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SAATEKS

Kaesolev oppevahend annab juhiseid mitraalklapi prolapsi diag-
noosimiseks ning mitraalklapi prolapsiga laste jalgimiseks. Oppe-
vahend sobib arstiteaduskonna iliopilastele ning tulevastele pere-
arstidele pediaatrilise kardioloogia praktilises toos ettetulevate kisi-
mustega tutvumiseks.



MITRAALKLAPI PROLAPSI MOISTE

Mitraalklapi prolaps
(prolapsus valvae mitralis)

Mitraalklapi prolapsi (MKP) v6i mitraalklapi hlma(de) prola-
beerumise all moistetakse mitraalklapi ihe voi molema klapiholma
kaardumist vasaku koja 6onde vasaku vatsakese sustoli ajal.

Kirjanduses on MKP tahistusena kasutusel olnud jargmised ni-
metused: mesosiistoolne ploks ja heliline sustoolne kahin, hilise sis-
toolse kahina sindroom koos anomaalse T-sakiga EKG-], plaksuva
klapi stindroom, musikaalse kahina sindroom, Barlow’ sindroom,
Reid-Barlow’ sindroom.

MITRAALKLAPI PROLAPSI
UURIMISE AJALUGU

MKP sihiparase teadusliku uurimisega on tegeldud peaaegu
kolmekimmend aastat.

Mesosustoolse ploksu kirjeldus parineb 1880. aastast W. Osle-
rilt, kes aga ei seostanud seda auskultatoorset fenomeni mitraalklapi
muutusega. 1897. aastal avaldas J.P. Griffit arvamuse, et tipul auskul-
teeritav hiline stistoolne heliline kahin voib olla pohjustatud mitraal-
klapi puudulikkusest. 1932. aastal seostas L. Gallavardin sustoolse
ploksu pleuroperikardiaalliidetega. L. Gallavardini autoriteedi tottu
pusis selline sustoolse ploksu tekkemehhanismi kasitlus kuni 1961.
aastani. 1961. aastal esitas J. Reid arvamuse, et mesosiistoolne ploks
voib olla seotud eelnevalt 16tvade kooluskeelikute venitusega vasaku
vatsakese sustoli ajal. Hiljem nimetas J. Reid selle auskultatoorse fe-
nomeni kordaalseks piuksuks. Alates 1963. aastast on MKP uurimi-
sega tegelenud J.B. Barlow kaastootajatega. Angiokardiograafiaga
onnestus neil nahtavaks teha mitraalklapiholmade kaardumine va-
saku koja oonde vasaku vatsakese sustoli ajal. J.M. Kriley pakkus
1966. aastal kasutamiseks termini mitraalklapi prolaps. Viimane ongi
saanud tanapaeval koige laiema kasutuse osaliseks.

Kuna tegemist on kliiniliselt valjendunud suimptomite suure va-
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rieerumisega, pole kirjanduses paris uhtset seisukohta, kas kasitle-
da MKP-d kui iseseisvat haigust voi kui omaparast normivarianti.
Enamik autoreid, arvestades MKP sagedasi ja raskeid tusistusi, on
arvamusel, e¢ MKP puhul on tegemist patoloogilise protsessiga.

MITRAALKLAPI PROLAPSI SAGEDUS

MKP on suidameklappide patoloogia koige sagedasemaks vor-
miks. Lastel korraldatud populatsiooniuuringute andmetel esineb
ta 2,2-14,0 %-1. Taiskasvanute populatsiooniuuringute andmetel
on MKP-d leitud 4,0-7,0 %-1 uuritutest. Sagedamini on MKP-d
noortel naistel, 6,0-17,0 %-l. Samavanustest meestest on MKP-d
2,0-4,0 %-1. Vanuse kasvades MKP esinemissagedus tuhtlustub, esi-
nedes siiski sagedamini naistel igas vanuses. Kardioloogiaosakonna
haigetel on MKP-d tunduvalt sagedamini, koikudes ka siin erinevate
autorite andmetel laiades piirides: 10,0-23,3-30,0 %. Kaasasiindi-
nud sudamerikete puhul on leitud MKP-d 10,0-37,0 %-1 uuritutest.
Sagedamini on MKP-d kodade- voi vatsakestevaheseina defekti voi
Ebsteini anomaalia puhul. Sidame rutmihairetega patsientidest on
MKP-d leitud 15,0-55,0 %-1.

