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ÖZET
Amaç: Mitral kapak prolapsusu (MVP) sık rastlanan bir kalp kapak hastalığıdır. Etyopatogenezinde genetik ve nö-
roendokrin faktörler yanısıra otoimmünitenin de rol aldığı düşünülmektedir. Çalışmamızda mitral valv prolapsuslu 
hastalarda  otoimmün belirteçlerin taranarak, otoimmünitenin rolü incelenmek istenmiştir.
Gereç ve yöntem: Mayıs 2009-Aralık 2009 tarihleri arasında Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, Çocuk Sağlığı ve Has-
talıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi Pediatrik Kardiyoloji bölümünde MVP tanısı ile takip edilen 38 olgu hasta 
grubu ve 38 sağlıklı olgu kontrol grubu olarak çalışmaya alındı. Hasta ve kontrol grubunda  akut faz reaktanları, 
biyokimyasal testler, serum immunoglobulin düzeyleri, kompleman 3 ve 4, antinükleer antikorlar, antikardiyolipin 
ve antifosfolipid antikorları, tiroid otoantikorları, romatoid faktör tetkikleri uygulandı. Elektrokardiyografi ( EKG)  
ve  telekardiyografi çekildi,  ekokardiyografik inceleme yapıldı.  
Bulgular: Hasta ve sağlıklı gruplar karşılaştırıldığında otoimmün belirteçler arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulunamadı (p>0.05). Hasta grubundaki 4 olguda ( 3 parsiyel, 1 selektif),  kontrol grubundaki 2 olguda (2 par-
siyel ) immünglobulin A (IgA) düzeyi düşük bulundu,  ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05).  
Sonuç: Çalışmamızda MVP ve otoimmün belirteçler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilemedi. 
Ancak IgA eksikliğinin hasta grubunda kontrol grubuna göre daha  fazla olduğunu gözledik. İstatistiksel olarak 
anlamlı olmasa da IgA eksikliği saptanan MVP’li  çocuk hastaların ileri yaşlarda otoimmünite gelişebilme olasılığı 
yönünden izlenmesi gerektiği sonucuna varıldı.
Anahtar kelimeler: Mitral kapak prolapsusu, otoimmünite, IgA eksikliği, çocukluk çağı
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ABSTRACT
Aim: Mitral valve prolapse (MVP) is a common cardiac valvular disease. Besides genetic and neuroendocrine 
factors, autoimmunity is thought to play a role in its pathogenesis. In this study, we aimed to evaluate the role of 
autoimmunity in development of MVP through the screening of certain markers related with autoimmunity. 
Materials and methods: Between May 2009 and December 2009; a total of 38 patients followed with the diagnosis 
of MVP in the Pediatric Cardiology Department of Dr. Sami Ulus Maternity and Children’s Education and Research 
Hospital and a control group consisting of 38 healthy children were included in the study. Acute phase reactants, 
biochemical tests, levels of serum immunoglobulin, complement levels, antinuclear antibodies, antithyroid antibod-
ies, rheumatoid factor, anticardiolipin, and antiphospholipid antibodies were all determined. Electrocardiography, 
telecardiography, and echocardiography were also performed in all cases. 
Results: In the comparison of two groups, no statistically significant difference was shown concerning autoimmu-
nity markers (p>0.05). Four children in the patient group (3 with partial and one with selective Ig A deficiency) and 
2 children in the control group (2 with partial Ig A deficiency) had low Ig A levels, whereas the difference between 
two groups were not statistically significant (p>0.05). 
Conclusion: In our study, no significant correlation was found between MVP and autoimmune markers. However, 
we observed that Ig A deficiency is more frequent in the patient group than in the control group.  In spite of the 
statistically non-significant association between MVP and autoimmunity markers, we conclude that children with 
MVP having Ig A deficiency should be followed up for the development of autoimmune disoredrs in their future 
life. 
Key words: Mitral valve prolapse, autoimmunity, IgA deficiency, childhood

