla uyumludur. Skolyoz insidansiyla ilgili
iilkemizde yapilan en kapsamli ¢alisma Alici ve arkadaslarina®’ aittir. 100.000
mikrofilmle yapilan incelemede skolyoz insidansi %1,5 bulunmustur. En sik
idiopatik skolyoz, bu grup i¢inde de en sik adolesan idiopatik skolyoz
saptanmistir. Idiopatik skolyoz ve cinsiyet arasinda iliski oldugu ve bu
iliskinin 0zellikle egriligin derecesi arttik¢ca daha belirgin hale geldigi
belirtilmis; idiopatik skolyozda cinsiyete bagli prevalansin hafif egriliklerde
(10 nin alt1) iki cinsiyette de ayni oldugu, buna karsilik ileri egriliklerin kiz
cocuklarinda daha yaygin bulundugu gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda da
skolyozu olan MVP’li hastalarimizda en sik adolesan idiopatik skolyoz
saptanmistir (%54). Calismamizda hastalarimizin skolyoz egrilik agilari 40
ve lzerinde idi. MVP saptan skolyozlu hastalarda saptanmayanlara gore

kizlarin daha sik bulunmasinin nedeni; MVP’nin kizlarda daha sik
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goriilmesinin yani1 sira ileri egriliklerin kiz ¢ocuklarinda daha yaygin
bulunmas1 da olabilir.

Calismamizda skolyoz ve MVP birlikteligi olan hastalarin yas
ortalamas1 skolyozu olup MVP’si olmayan hastalara gore daha yliksekti
(15,2+£2,8 y1l vs 13,3+4,1 yil, p<0,05). 1983 Framingham c¢alismasinda yas ve
MVP prevalanst arasindaki iliskinin ters u seklinde bir egri ¢izdigi; en diisiik
prevalansin ¢ocuklarda (%0,3), en yiiksek prevalansin adolesan kizlarda
(%15) oldugu, yetiskinlerde prevalansin tekrar diistigii gorilmistir’’. M-mod
ekokardiyografi ¢aginda yapilan baska caligsmalarda da MVP ile yas arasinda

benzer iliskiler gosterilmistir®®°'

. Bu acidan bakildiginda ¢alismamizda ayni
grup icinde MVP saptanan hastalarin yas ortalamasinin saptanmayanlara gore
daha yiiksek bulunmas1 dnceki ¢aligmalarla uyumludur.

MVP ile ilgili ilging bir bulgu da astenik tip viicut yapis1 ile
korelasyon gostermesidir. 1983 Framingham c¢alismasinda astenik grupta
(BMI<15kg/m2) erkeklerin % 29 ve kadinlarin %25’inde MVP’ye ait
ekokardiyografik bulgular saptanmistir’’. Meyers ve arkadaslar1®’ diisiik viicut
agirligr ile ekokardiyografide MVP arasinda gii¢lii bir bag bulmuslar, MVP
sikligin1 normal viicut agirligina sahip bireylerdeki %7 oranina karsilik
anoreksiya nervozalt (AN) hastalarda %32 olarak saptamislardir. 1999
Framingham c¢alismasinda daha Onceki c¢aligsmalarda da belirtildigi iizere
MVP’li hastalarin MVP’li olmayanlara gore daha ince yapili olduklar:
saptanmistir®. Dhufer ve arkadaslarinin'® yaptiklari ¢alismada da skolyozu
olmayan MVP’li hastalarin normal populasyonla karsilastirildiklar:
caligmalarla uyumlu olarak, idiopatik skolyozu olup MVP saptanan hastalarda
saptanmayanlara gore viicut agirliginin daha disiik oldugu gosterilmistir
(45,1+0,2 kg vs 51,8+£0,1 kg, p<0,008). Bizim calismamizda ise skolyoz ve
MVP birlikteligi olan hastalarda skolyoz olup MVP’si olmayanlara gore viicut
agirlig:r daha fazla (38,8+11,4 kg vs 30,9+£14,1 kg, p<0,05), boylar1 daha uzun
bulunmustur (148,9£16,3 cm vs 127,7£27,9 cm, p<0,05), bunun nedeni
skolyozu olan MVP’li hastalarin yaslarinin MVP’si olmayan skolyozlu
hastalara gore yiliksek olmasidir. Calismamizda skolyoz ve MVP birlikteligi
olan hastalarla skolyoz olup MVP’si olmayanlar arasinda BMI acisindan fark

bulunamamis, literatiirdeki gibi bir asteniklik durumu saptanmamistir.
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Calismamizda skolyoz ve MVP birlikteligi olan hastalarin %45,9’unda
(17/37), skolyozu olup MVP’si olmayan hastalarin %34,9’unda (22/63),
kontrol grubunun ise %21’inde iifiirim saptanmistir. MVP’nin en karakteristik
oskiiltasyon bulgusu ge¢ sistolik iifiirimiin eslik ettigi veya etmedigi non-