MITRAALKLAPI ANATOOMIA
JA FUSIOLOOGIA

Mitraalklapi normaalne funktsioneerimine on tagatud tema ana-
toomilise terviklikkuse ja koigi toost osavotvate funktsionaalsete
koostisosade koordineeritud tooga.

Anatoomilises ja funktsionaalses mottes on mitraalklapp kee-
rulise ehitusega. Mitraalklapp koosneb fibroossest atrioventriku-
laarrongast, kahest klapiholmast, kahest papillaarlihasest ning nen-
dest alguse saavatest koolusniitidest e. kordadest. Anatoomilis-
funktsionaalselt votab klapi toost osa ka vasaku koja ja vasaku
vatsakese sein e. klapi lihaseline komponent. Fibroosne atriovent-
rikulaarrongas on sudame fibroosse skeleti uheks osaks. Temast
lahtuvate spiraalsete lihaste tottu on tal voime aheneda ja muuta
mitraalklapi suistiku suurust. Mitraalklapi suistiku ahenemine vasa-
ku vatsakese sustoli ajal aitab tema holmadel hermeetiliselt sulguda.
Mitraalklapi holmad on moodustunud endokardist ja kaetud kahelt
poolt endoteliaalrakkude kihiga. Molemalt poolt liituvad endote-
liaalkihile elastsete ja lihaskiudude kimbud. Elastsete kihtide vahele
jaab keskmine sidekoeline kiht.



[

Aort
Truncus pubuonahs
¥ pubmonalis
sinisbrn

Feeseu voakie

M. peetinads

Yasu corifrs

Csarsrn veniriculs

Aprz cordpes

V. cuva superor

V.o pubmonal s

V. pubnonaty
ansyirg

V. pulmanaiis
smisiva

durscnly
senateg

atertar | atriopentrie ulins
Cusps ymrtre
anteppr 17 matealisf

Trabeculer carnsse

Suda. Avatud vasak koda ja vasak vatsake.

2%



Mitraalklapi eesmine e. aortaalne holm asub ees paremal.
Mitraalklapi tagumine e. vatsakese e. lateraalne holm asub vor-
reldes eesmisega taga lateraalselt. Mitraalklapi holmad on ohuke-
sed trapetsikujulised kollakasvalkjad laikivad plaadid, mis ohenevad
servade poole. Eesmine holm on tavaliselt paksem kui tagumine.
Normaalselt on klapiholmade pindala peaaegu kaks korda suurem
kui mitraalsuistiku ava. Mitraalklapi eesmine holm on 1,5-2,0 korda
pikem kui tagumine. Atrioventrikulaarklapi kojapoolne pind on sile
ning koja seinast raskesti eristatav, vatsakesepoolne pind on sinna
kinnituvate koolusniitide tottu ebatasane ning eraldatud vatsakese
seinast kitsa vaheruumiga. Klapiholmade servad on ohukesed ja
meenutavad sachambaid. Klapiholmade kojapoolsel pinnal on sa-
metjas tsoon e. Albini solmekeste tsoon, mis tagab hermeetilisuse
klapi sulgumise ajal. Mitraalklapi eesmine holm votab funkisionaal-
selt osa vasaku vatsakese aravoolutee formeerimisest, taites teatud
maaral vaheseina osa vasaku vatsakese oones vere juurdevoolu- ja
aravoolukulgla moodustamisel. Mitraalklapi holmu ei pruugi alati
olla kaks: 2/3-1 uuritutest on leitud kolm voi isegi neli klapiholma.

Mitraalklapi vatsakesepoolsele kiiljele kinnituvad koolusniidid,
mis saavad oma alguse papillaarlihaste tippudest. Nende ulesandeks
on ara hoida klappide kaardumist vasaku vatsakese sistoli ajal
vasaku koja oonde. Kuna vasaku vatsakese mootmed muutuvad
sidame to6 kaigus pidevalt, on papillaarlihaste ulesandeks tagada
vastavalt sellele pidev koolusniitide pinge muutumine. Eristatakse
kolme rihma koolusniite. Esimesed kaks saavad alguse papillaar-
lihaste tilemisest osast, kolmas e. basaalsete kooluskeelikute rihm
saab oma alguse vahetult vasaku vatsakese seinast. Esimese kahe
rihma kordad on monikord lihaselised ning voib jaada mulje, et
papillaarlihased lahevad otseselt tile klapiholmadeks.
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Mitraalklapi normaalne funktsioneerimine tagab vere liikumise
vasakust kojast vasakusse vatsakesse vatsakese diastoli ajal ning
sealt edasi aorti vasaku vatsakese suistoli ajal. Vere tagasivool koja
suunas stistolis ei ole anatoomiliselt ja funktsionaalselt mitraalklapi
normaalse t66 korral véimalik.

