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ÖZET 
Çalışmaya ekokardiyografik olarak mitral valv 

prolapsusu saptanan yaşları 16-51 arasında değişen 
20 hasta ile yaş ve cinsiyet benzerliği olan 20 kontrol 
alınmıştır. Hastaların 24 saatlik idrarlarında VMA ve 
metanefrin düzeyleri ile EKG'lerinde düzeltilmiş QT 
süreleri ölçülmüştür. Prolapsus grubunda ortalama 
VMA seviyeleri 10.65 ± 3.4 mgr/gün iken kontrol gru
bunda 4.95 ± 1.3 mgr/gün kontrol grubunda 0.55 ± 
0.19 mgr/gün hesaplanmış ve fark istatistiksel olarak 
önemli bulunmuştur (p<0.005). 

QT süreleri ortalaması prolapsus grubunda 415 
ce 24 msn, kontrol grubunda ise 411 ± 18 msn olarak 
ölçülmüş ve aradaki fark önemsiz bulunmuştur 
(p<0.05). Prolapsus grubunda VMA seviyeleri yük
sek ve normal olan hastaların QT mesafeleri arasın
da da istatistiki olarak önemli fark bulunmamıştır 
(p<0.01). 24 saatlik holter monitorizasy onunda ise 
ventriküler erken atılımların sayısı yönünden VMA 
seviyeleri yüksek ve normal bulunan hastalar arasın
da önemli bir fark saptanmamıştır. 
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Mitral valv prolapsusu sendromu, üzerinde 
yoğun araştırmalar yapılan bir hastalık olmakla bir-
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S U M M A R Y 
20patients with idiopathic mitral valve prolapsus, 

ages 16-51 years old (mean 32) and 20 age and sex 
matched controls are included in the study. QTc inter
val and vanil mandelic acid, metanephrin levels in 24 
hours urine are measured in both groups. 

Mean VMA value in mitral valve prolapsus group 
was 10.65 ± 3.4 mgr/day and metanephrine was 0.92 
± 09.7 mgr/day. Mean values in control group were 
4.95 t 1.3 and 0.55 ± 0.19 respectively. Dijferanee 
was statistically significant (p<0.005). 

24 hours Holter monitoring of patients with mitral 
valve prolapsus showed that there is not any signifi
cant differance concerning the frequency of ventricular 
and supraventricular premature contractions in pa
tients with high and normal levels of urine VMA in 
study group (p<0.01). 

As a conclusion, high catecholamine levels does 
not. seem responsible from arrytmia and resting repo-
larizaton abnormalty in patients with idiopathic mitral 
valve prolapsus syndrome and prevalance of QT pro
longation is not high from normal population. 
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likte fizyopatolojisine ilişkin kesin veriler yoktur. 
Mitral valv prolapsusu sendromunda, adrenerjik to
nus artışı yanında, adrenerjik stimulasyonlara karşı 
artmış duyarlılık söz konusudur (1,2). Bu yöndeki 
bazı çalışmalarda isoproterenol infüzyonları sırasın
da, kalb hızı artışında ve diastol süresindeki kısal
mada belirginlikle birlikte, QT mesafesinde elektro-
mekanik sistole oranla uzamanın kontrol grubundan 
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daha fazla olduğu ileri sürülmektedir (1,3). Günlük 
aktiviteler sırasında da, spontan olarak katekolamin 
yüksekliğinin yol açtığı bu elektromekanik asenkro-
ninin aritmik provakasyon mekanizmasından sorum
lu olabileceği düşünülmektedir (1,2,3,4,5,6). Bu ne
denle çalışmamızda katekolamin düzeyleri ile QTc 
mesafesi ve aritmi frekansı arasındaki ilişki incelen
miştir. 

MATERYEL VE M E T O D 
Çalışmaya yaşları 16-51 arasında değişen 

(ort.32) 16 kadın, 4 erkek toplam 20 idiopatik mitral 
valv prolapsusu hastası ile yaş ve cinsiyet yönünden 
benzerlik gösteren 20 kontrol alınmıştır. 

Tanı; fizik muayenede sistolik üfürüm ve/veya 
klik duyulan hastaların ekokardiyografik olarak in
celenmesiyle konmuştur. Ekokardiyografik tetkikte, 
hastalar sol lateral pozisyona getirilerek, parasternal 
uzun eksen ve apikal 4 boşluk eksenlerinin M-Mode 
ve iki boyutlu olarak değerlendirilmesi ve Doppler 
incelemesi yapılmıştır. Tanı standart kriterlere göre 
konulmuştur (7). Hasta ve kontrol gruplarında elek
tro kardiyogramda QT mesafesini etkileyebilecek 
ilaç kullanımı ve elektrolit değişikliği saptanma
mıştır. Elektrokardiyogramlar tek kanallı ve 12 deri-
vasyonlu elektrokardiyografi cihazları ile alınmıştır. 
QT mesafeleri D2 derivasyonundan ölçülerek kalb 
hızıyla düzeltilmiş olarak değerlendirilmiş ve her iki 
grup QT süreleri yönünden karşılaştırılmıştır. 