3,534,535 Calismamizda skolyoz ve MVP birlikteligi olan

ejeksiyon kligidir
hastalarimizin %27’sinde (10/37) sistolik klik duyulmustur. Izole klik 5
hastada (%13,4), sistolik {firim ile birlikte midsistolik klik 4 hastada
(%10,8), gec sistolik iifiiriim ile birlikte midsistolik klik ise 1 hastada (%?2,2)
saptanmistir. Midsistolik klik ve/veya ge¢ sistolik tifiirlim gibi MVP’nin tipik
oskiiltasyon bulgularinin duyulmadig: kalan 12 hastanin %13,5’inde (5/37)
yalnizca sistolik {fiirim, %18,9’unda (7/37) masum {iflirim duyulmustur.
Masum {iflirim duyulma sikligir skolyozu olup MVP saptanmayan hastalarla
(%19) benzer bulunmustur. Skolyozu olup MVP saptanan hastalarimizda
ifirim duyulma sikligr kontrol grubuna goére daha yiiksek saptanmistir
(%45,9 vs %21, p<0,05). Dhufer ve arkadaslarinin'’ yaptiklar1 ¢alismada
MVP saptanan skolyozlu hastalarda midsistolik klik ve/veya gec¢ sistolik
ifirim siklig1 hastalar yatar, oturur, ayakta ve ¢Omelir pozisyonlarda
dinlenmek sartiyla %36,8 bulunmus ve MVP’si olmayan skolyozlu hastalardan
anlamli 6l¢lide daha sik saptanmistir (%36,8 vs %0, p<0,001). Hirschfeld ve
arkadaslar1'® idiopatik skolyozlu hastalar iizerinde yaptiklari ¢alismada MVP
tanis1 alan hastalarin %85,7’sinde (18/21) MVP’nin tipik oskiiltasyon
bulgularint saptamiglardir.

Bu farkli sonug¢lar MVP’de sol ventrikiil diyastol sonu hacminin
degismesi ile klik veya {flriimiin zamaninda ve siddetinde olusan

3% Ayaga kalkmak, yatar pozisyondan oturur

degisikliklere bagli olabilir
duruma ge¢mek gibi postiir degisiklikleri, Valsalva manevrast gibi sol
ventrikiil voliimiinii azaltan durumlar, sol ventrikiiliin kritik hacme sistolde
daha erken ulasmasina’*°*%  mitral kapaklarin sistolde daha erken
kapanmasina; klik veya ifiirimiin S;’e yaklasarak daha belirgin duyulmasina
neden olabilir. Tam tersine c¢Omelme, yatma veya oturma, bacaklarin
kaldirilmas:1 gibi sol ventrikiil hacmini arttiran, myokard kontraksiyonunu
azaltan, sol ventrikiil artylikiinii attiran durumlarda sistolik klik ve/veya
ifirim ikinci kalp sesine dogru yaklasir ve duyulmayabilir’>. Sol ventrikiil

dolum hacmini degistiren bu nedenlerden dolayr MVP’nin karakteristik
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oskiiltasyon bulgular: intermitan olarak duyulabilir, bu nedenle iifiirim farkli
postiirlerde, ayni hastada farkli zamanlarda dinlenmelidir. Yalnizca sistolik
ifiirim saptanan hastalar farkli postiir ve zamanlarda dinlendiginde MVP’nin
tipik oskiiltasyon bulgulari duyulabilir. Calismamizda retrospektif incelenen
hastalarimiz sadece yatar pozisyonda dinlenmis olabilir, bu da hastalarimizda
MVP’nin EKO kanit1 oldugu halde yalnizca sistolik tifiirim duyulmasinin ve
tipik oskiiltasyon bulgularinin gdézden kag¢irilmasinin nedeni olabilir. Ayrica
skolyoz nedeniyle kalpte pozisyonel farkliliklar olmasi da ifiiriimiin tipik
ozelliklerini kaybetmesi ve diyagnostik olmamasina yol agabilir; tim bu
nedenlerden Otiirli  skolyozlu hastalarda MVP tanisinda EKO daha
giivenilirdir.