MITRAALKLAPI PROLAPSI
TEKKEMEHHANISMI TEOORIAD

1. Klapiteooria

Klapiteooria alusel on MKP parilik primaarne mitraalklapi kah-
justus. Voimalik, et tegemist on autosoomdominantse pariliku defek-
tiga. Mitraalklapi koes on kirjeldatud miksomatoosset degenerat-
siooni. Miiksomatoossele degeneratsioonile on iseloomulik happelis-
te mukopolisahhariidide kogunemine sidameklapi holmadesse, side-
koe pohiaine rohkenemine ilma oluliste poletikuliste tunnusteta ning
pikema aja jooksul kujunev koheva miksomatooskoe asendumine
fibrooskoega. Milksomatoosne degeneratsioon voib haarata isolee-
ritult the voi molemad klapiholmad. Patoloogilisest protsessist voib
olla haaratud ainult osa klapist. Peale klapiholmade muutuste on
leitud ka mitraalsuistiku laienemist, kooluskeelikute pikenemist ning
peenemaks muutumist. Kirjeldatud on ka keelikute paksenemist,
pohjuseks happeliste mukopolisahhariidide kogunemine. Muutunud
mikroarhitektuuriga piirkondades on leitud endoteliaalkihi lohesid.
Normaalsest vatsakesesisesest rohust on patoloogiliselt muutunud
klapiholmadele kullalt, et esile kutsuda nende ebanormaalne venitus
ning seejarel sopistumine vasaku koja 6onde vasaku vatsakese siistoli
ajal. On leitud primaarselt tilemaara pikki klapiholmu, lisaholmu
voi ebanormaalset klapiholmade kinnitumist, koolusniitide arvu ja
ehituse anomaaliat, lisapapillaarlihaseid.

2. Miuokarditeooria

Miiokarditeooria jargi on MKP tekke aluseks vasema vatsa-
kese miiokardi primaarsed muutused, mille tottu tekivad muokardi
kontraktsiooni haired. Miuokardi kontraktsiooni haired kutsuvad
omakorda sekundaarselt esile mitraalklapi t60 haired. Muokardi
kontraktsiooni haired voivad olla pohjustatud miokardiidist, miio-
kardi infarktist, sidame rutmihairetest. Kirjeldatud on nn. bale-
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riini jala tulupi anomaalset miokardi kontraktsioonihairet, vasaku
vatsakese alumise basaalsegmendi hiipokineesiat, vasaku vatsakese
eesseina enneaegset relaksatsiooni, mis voivad olla pohjustatud nn
vegetatiivse innervatsiooni hairetest kui ka orgaanilisest miiokardi-
kahjustusest.

3. Sidekoe diisplaasia teooria

Sidekoe dusplaasia teooria seletab MKP teket kogu organismi
haarava sidekoe anomaaliaga, mille puhul MKP on ainult tks selle
patoloogia kliinilisi sitmptomeid. Patoloogia aluseks on kollageeni
ja/voi elastiini anomaalne ehitus, mis voib pohjustada klapiholmade
sidekoeliste elementide omavaheliste suhete muutumise, kollageen-
ja/voi elastiinkiudude fragmenteerumise nii mitraalklapi holmades
kui ka muiokardis. See teooria ihendab nii klapi- kui miiokarditeoo-
ria elemendid.

Soltuvalt sidekoe patoloogia tekkemehhanismist ja juhtivast klii-
nilisest simptomatoloogiast on kirjeldatud tervet hulka siindroome,
mille puhul esineb MKP: Ehlersi-Danlosi, Marfani, Turneri, Hunteri,
Hurleri, Sanfilippo, Leopardi ja Noonani sundroom, elastne ebakol-
lakasvaja (pseudozanthoma elasticum), taastuv perikondriit (peri-
chondritis recurrens), ebataiuslik luuteke (osteogenesis imperfecta).