Hasta ve kontrol gruplarında 24 saatlik idrarda 
vanil mandalik asit ve metanefrin seviyelerine bakıl
mıştır. 

Hasta grubu ayrıca 24 saatlik Holter monitoriza-
syonu ile aritmi yönünden incelenmiştir. Prolapsus 
grubunda V M A ve metanefrin düzeyleri normal sı
nırlarda olan 7 hasta ile normalin üzerinde olan 13 
hasta QTc süreleri ve 24 saatlik Holter izleminde 
saptanan ventriküler ve supraventriküler erken atı
lımların sıklığı yönünden karşılaştırılmıştır. 

İstatistiksel Analiz: Grup ortalamaları arası far
kın önemi için student-t-testi, V M A düzeyleri ile 
QTc intervali ve aritmi arasında korelasyon analizi 
yapılmıştır. 

BULGULAR 
Hastaların semptom yönünden değerlendirilme

sinde, hepsinde göğüs ağrısı ve %70 oranında göğüs 
ağrısına eşlik eden palpitasyon yakınması vardı. Sa
dece bir hasta (%5) senkop tarif ediyordu. 

Hastaların ekokardiyografik değerlendirilmele
rinde mitral valv prolapsusu ile birlikte 2 olguda 
(%10) 1° mitral yetmezliği 2 olguda ise 2° mitral 
yetmezliği saptanmıştır. Mitral valv prolapsusu ya
nında 1 olguda sub-aortik diskret membran gözlen
miştir. 

Hasta grubunda düzeltilmiş QT mesafesi orta
laması 415 + 42 msn (360-445 msn) kontrol grubun
da ise ortalama 411 ± 21 msn (365-440 msn) arasın
da ölçülmüş ve grup ortalamaları arası fark istatis
tiksel olarak önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

Hastaların 24 saatlik idrarlarında bakılan V M A 
düzeyleri ortalama 10.65 ± 3.4 mgr/gün (7.3-19.4 
mgr/s), metanefrin düzeyleri ise ortalama 0.92 ± 0.6 
(0.28-3.7 mgr/s) olarak ölçülmüş olup kontrol gru
bunda ise sırasıyla 4.95 ± 1.38 mgr/gün (1.7-7.9 
mgr/g) ve 0.55 ± 0.19 mgr/g (0.21-0.98 mgr/g) bu
lunmuştur. Grup ortalamaları arası fark her iki 
değer için de istatistiksel olarak önemli bulunmuştur 
(p<0.005). 

Prolapsus grubundaki hastalardan V M A değer
leri normalin üzerinde (N:2-10 mgr/g) olan 13 hasta 
ile normal düzeylerde olan 7 hastanın düzeltilmiş 
QT süreleri karşılaştırılmıştır. V M A düzeyi yüksek 
olan grupta, ortalama QTc -415± 15 msn, V M A 
düzeyi normal olan grupta ise ortalama QTc=413 
± 22 msn olarak hesaplanmış ve aradaki fark istatis
tiksel olarak önemsiz bulunmuştur (p<0.05). 

Çalışma grubundaki olguların 24 saatlik idrarla-
rındaki V M A ve metanefrin düzeyleri ile aynı sür
edeki Holter izleminde saptanan ventriküler ve su
praventriküler erken atımların sıklığı arasındaki ko
relasyon saptanmamıştır (r=0.34). 

TARTIŞMA 
QT mesafesindeki uzama mitral valv prolapsu-

sunun tanımlanmış bir özelliği olarak ileri sürülme
kle birlikte bu bulgunun prevalansına ilişkin farklı 
yayınlar vardır (5,8-13). Otonomik disfonksiyon so
nucu olarak sempatik kontroldaki değişiklik QT in-
tervalindeki uzamadan sorumlu olabilir. QT interva-
lindeki uzama ise ventriküler erken atımları başlata
rak hayatı tehdit eden aritmilere yol açabilir 
(4,5,6,12). 

Stellat ganglion seviyesinde sağ adrenerjik ter-
minallerdeki iskemik değişikliklerin sol stellat sem
patik trafiği arttırarak QT intervalinde uzama ve 
ventriküler taşikardi-fibrilasyona yol açabileceği de 
öne sürülmektedir (14,15). 
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Mitral valv prolapsusu sendromu konstitüsyo-
nel, nöroendokrin kardiyovasküler bir proses olarak 
değerlendirilmelidir (16,17). Patogenezine yönelik 
araştırma amacıyla 24 idrar katekolamin metabo-
litlerini ölçüldü ve kontrol grubu ile arada istatistik
sel olarak önemli fark saptandı. Bu sonuçlar litera
türdeki bazı çalışmalar ile uyumlu olarak değerlen
dirildi (4,5). 