Cocuk ve adolesanlarda MVP benign seyreder. Erigkin hastalarda gogiis
agrisi, carpinti, senkop, dispne gibi semptomlar sik goriilmekte, hatta ani
6liim bildirilmektedir’; ¢ocuklarda ise bu semptomlar daha az goriilmektedir.
Bizim calismamizda skolyozu olan 37 MVP’li hastanin %5,4’iinde (2/37)
gdgiis agrisi (1 hastada) ve senkop (1 hastada) yakinmalari saptanmistir,
skolyozu olup MVP’si olmayan hastalarla karsilastirildiginda yakinmalarin
goriilme siklig1 agisindan her iki grup arasinda anlamli fark bulunamamistir.
MVP’li hastalarda gogiis agris1 genellikle atipiktir ve hastalarin %12-50sinde

27.70.77.79.83 - gagin Saylam ve arkadaslarmmin ¢ocukluk ve adolesan

goriliir
caginda sik rastlanan rekiirran gogiis agrilarinin etiyoloji, klinik 6zellikler ve
6neminin arastirilmast amaciyla yaptiklart ¢aligmada gdgiis agrisi
yakinmasiyla bagvuran 64 hastanin %43,75’inde MVP saptanmis ve MVP’nin
bu hastalarda en sik rastlanan kardiyovaskiiler sistem anomalisi oldugu
bulunmustur'?’. Cocukluk ¢aginda gogiis agrisi, eriskinlerdekinin aksine
siklikla organik bir nedene baglanmayan, prognozu iyi, benign bir durumdur,
klinik  basvurularin = %0,3-5’ini  olusturur'*®*'?°.  Calismamizda MVP
saptadigimiz skolyozlu hastalarimizda goglis agris1 sikligr %2,7 (1/37)
bulunmustur. Bu oran normal populasyondaki gogiis agrist sikligina
benzerdir. Mitral  valv  prolapsuslu  hastalarin  biliyik c¢ogunlugu
asemptomatiktir’® ki bizim ¢alismamizda da skolyoz birlikteligi olan MVP’li
hastalarimizin ¢ogu asemptomatik (%96,4) bulunmustur. MVP, skolyozu olan
ancak kardiyovaskiiler sistem yakinmasi olmayan, {iflirim ve /veya klik

duyulmayan hastalarimizin %40,5’inde (15/37) saptanmistir. Calismamizin
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bulgulariyla uyumlu olarak, Dhufer ve arkadaslarinin'’ yaptiklar1 ¢alismada
da idiopatik skolyozlu olup MVP saptanan hastalarinin timi asemptomatik
bulunmus, semptom ve fizik muayene bulgusu olmayan idiopatik skolyozlu
hastalarin  %60’inda MVP saptanmistir. Boyle asemptomatik skolyozlu
hastalarin MVP acisindan dikkatli bir fizik muayene ve EKO ile
degerlendirilmeleri gereklidir.

Mitral valv prolapsuslu hastalarin ¢ogunda EKG bulgular1i normaldir,
ancak MVP ile birlikte ST-T degisiklikleri, iletim bozukluklari ve aritmiler
bildirilmistir. En sik goriilen EKG anomalisi inferiyor derivasyonlarda
(ILLIII,AVF) ST depresyonu ve T dalga inversiyonudur® -’ Bizim
calismamizda skolyoz ve MVP birlikteligi olan hastalarin %8,1’inde (3/37)
anormal EKG bulgusu saptanmis olup inkomplet sag dal blogu 2, nadir
ventrikiiler erken vurular 1 hastada goériilmiistiir. Dhufer ve arkadaslarinin'’
calismasinda idiopatik skolyozu olup MVP saptanan hastalarin %21’inde
(4/19) anormal EKG bulgusu saptanmis, 2 hastada u dalgasi1 ve 2 hastada u
dalgast ile birlikte nadir ventrikiiler erken vurular gosterilmis, skolyozu olup
MVP saptanan hastalarda saptanmayanlara gére anormal EKG bulgular1 daha
fazla bulunmustur. Bhutto ve arkadaslari®' ise yaptiklari ¢alismada MVP’li
hastalar ile normal kisilerin EKG’lerini karsilastirmis ve sag dal iletim
gecikmesi ve QTc uzunlugu acisindan iki grup arasinda fark olmadigini
bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda da EKG bulgulart ac¢isindan skolyozu
olup MVP saptanan hastalarla saptanmayanlar arasinda fark bulunamamistir.