Klapiteooria ja sidekoe dusplaasia teooria jargi on MKP aluseks
mitraalklapi orgaanilised muutused. Mitraalklapi orgaanilistel muu-
tustel baseeruvat MKP-d on soovitatud kasitleda kui toelist MKP-d,
eristamaks teda MKP-st kui siindroomist. MKP siindroomi puhul
ei ole MKP aluseks primaarselt klapi orgaaniline patoloogia, vaid
MKP voib olla pohjustatud vegetatiivse narvisisteemi funktsiooni
hairetest, endokriinsest dusregulatsioonist, vatsakestesisesest hemo-
dinaamika muutusest.

4. Mitraalklapi ja vasema vatsakese
diisproportsiooni teooria

See teooria seletab MKP tekkimist diusproportsiooniga mitraal-
klapi ja vatsakese vahel: klapp on kas vatsakese jaoks liialt suur voi
vatsake on klapi jaoks liialt vaike. Dusproportsiooni tottu kaardu-
vadki klapiholmad vasaku vatsakese sustoli ajal vasaku koja suunas.
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5. Vatsakestesisese hemodiinaamika
muutuste teooria

Vatsakestesisesed hemodiinaamika muutused voivad olla poh-
justatud kas hiupovoleemiast, venoosse vere naasu hairetest suda-
messe voi valjendunud tahhiikardia puhusest sidameoonte taitumi-
se hairetest. Oma olemuselt on vatsakestesisesel hemodinaamika
muutuste teoorial palju sarnasust mitraalklapi ja vasema vatsakese
dusproportsiooni teooriaga.

6. Diisregulatsiooni tecoria

Disregulatsiooni teooria puhul peetakse MKP tekke aluseks
mitraalklapi holmade ja subvalvulaarse aparaadi vegetatiivse regu-
latsiooni hairet.

Vegetatiivse narvisisteemi sumpaatilise osa toonuse ulekaalu
puhul on MKP pohjustatud huperkineetilisest sindroomist. Tege-
mist on vasaku vatsakese seina ja vatsakestevaheseina suurenenud
liikuvusega ning tahhikardiast tingitud vasaku vatsakese vahene-
nud taitumisega diastolis. Eelneva tottu lahenevad papillaarlihased
ja mitraalklapi holmad sustolis rohkem kui normaalsel juhul ning
toimub nork koolusniitide venitus, mis 16ppkokkuvottes pohjustab-
ki MKP. Vegetatiivse narvisiisteemi parasimpaatilise osa toonuse
tulekaalu puhul tekib MKP vasema vatsakese ja koja kontraktsioo-
ni intervalli pikenemise ja sidame aeglasemast rutmist pohjustatud
kontraktsioonijou suurenemise tagajarjel.

Selle teooria pooldajad on taheldanud, et sidekoe ebanormaalne
struktuur pohjustab korvalkalded vegetatiivse narvisusteemi regulat-
sioonimehhanismides.

7. Poliifaktoriline teooria

Polufaktoriline teooria uhendab koikide eelnevalt kirjeldatud
teooriate elemente.

MITRAALKLAPI PROLAPSI
KLASSIFIKATSIOON

Kasutusel on mitu klassifitseerimise moodust soltuvalt MKP
etiopatogeneetilistest mehhanismidest, MKP vormist, klapiholmade
valjasopistuse ulatusest ning verevoolu isearasustest.
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1. Etiopatogeneesi alusel

1.1. Toeline MKP. Selle aluseks on mitraalklapi primaarsed
orgaanilised muutused.

1.2. MKP kui sindroom. MKP on endokriinse diistegulat-
siooni, vatsakestesisese hemodinaamika muutuste voi vegetatiivse
narviststeemi funktsiooni hairete sekundaarseks ilminguks.

13. Kaasasindinud MKP voib esineda geneetiliselt determi-
neeritud laialdase sidekoediisplaasia puhul kui isoleeritud simptom
voi koos kodade- voi vatsakestevaheseina defektiga ning Ebsteini
anomaalia korral.. On levinud arvamus, et mida varem Kkliiniliselt
avaldub MKP, seda halvem on prognoos.

1.4. Omandatud MKP. Seda kasitletakse kui sekundaarset siind-
roomi, mis voib tekkida sidamelihase voi klapiholmade primaarse
kahjustuse korral miiokardiidi, kardiomuiopaatia, sidame isheemia-
tove, rutmihairete, operatsiooni voi trauma tagajarjel.

Nii toeline MKP kui ka MKP stindroom voivad olla nii kaasa-
sundinud kui ka omandatud.