Ancak söz konusu çalışmalarda 24 saatlik idrar 
katekolamin düzeyleri ile ambulatuvar olarak sapta
nan ventriküler erken atımların sayısı arasındaki ko
relasyonu çalışmamızda saptayamadık. Çünkü pro-
lapsus grubunda idrar katekolamin metabolitleri 
yüksek hastalar ile normal sınırlar içerisinde olanla 
arasında ventriküler erken atımların frekansı yönün
den bir fark gözlemedik. 

Bu araştırma sonuçları mitral valv prolapsusu 
hastalarında normal populasyondan yüksek kateko
lamin düzeyleri olduğu yolundaki izlenimleri deste
kler niteliktedir. Ancak artmış sempatik aktivitenin 
QTc intervalinden ne ölçüde sorumlu olduğu konusu 
tartışmalıdır. Zaten QTc intervalindeki uzamanın 
prevalansına ilişkin yayınlar farklılık göstennektedir 
(5,6,8,12). QTc intervalindeki uzama prevalansının 
%26-91 arasında değiştiği belirtilmektedir (12). Fra-
mingam çalışmasında ise mitral valv prolapsusunda 
QTc uzaması olmadığı izlemi alınmıştır (13). 

Tüm hastalarımız semptomatik olmasına ra
ğmen biz, QTc intervalini bu çalışma grubunda 
kontrolden farklı bulmadık. Grup ortalamaları nor
mal sınırlar içerisindeydi ve gruplar arasında fark 
yoktu. 

Farklı sonuçların çalışmalara alınan hasta popu-
lasyonlarının seçimi veya yöntem farklılıklarından 
kaynaklandığı belirtilmektedir (20). Örneğin preva-
lansın %91 olarak verildiği Bekheit ve arkadaşları 
tarafından yapılan çalışmada hasta grubunun çok 
heterogen olduğu ve sadece M-Mode ekokardiyo-
grafik inceleme yapıldığı görülmektedir (8). QTc 
uzamasının semptomatik hastalarda sık gözlendiği 
bildirilen, Ware ve arkadaşlarının yaptığı çalışma, 
bizim sonuçlarımız ile uyumlu görünmektedir (18). 
Diğer yandan Demeria ve arkadaşları tarafından ya
pılan bir çalışmada ise QTc aralığı ile kardiyak arit
miler arasında bir ilişki gösterilememiştir (11). Bu
na paralel olarak Kligfield ve arkadaşları QT inter-
vali ile aritmi arasında bir korelasyon saptayama-
mışlardır (19). Bu çalışmada da QT intervalinin 
kontrol grubundan farklı olmayışı söz konusu ça
lışmalarda varılan sonuçlar ile benzerlik göstennek
tedir. 

Bu çalışma grubundaki hastalarda katekolamin 
düzeyleri yüksek yada normal olsun aritmi prevalan
sının düşük olduğu saptanmış ve aradaki fark önemli 
bulunmamıştır. Bu Kramer ve arkadaşları tarafın
dan yapılan bir araştırma ile uyumlu görünmektedir 
(20). Sonuç olarak sempatik tonus artışının aritmiye 
yol açan tek faktör olmadığı izlenimi doğmuştur. 

Chesler ve arkadaşlarının QT intervali ile ani 
ölüm arasında bir ilişki bulamayışları tek başına QT 
intervalindeki uzamanın, ani ölüm konusunda belir
leyici olamayacağı görüşünü destekler niteliktedir 
(14). Davies ve arkadaşları 13 ani ölüm görülen mi
tral valv prolapsus vakasında, nekropside 2/3 oranın
da önemli mitral regurjitasyonu belirtileri ve korda 
rüptürü saptamışlardı (21). 

Son yıllarda, mitral valv prolapsusunda ani ölüm 
insidansının, sol ventrikül fonksiyonunu bozacak öl
çüde önemli mitral regurjitasyonu olan vakalarda 
arttığı eğilimi ağırlıktadır (18). Bu hastaların ambula
tuvar izleminde ventriküler ektopi artmış olduğun
dan aritmi sorumlu görülmekle birlikte QT uzaması 
gözlenmemiştir. 

Çalışmamızda anatomik mitral valv prolapsusu 
olgularının bir kısmında katekolaminlerin idrar me-
tabolitlerinin yüksek düzeylerde olduğu görül
müştür. Tümü semptomatik olan grupta hastaların 
bir kısmında semptomlar tamamen mitral valv dis-
fonksiyonuna bağlıdır. Katekolamin düzeyleri yük
sek olanlarda ise nöroendokrin otonomik disfonk-
siyonuna bağlı semptomlar ön planda olabilir 
(22,23,24). M V P sendromu olarak nitelendirilecek 
bu ikinci grup hastaların tedavisinde beta-blokerle-
rin önemi daha fazla olmalıdır. Bu nedenle hastala
rın tedavilerinin planlanmasında katekolamin dü
zeylerinin bilinmesi yararlı olur. 
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