GİRİŞ

Mitral kapak prolapsusu (MVP) bir veya her iki mit-
ral yaprakçığın sol ventrikül sistolü sırasında sol atriyu-
ma doğru çökmesi ile karakterize bir kapak hastalığı-
dır (1-3). Barlow sendromu veya ‘floppy mitral kapak’ 
sendromu  olarak da adlandırılır. Mitral valv prolapsusu  
gelişiminde genetik ya da nöroendokrin faktörlerin rol 
oynadığı düşünülmektedir (3). Bazı çalışmalarda ailesel 
bağ doku hastalıkları ve otoimmün tiroid hastalıklarında 
MVP sıklığının yüksek olduğu bildirilmiştir (4-5). Özel-
likle otoimmün tiroiditli hastalarda, MVP’nin otoimmü-
nitenin erken bir göstergesi olabileceği düşünülmektedir 
(4). Bazı çalışmalarda sistemik lupus eritematozus (SLE) 
ve son zamanlarda Crohn hastalığında MVP sıklığının 

arttığı gösterilmiştir (6-8). Bu bulguların tümü MVP ge-
lişiminin otoimmün mekanizmalarla ilişkili olabileceğini 
göstermektedir (9). Bu bilgiler ışığında çalışmamızda, 
MVP’li  çocuk hastalarda otoimmün belirteçlerin tara-
narak, otoimmünite ile birlikteliğinin araştırılması amaç-
landı.

GEREÇ VE YÖNTEM
Mayıs 2009-Aralık 2009 tarihleri arasında Dr. Sami 

Ulus Kadın Doğum, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Pediyatrik Kardiyoloji 
Bölümü’nde MVP tanısı ile takip edilen 38 olgu hasta 
grubu, MVP’si olmayan 38 sağlıklı (başka sistemik bir 
hastalığı olmayan) olgu da kontrol grubu olarak çalış-
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maya alındı. Çalışmaya alınan olgularda ve ailelerinde 
otoimmün, romatizmal ya da endokrin hastalık öyküsü 
sorgulandı. Hasta ve kontrol grubunun öyküleri alındı ve 
fizik incelemeleri yapıldı. Tüm olguların tam kan sayı-
mı, eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), C reaktif prote-
in (CRP), böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri, serum 
immünglobulin  (IgA, IgE, IgG, IgM) düzeyleri, komp-
lemanlar (C3, C4), antinükleer antikor (ANA), anti-ds 
DNA, antitiroid peroksidaz (antiTPO), antitiroglobulin 
(antiTg), antikardiyolipin (aCL) ve antifosfolipid (aFL) 
IgM/IgG, romatoid faktör (RF) tetkikleri yapıldı. Elekt-
rokardiyografi (EKG) ve telekardiyografileri çekildi. 
Tüm olgulara General Electric Vivid 7 PRO cihazı ile 3.5 
ve 7 mHz’lik problar kullanılarak transtorasik m-mod, 
iki boyutlu ve renkli Doppler ekokardiyografik incele-
me yapıldı. MVP tanısı apikal dört bosluk ve parasternal 
uzun eksen kesitlerinden “American College of Cardio-
logy/American Heart Association Committe on Manage-
ment of patients with Valvular Heart Disease”in 2006’da 
yayınlanan önerileri doğrultusunda değerlendirildi (10). 
M-mod ekokardiyografide mitral kapak yaprakçıklarının 
biri veya her ikisinin en az 2 mm posterior hareketi veya 
3 mm’den fazla tüm sistolü kaplayan posterior hamak-
laşması, iki boyutlu ekokardiyografide mitral kapak yap-
rakçıklarının biri veya her ikisinin parasternal uzun eksen 
kesitinde sistolde mitral anülus düzleminin üzerine doğ-
ru yer değiştirdiğinin görüntülenmesi MVP olarak kabul 
edildi. İstatistiksel analizler Statistical Package for the 
Social Sciences for Windows (SPSS Inc. Chicago) 16.0 
paket programı kullanılarak yapıldı. Sürekli değişkenler 
ortalama ± standart sapma, ortanca, kesikli değişkenler 
sayı (n) ve yüzde (%) olarak gösterildi. Sürekli değişken-
lerin normal dağılım gösterip göstermediği Kolmogrov 
Smirnov testi ile incelendi. İki grubun normal dağılım 
gösteren parametreleri Student’s t-testi, normal dağılım 
göstermeyen parametreleri Mann Whitney U testi ile de-
ğerlendirildi. İki grubun kesikli değişkenlerinin karşılaş-
tırılmasında ki-kare testi kullanıldı. P değeri <0.05 sap-
tanan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
Çalısmaya alınan tüm olgulara bilgi verildi ve yapılacak 
tetkikler için onam alındı. Çalısma hastanemiz etik kuru-
lu tarafından onaylandı.