1.5. Idiopaatiline MKP. Idiopaatilisena kasitletakse MKP-d
sellisel juhul, kui ei ole voimalik tapsustada MKP etiopatogeneesi.

2. Vormi alusel

2.1. MKP kuulatletav (auskultatiivne) vorm. Selle puhul on
alati auskulteeritav ja/voi registreeritav stistoolne ploks ja/voi heliline
siistoolne kahin siidame tipul voi parasternaalselt vasemal neljandas
roidevahemikus.

2.2. MKP tumm vorm. Puudub MKP-le iseloomulik auskul-
tatiivne leid ning MKP on diagnoositav ehhokardiograafilisel voi
angiokardiograafilisel uuringul.

3. Mitraalklapi h6lmade prolabeerumise
ulatuse e. prolapsi astme alusel

Mitraalklapi holmade prolabeerumise ulatust nimetatakse ka
klapi prolapsi astmeks. Prolapsi aste on maaratav ainult ehhokardio-
graafilisel voi angiokardiograafilisel uuringul ja tahendab klapihol-
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ma(de) volvumise ulatust millimeetrites vasaku vatsakese sustoli ajal
vasaku koja oonde.

3.1. Esimene aste: 3-6 mm.
3.2. Teine aste: 6—9 mm.
3.3. Kolmas aste: tile 9 mm.

Soovides hinnata ka seisundit, mille puhul mitraalklapi holmade
t00 ei ole enam normaalne, aga pole veel hinnatav kui MKP, on
H. Boudoulas ja C.F. Wooley (1990) soovitanud jargmist mitraal-
klapi seisundi hindamise klassifikatsiooni:

— normaalne mitraalklapp;

— mitraalklapi t60 on hairitud, kuid ei ole veel kasitletav kui
esimese astme MKP;

— kerge MKP (vastab esimese astme MKP-le); -

- moodukas MKP (vastab teise astme MKP-le);

— valjendunud MKP (vastab kolmanda astme MKP-le).

4. Verevoolu isearasuse alusel

4.1. Vere tagasivoole (regurgitatsioon) vasaku vatsakese sustoli
ajal vasakusse kotta puudub.

4.2. Vere tagasivoole vasakusse kotta vasaku vatsakese sustoli
ajal on olemas.

5. Prolabeeruva klapihdlma alusel

5.1. Mitraalklapi tagumise holma prolaps.
5.2. Mitraalklapi eesmise holma prolaps.
5.3. Mitraalklapi molema holma prolaps.

6. Klapihdlmade prolabeerumise pidevuse alusel

6.1. Pidev e. pusiv MKP. Sellise vormi puhul prolabeeruvad
klapiholmad iga sudamekontraktsiooni puhul.

6.2. Ebapusiv e. ajutine MKP.
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MITRAALKLAPI PROLAPSI KLIINILINE
SUMPTOMATOLOOGIA

MKP puhune kliiniline simptomatoloogia varieerub suuresti.
Kliinilise simptomatoloogia valjendusaste soltub etiopatogeneesist,
klapiholmade prolabeerumise astmest, verevoolu diinaamikast, pa-
pillaarlihaste ning muokardi funktsionaalsest seisundist.

Kliiniliselt eristatakse MKP kuulatletavat ja MKP tumma vor-
mi.

1. MKP kuulatletav vorm

MKP auskultatiivne vorm esineb titarlastel 5-6 korda sage-
damini kui poistel. Sagedamini on tegemist lastega, kelle ema ra-
sedus kulges esimesel kolmel raseduskuul tusistustega. Ema podes
esimesel kolmel raseduskuul agedaid hingamisteede haigusi, rasedus-
toksikoosi, oli raseduse katkemise oht. Arvatakse, et mitraalklapi
struktuuride ja vegetatiivse narvisiisteemi struktuuride moodustumi-
ne toimub embriionaalperioodis iihel ja samal ajal ning seetottu on
raseduse esimesed kolm kuud vaga olulised. Genealoogilise anam-
neesi alusel on nendes peredes sagedamini hiipertooniatobe, sidame
isheemiatobe, tureotoksikoosi. 10-15 %-1 on MKP perekondliku
loomuga, esineb tavaliselt uuritava emal. 1/3 juhtudel on MKP-ga
lapse esimese astme sugulastel leitud kliinilisi simptomeid, mis on
iseloomulikud sidekoe displaasiale.