Caligsmamizda MVP’ler, Sagin Saylam ve arkadaslar1 tarafindan
Oonerilen  siniflandirma  dogrultusunda iki boyutlu ekokardiyografik
morfolojilerine gore degerlendirilip siniflandirildiginda %68,8°1 (31/45)
diizlesme, %26,6’s1 (12/45) yaylanma ve %4,4’i (2/45) kubbelesme tipinde
bulunmustur. Diizlesme tipi MVP’nin ¢alisma ve kontrol grubunda en sik
rastlanan MVP tipi oldugu gosterilmistir. MVP ile iliskili semptomlar en sik
diizlesme tipinde saptanmistir. Calismamizda MVP’lerin morfolojik alt
tiplerine gére dagilimi ve semptomlar, Sagin Saylam®’ ve arkadaslarinin
orijinal c¢aligmasinin bulgular1 ile uyumlu bulunmustur. Skolyoz ve MVP
birlikteligi olan hastalarda morfolojik alt gruplara dagilimin skolyozu
olmayan MVP popiilasyonu i¢in bildirilenden farklt olmadigi, bir baska

morfolojik alt grubun 6ne ¢ikmadig: gorilmiistiir.
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Mitral valv prolapsusunun diger kalp kapak hastaliklar1 ile birlikteligi
bilinmektedir’. Bizim ¢alismamizda skolyoz ve MVP birlikteligi olan 37
hastanin 26’sinda (%70,2) MY, %2,7’sinde (1/37) TY, %10,8’inde (4/37)
AVP, %8,1’inde (3/37) AY saptanmis, TVP ve PY hastalarin hig¢birinde
bulunmamigstir. Skolyozu olup MVP saptanan hastalarda saptanmayanlara gore
TY, AY, AVP goriilme sikligi1 benzer olmasina karsilik, MY beklenecegi
iizere daha sik gorilmiistir (%70,2 vs %3,2, p<0,05). Calisma (skolyoz)
grubunda ise MY 28 hastada (%28), AVP 5 hastada (%5), AY 9 hastada (%9)
ve TY 2 hastada (%2) saptanmis, TVP ve PY hastalarin hig¢birinde
bulunmamigstir. Mitral ve aort kapak hastaliklarinin siklig1 skolyozlu hasta
grubunda kontrol grubuna gdére daha sik saptanmistir (%45 vs %11, p <0,05).
Bu bulgu skolyozlu hastalarin degerlendirilmesinde MVP’nin yan1 sira diger
kapak hastaliklart ag¢isindan dikkatli bir incelemenin gerekliligini
gostermektedir. EKO’da MVP saptanan ¢ocuk ve adolesanlarin MY acgisindan
dikkatle degerlendirilmeleri hem MY ’nin progresif seyir gdsterebilmesi, hem
de infektif endokardit riskini arttirmas: nedeniyle 6nemlidir'*®"’'. MVP’nin
stk gorildigi skolyozlu hastalarda MY varsa preoperatif donemde
saptanmasi, derecesinin belirlenmesi, infektif endokardit profilaksisi ve
gerekli olgularda perioperatif donemde uygun inotrop ajanlar, diiiretikler ve
ACE inhibitorleri gibi tedavilerin uygulanabilmesi ag¢isindan 6nemlidir. Bu
hastalar ayrica MY yoniinden izlemin 6nemi konusunda bilgilendirilmelidir.

Caligmamizda ekokardiyografi ile 6l¢lilen sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
calisma grubunda kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur (2,23+0,67
cm/m” vs 2,01+0,48 cm/m?®, p<0,05). Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari
agisindan degerlendirildiginde fraksiyonel kisalma kontrol grubunda anlaml:
olarak daha yiiksek saptanmis (%38,4+5,01 vs %41,3+5,08, p<0,05),
ejeksiyon fraksiyonu degerlerinde gruplar arasinda fark bulunamamaistir.
Skolyozlu hastalarda kalbin konumundaki geometrik farklilik nedeniyle M-
mod ekokardiyografik dl¢liimlerin standart kesitlerden yapilmasinda giigliikler
ile karsilasilabilmektedir. Calismamizda skolyozu olup MVP saptanan
hastalarda sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu caplarinin MVP’si olmayan
skolyozlu hastalara gore diisik oldugu gorilmistir (sirasiyla 2,03+0,37
cm/m? vs 2,35+0,77 cm/m?, p<0,05; 3,32+0,65 cm/m? vs 3,85+1,22 c¢m/m?,
p<0,05). Skolyozu olup MVP saptanmayan hasta grubunda, yaslar1 11 ay ve 3
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yas olan iki hastada sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu c¢aplarinin yiiksek
bulunmas1 grup ortalamasini etkilemistir.