BULGULAR
Hastaların yaşları 5-16 yıl arasında (ort. 10.47 ± 2.75 

yıl ) değişmekte olup 22’si kız (%60), 16’sı erkek (%40) 
idi. Kontrol grubunun da yaşları 5-16 yıl arasında (ort. 
9.79 ± 2.8 yıl) değişmekte olup 22’si kız (%60), 16’sı er-
kek (%40) idi (Tablo 1). MVP’li olguların kız/erkek ora-
nı 1.3 olarak bulundu. Hasta grubunun ekokardiyografi 
sonuçları değerlendirildiğinde olguların 27’sinde sade-
ce MVP vardı (19’unda mitral yetersizliği var), 11’inde 
MVP’ye triküspid kapak prolapsusu ve/veya triküspid 
yetersizliği eşlik etmekteydi. Çalışmaya alınan tüm ol-
gularda tam kan sayımı, karaciğer fonksiyon testleri, 
böbrek fonksiyon testleri normal sınırlar içerisindeydi. 
MVP’li olgularda ortalama sedimentasyon değeri, 13.95 
mm/saat, kontrol grubunda 15.13 mm/saat idi. MVP’li 
olgularda ortalama CRP değeri, 2.44 mg/L, kontrol gru-
bunda 2.8 mg/L idi. MVP’li olgular  ve kontrol grubu 
arasında sedimentasyon ve  C- reaktif protein değerleri 
açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). 
Anti-ds DNA ve RF tüm olgularda negatif bulundu. Has-
ta ve kontrol grubunun ANA, antikardiyolipin ve anti-
fosfolipid antikor, tiroid otoantikorları ve IgA eksikliği 
sonuçları tablo 1’de gösterilmektedir. Çalışmaya alınan 
tüm olguların 5’inde (% 6.6)  ANA pozitif olarak bulun-
du ancak  hepsi kontrol grubundaki olgular idi ve istatis-
tiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). Hasta grubundaki 
tüm olgularda aCL IgM/IgG ve aFL IgM/IgG negatif 
iken kontrol grubundaki 3 olguda aFL ve aCL IgM po-
zitif, 1 olguda aFL IgG pozitif saptanmıştır. AntiTPO ve 
antiTg düzeylerinde  de hasta ve kontrol grubu arasında 
istatistiksel bir fark gözlenmemiştir (p>0.05).  Hasta gru-
bundaki 4 olguda ( 3 parsiyel, 1 selektif IgA eksikliği), 
kontrol grubundaki 2 olguda (2 parsiyel IgA eksikliği) 
IgA düzeyi düşük bulundu ancak istatistiksel olarak an-
lamlı değildi (p>0,05). 

İmmünglobulin düzeyleri tablo 2’ de gösterilmiştir. 
IgA, hasta grubunda 6.67 mg/dl- 359 mg/dl, kontrol gru-
bunda ise  38 mg/dl- 255 mg/dl arasında değişmekte idi.  
İmmünglobülin düzeylerinde hasta ve kontrol grubu ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 
(p>0.05). 
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunda ANA, 
antikardiyolipin, antifosfolipid antikorları, tiroid 
otoantikorları ve IgA prevalansı

Hasta grubu 
(n=38)

Kontrol 
grubu (n=38) p

ANA - 5 p>0.05
Anti ds DNA - - p>0.05
Anti TPO 1 2 p>0.05
Anti Tg 1 1 p>0.05
aCL IgM - 3 p>0.05
aCL IgG - - p>0.05
aFL IgM - 3 p>0.05
aFL IgG - 1 p>0.05
IgA eksikliği 4 2 p>0.05

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda immünglobülin 
değerleri

Hasta grubu 
(n=38)

Kontrol 
grubu(n=38) P

IgA
(mg/dL) 134.35±75.26 111.19±53.08 0.125

IgE
(IU/mL) 60.84±118.51 64.94±121.78 0.139

IgG
(mg/dL) 1102.86±307.49 1292.47±454.54 0.289

IgM
(mg/dL) 123.07±56.917 116.10±41.45 0.544

TARTIŞMA
Mitral valv prolapsusu bir veya her iki mitral yaprakçı-

ğın sol ventrikül sistolü sırasında sol atriyuma doğru çök-
mesi ile karakterize bir atriyoventriküler kapak hastalığıdır 
(1-3). Toplumda MVP prevalansının %3-8 olduğu kabul 
edilmektedir (11,12). Kız/erkek oranının 2/1 olduğu göste-
rilmişse de  MVP ile cinsiyet arasında bir ilişki bulunama-
mış  çalışmalar da mevcuttur (11-16). Çalışmamızda  ise 
MVP’li hastalarda kız/erkek oranı 1.3  olarak saptandı.