Objektiivsel uuringul on iseloomulik MKP-ga laste kehaehitus:
tegemist on asteeniliste pikakasvuliste lastega, kellel on lame rind-
kere. Enamasti on lihaskond norgalt arenenud, tuleb ette liigeste
ililiikuvust, hiiperelastset nahka, rinnaku sissevajet, sageli esinevad
songad ja teised laialdase sidekoedusplaasia tunnused. Taheldatud
on immuunvastuse norkust, mis valjendub juba teisest voi kolman-
dast eluaastast korduvate agedate hingamisteede poletike podemises
ning mille puhul on véimalik kroonilise tonsilliidi kujunemine vara-
jases lapseeas.

Ligi 2/3 MKP auskultatiivse vormiga lapsi kaebab valusid rind-
kere vasemas pooles. Tavaliselt ei kiirga valu rindkerest valjapoole.
Valu rindkeres iseloomustatakse kui torkivat, suruvat. Enamikul
juhtudel on valu lihiaegne, kestes 5-20 minutit, kuid on kirjeldatud
isegi tunde ja paevi kestvat valu rindkerepiirkonnas. Tavaliselt ei ole
valu seotud fillisilise koormusega, kiill aga on taheldatud valu teket
psuuhilise pinge ajal v6i parast emotsionaalseid uleelamisi. Valu voib
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mooduda iseenesest, ilma ravimite tarvitamiseta. Selline kardialgia
ei ole tavaliselt iseloomulik muokardi isheemiatovele. Seda peetakse
seotuks siimpaatilise narvisusteemi toonuse tGusuga.

Sageli need lapsed minestavad. Minestamised voivad olla poh-
justatud ortostaatilisest hiipoksiast, harvem peaaju vereringe haire-
test vatsakeste aritmia tottu. Peavalud on sagedamini hommikul,
parast psuuhilist koormust, tavaliselt kaasnevad unehaired. 1/3-1
juhtudest ei pruugi lapsed aktiivselt kaebusi esitada.

Sudamepiirid ei ole tavaliselt laienenud. Sidamepiiride laie-
nemine vasemale on voimalik valjakujunenud mitraalpuudulikkuse
korral. MKP kuulatletavale vormile on iseloomulik auskultatoorne
leid. Tuupiline on suistoolne ploks, mis on auskulteeritav sustoli kes-
kel voi sustoli 10pus ning millega kaasneb heliline stistoolne kahin.
Sustoolne kahin voib olla meso-, hilis- voi holoststoolne. MKP aus-
kultatoorne leid muutub soltuvalt patsiendi asendist, seetottu on
vaja kuulata sudant leiu tapsustamiseks nii patsiendi pustiasendis,
selili ja vasemal kuljel lamades kui ka vahetult parast fiusilist koor-
must. Ststoolse ploksu intensiivsus suureneb pistiasendis ja parast
fuusilist koormust, norgeneb lamades. Siustoolne ploks on paremi-
ni auskulteeritav parasternaalselt vasemal neljandas roidevahemikus
voi sudame tipul, ei ole tavaliselt auskulteeritav valjaspool sidame-
piire ega uleta tugevuselt teist tooni. Hemodiinaamika valjendunud
muutuste puhul on véimalik sistoolse kahina kandumine vasema-
le aksillaarsuunas ning paremale teise roidevahemikku. Kirjeldatud
on tugevat muusikalise tambriga kahinat, distantskahinat, mis on
kuuldav patsiendi korval seistes. Mitraalklapi holmade eri osade
valjakummumise korral voib harvadel juhtudel olla mitu sustoolset
ploksu.

Isoleeritult voib esineda hiline stistoolne kahin, harvemini isolee-
ritud holostistoolne kahin voi kordaalse piuksu fenomen. Kordaalne
piuks ei ole tavaliselt isoleeritud, vaid esineb sagedamini koos he-
lilise sustoolse kahinaga. 1/3-1 uuritutest on kirjeldatud isoleeritud
sustoolset ploksu. Sustoolne ploks voib olla pidevalt auskulteeritav,
voib aga paevi voi nadalaid puududa. 1/2-1 MKP auskultatiivse vor-
miga lastest on leitud mesostistoolse kahina thinemist hilise sustoolse
kahinaga.