Caligsmamizda skolyozlu hastalarda MVP ve diger kalp kapak
hastaliklar1 normal popililasyona goére daha sik saptanmistir. Gozden
kagabilecek olan MVP’li olgularin zamaninda saptanabilmesi ve gelisebilecek
komplikasyonlarin onlenebilmesi i¢in skolyozlu hastalarda MVP ve diger
kapak hastaliklar1 agisindan dikkatli bir fizik muayene ve ekokardiyografik

inceleme yapilmasi gereklidir.

SONUCLAR
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. Calismamizda incelenen 100 skolyozlu hastada en sik (%37) adolesan
idiopatik skolyoza rastlandi. Incelenen skolyozlu hastalarda MVP
siklig1r %37 bulundu, bu deger saglikli kontrol grubu ile
kiyaslandiginda skolyozlu hastalarda MVP sikliginin 4,6 kat artmis
oldugu gorildi.

. Skolyozu olup MVP saptanan hastalarla saptanmayanlar
karsilastirildiginda MVP saptanan grupta kizlarin daha sik oldugu ve bu
grubun yas ortalamalarinin daha yliksek oldugu gorildi; bu durum
skolyozu olan kiz hastalarda MVP’nin daha sik oldugunu ve skolyozlu
hastalarda MVP sikliginin yasla arttigin1 gdstermektedir. Skolyoz ve
MVP birlikteligi olan hastalarla skolyozu olup MVP saptanmayan
hastalar arasinda BMI ag¢isindan anlamli fark bulunmadi.

. Calismamizda skolyoz ve MVP birlikteligi olan hastalarin %45,9’unda
(17/37), skolyozu olup MVP’si olmayan hastalarin %34,9’unda (22/63),
kontrol grubunun ise %21’inde {fiirim duyuldu; tim MVP’li
hastalarimizin %22,2’sinde (10/45) sistolik klik saptandi. Skolyozu
olup MVP saptanan hastalarda saptanmayanlara gore klik daha sik
duyuldu, ifiirim duyulma siklig1 a¢isindan ise fark bulunmadi.

. Skolyozu olup MVP saptanan 37 hastanin 2’sinde inkomplet sag dal
blogu, 1’inde nadir ventrikiiler erken vurular olmak {iizere 3 hastada
(%8,1) anormal EKG bulgusu saptandi, EKG bulgular1 acisindan
skolyozu olup MVP saptanan hastalarla saptanmayanlar arasinda fark
bulunmadi.

. Asemptomatik, tipik oskiiltasyon bulgusu olmayan, EKG bozuklugu
bulunmayan skolyozlu hastalarin %40,5’inde MVP saptandi. Bu nedenle
kardiyovaskiiler sistem degerlendirdigimiz hastalarda yakinma ve fizik
muayene bulgusu olmasa bile en giivenilir tarama EKO ile olmali ve
hepsi bu agidan degerlendirilmelidir.

. Ekokardiyografide MVP’lerin morfolojik alt gruplarina dagilimi
incelendiginde, skolyozlu hastalarda en sik rastlanan MVP alt grubunun
diizlesme tipi oldugu goriildii, MVP ile iliskili semptomlar da en sik bu
tipte saptandi.
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7. Skolyozlu hastalarda MVP disinda MY, AVP, AY gibi diger kalp kapak
hastaliklar1 da normal popiilasyona gore daha sikti. Bu bulgu skolyozlu
hastalarin degerlendirilmesinde MVP’nin yan: sira diger kapak
hastaliklar1  a¢isindan  dikkatli  bir incelemenin  gerekliligini
gostermektedir.

8. Skolyozu olan MVP’li hastalarimizda MY, MVP olmayan skolyozlu
hastalardan daha sik bulundu. Skolyozlu hastalarin tiimiiniin MVP
varlig1 ac¢isindan degerlendirilmesi, MVP saptanan hastalarin MY
agisindan dikkatle incelenmesi, MY saptandigi takdirde derecesinin
belirlenmesi, infektif endokardit profilaksisi ve gerekli olgularda
perioperatif donemde uygun inotrop ajanlar, diiiretikler ve ACE
inhibitorleri gibi tedavilerin uygulanabilmesi a¢isindan dnemlidir. Bu
hastalar ayrica MY  yoOniinden izlemin Onemi konusunda

bilgilendirilmelidir.
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