Kalıtsal bağ doku hastalıklarında ve otoimmün tiro-
id hastalıkları gibi organ spesifik otoimmün hastalıklarda 
MVP sıklığının artmış olduğu  bildirilmiştir (4-5). Kalıtsal 
bağ doku hastalıklarının dışında en çok otoimmün tiroid 

hastalıkları ile ilişkilendirilmiştir (14,15,17,18).  Hem Gra-
ves hastalığı hem de Hashimoto hastalığında MVP’nin sık 
olduğu, otoimmün tiroid hastalığı  yanısıra MVP bulunan 
hastalarda otoimmünitenin başka göstergelerinin sıklığının 
artmış olduğu bildirilmiştir (4,19,20).  Evangelopoulous 
ve ark. 1999 yılında yaptığı çalışmada Graves hastalığı ve 
Hashimoto tiroiditli hastalarda MVP’nin otoimmün gös-
tergelerle ilişkisini, 2009 yılında ise MVP varlığının genç 
sağlıklı bireylerde subklinik otoimmün hastalıkların erken 
bir bulgusu olabileceğini belirtmişlerdir (4). Ancak MVP 
ve otoimmüniteyi ilişkilendiren bütün bu çalışmaların 
hepsi genç erişkin ve erişkin hastalarda yapılmıştır. Biz de 
MVP’li çocuk hastalarımızda otoimmün belirteçleri değer-
lendirerek arada bir ilişki olup olmadığını değerlendirmek 
istedik.

Çalışmamızda hasta grubundaki olguların hepsinde 
ANA ve anti-ds DNA negatif saptanmıştır. Kontrol gru-
bunun hepsinde anti-ds DNA negatifken 5 olguda (%6.6) 
ANA pozitif bulunmuştur ve toplumda %4–5 oranında 
bulunan ANA pozitifliği değerinin hafif üstündedir (4). Ol-
gularımızın hiçbirinde herhangi bir hastalık belirtisi, komp-
leman düşüklüğü, aCL ve/veya aFL IgM/IgG pozitifliği 
saptanmadığı için sadece izleme alınması düşünülmüştür.

Evangelopoulos ve ark.’nın 2003 yılında 87 SLE’ li 
hastada yaptıkları çalışmada; MVP’li hastalarında kontrol 
grubuna göre aCL yüksek oranda pozitif bulunmuş ve bu 
istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (21). Çalışmamızda 
hasta grubundaki tüm olgularda aCL IgM/IgG ve aFL IgM/
IgG negatif iken kontrol grubundaki 3 olguda (%7.89) aFL 
ve aCL IgM, 1 olguda (%2.68) ise aFL IgG düşük titrede 
pozitif saptanmıştır. Antifosfolipid antikorları kalp kapak 
lezyonları (özellikle mitral kapakta kalınlaşma) olan has-
talarda muhtemel bir felç nedenidir (22). Bunun için orta 
ya da yüksek titrede aCL varlığı genç erişkinlerde felçler 
için risk faktörü oluşturmaktadır (23,24). Sağlıklı bireyler-
de antifosfolipid antikorlarının %14 oranında pozitif bu-
lunduğu, tromboembolik olaylarda ve lupuslu hastalarda  
%50’lere kadar çıktığı bilinmektedir ( 25). Çalışmamızda 
sadece kontrol grubunda %7.9 oranında aCL ve aFL IgM, 
%2.6 oranında aFL IgG’yi düşük titrede pozitif saptadık. 
Bu olguların herhangi bir yakınması, tromboz ya da başka 
bir hastalık öyküsü olmadığı için  sadece kontrol altında tut-
mayı amaçladık.
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Evangelopoulos ve ark. 1999 ve 2009 yılındaki çalış-
malarında, Graves hastalığı ve Hashimoto tiroiditi bulunan 
hastalara MVP eşlik ettiğini saptamışlar, ancak kontrol 
grubunda hiçbir hastada MVP saptamadıklarını ve bunun 
istatistiksel olarak anlamlı olduğunu bildirmişlerdir (26). 
İkibindokuz yılındaki çalışmada MVP (+) ve ANA(+) 17 
bireyden 8’inde (%47) tiroid otoantikorlarının yüksek oldu-
ğunu belirtmişlerdir. Çalışmamızda ise tiroid otoantikorları 
pozitifliği hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel bir 
fark oluşturmuyordu (p>0,05).

Otoimmün hastalıklar, erişkinlerde ve kadınlarda 
daha sık olup  Ig A eksikliğinin önemli klinik bulgusudur  
(28,29). Edwards ve Razvi’nin 2004 yılında yaptıkları bir 
çalışmada otoimmünitenin tekrarlayan enfeksiyonlardan 
sonra ikinci sıklıkta (%28) bulunduğu belirtilmiştir (27).  
Otoimmün hastalıklar IgA eksikliği olan hastaların akraba-
larında da sık görülmektedir. Jorgensen ve ark. toplumda 
%5 olan otoimmünitenin, IgA eksikliği olan hastaların 1. 
derece akrabalarında 2 kat (%10) daha fazla bulunduğunu 
saptamışlardır (28). Evangelopoulos ve ark.’nın 2009 yılın-
daki çalışmasında, kompleman ve immünglobulin ölçüm-
leri MVP’li olan ve olmayan grup arasında farklılık gös-
termemiştir (26). Çalışmalarda ailesel bağ dokusu hastalığı, 
SLE, otoimmün tiroidit ve Crohn hastalıklarında MVP’nin 
artan prevalansı, MVP gelişiminde otoimmünitenin etkisi 
olduğunu göstermektedir.  Patogenez hala açık olmasa da 
MVP pozitif olgularda organa özel olan ve olmayan oto-
antikorlar subklinik otoimmüniteyi desteklemektedir (4,9).  
IgA eksikliği, otoimmünite ve MVP arasındaki ilişkiyi ay-
dınlatacak çok fazla sayıda çalışmaya gereksinim vardır. 
Çalışmamızda komplemanlar ve immünglobulinlerin sevi-
yeleri hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel bir fark 
yaratmamıştır (p>0.05). Ancak hasta grubundaki 4 olguda 
(%10.5), kontrol grubunda 2 olguda (%5.3) IgA düzeyi 
düşük saptanmıştır. IgA eksikliğinin hasta grubundaki ol-
guların 3’ünde parsiyel, 1’inde selektif, kontrol grubundaki 
olguların 2’sinde parsiyel olduğu tespit edilmiş olup pedi-
yatrik immünoloji bölümünde izleme alınmıştır.

Literatürde bu konu ile ilgili çocuklarda yapılmış bir 
çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda MVP’li olgular-
da otoimmün belirteçlerin taranarak, MVP ile otoimmün 
hastalıklar arasında herhangi bir ilişki olup olmadığı araş-
tırılmıştır ve bu konu ile ilgili istatistiksel olarak anlamlı bir 

sonuç elde edilememiştir. Hasta yaş grubumuzun çocukluk 
çağında olması da bu sonucu etkileyebilir, ilerleyen yaşlar-
da otoimmünite testlerinin takip altında olması erken tanı-
yı da sağlayacaktır.  Çalışmamızda IgA eksikliğinin hasta 
grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu göz-
lenmiştir. Literatürde İgA eksikliği ve otoimünite arasında-
ki ilişkiyi destekleyen  çalışmalar vardır ancak  çoğunlukla 
erişkin yaş grubundadır. İstatistiksel olarak anlamlı olmasa 
da yaşları pediatrik yaş grubunda olan ve IgA eksikliği sap-
tanan MVP’li hastalarımızın ileri yaşlardaki otoimmünite 
gelişebilme olasılığı yönünden izlenmesi gerektiği, ayrıca 
otoimmün belirteçlerin daha iyi tanımlanabilmesi ve IgA 
eksikliği ile olan ilişkiyi ortaya çıkarabilmesi için daha bü-
yük yaşlarda, daha çok sayıda hasta içeren prospektif çalış-
maların yapılması gerektiğini vurgulamak istiyoruz.
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