Elektirokardiogrammil (EKG) on enamikul lastel sidame ver-
tikaalne elektriline telg, 1/3-1 on registreeritav Hisi kimbu parema
saare osaline blokaad. Sagedane on repolarisatsioonihaire siinus-
tahhukardia foonil. Rahuolekus on T-sakk I, II, AVF, V 5-6 li-
lituses madal. EKG registreerimisel seistes on voimalikud supra-
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ventrikulaarsed ekstrasustolid. Nende ilmumist seletatakse eelkoige
ekstrakardiaalsete mehhanismidega kui vegetatiivse dusregulatsiooni
ilmingut. Voimalik on atrioventrikulaarse tlejuhteaja pikenemine
tahhukardia foonil. EKG muutused voivad olla ebapusivad.

Fonokardiograafiga (FKG) on registreeritav sustoolne ploks
ostsillatsiooni(de) naol, mille amplituud tavaliselt ei uleta teist too-
ni. FKG registreerimisel ortostaasis on taheldatav sustoolse ploksu
nihkumine lahemale I toonile ning parast punnestusproovi lahemale
II toonile. Sellisel juhul raagitakse migreeruvast MKP-st. FKG-1
registreeritav sustoolne kahin voib olla mitmesuguse amplituudi ja
kujuga.

Rontgenuuringul (Ro) on 2/3-1 auskultatiivee MKP-ga lastest
leitud sidamepiiride vahenemist ning kopsuarteri kaare valjakummu-
mist. Viimast kasitletakse kui sidekoe ehitusliku anomaalia kliinilist
siumptomit.

MKP diagnoosi kinnitamisel on tahtsaimaks uurimismeetodiks
ehhokardiograafia (EhhoKG). Iseloomulik on mitraalklapi eesmi-
se holma avanemise amplituudi suurenemine, atrioventrikulaarronga
litkumisamplituudi suurenemine sustolis ning mitraalklapi holma(de)
kaardumine vasemasse kotta vasema vatsakese sustoli ajal. Isolee-
ritud sustoolse ploksu auskulteerimisel ei uleta prolaps tavaliselt
6 mm, sustoolse ploksu ja hilise sustoolse kahina koosleiu puhul
koigub piirides 4-10 mm. Vatsakestevaheseina ja vasema vatsakese
tagumise seina suurenenud lilkumine pohjustab papillaarlihaste ja
kordade ulemaarase liikkuvuse. Mitraalregurgitatsiooni sagedus suu-
reneb siis, kui klapiholm prolabeerub rohkem kui 5 mm. Stdame
kontraktsioonifunkisiooni langus on stidamepuudulikkuse kliinili-
seks simptomiks.

Maaratakse vegetatiivse narvisiisteemi algtoonus ja reaktiivsus.

MKZP auskultatiivne vorm jaotatakse soltuvalt patsiendi seisun-
dist veel kolmeks variandiks.

1. Esimene kliiniline variant on oma kulult koige tagasihoid-
likumalt valjendunud. Haigele lapsele on iseloomulik dksikute si-
dekoeliste stigmade olemasolu, kaebused on tagasihoidlikud ning
auskultatoorne leid vahene. Tavaliselt on auskulteeritav isoleeri-
tud ststoolne ploks. EKG-1 voivad esineda repolarisatsioonihairete
tunnused. EhhoKG-]1 on I voi II astme prolaps.

2. Teise kliinilise variandi korral on kluniline sumptomatoloo-
gia rohkem valjendunud. Auskulteerimisel on kuulda nil sustoolne
ploks kui ka siistoolne kahin. Lapsel on mitmesuguseid sidekoelisi
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stigmasid. EKG-1 on taheldatav repolarisatsioonihaire. EhhoKG-1
on registreeritav klapiholmade prolabeerumine 5-8 mm. Esineb ve-
getatilvse narvisiisteemi simpaatilise toonuse ilekaal, langenud on
fuusiline toovoime ja tegemist on organismi adaptatsioonimehhanis-
mide ebaadekvaatse reageerimisega koormusele.

3. Kolmas kliiniline variant on kliiniliselt koige rohkem valjen-
dunud. Lapse labivaatusel leitakse hulgaliselt sidekoelisi stigmasid.
Stidame auskultatoorne leid on mitmekesine: koos voib esineda
siistoolne ploks ja hiline siistoolne kahin voi ainult hiline siistool-
ne kahin., EKG-l on valjendunud repolarisatsioonihairete tunnused.
EhhoKG-1 on hiline ststoolne voi holostistoolne ulatuslik prolaps.
Vegetatiivse narvisisteemi uuringutel taheldatakse parasimpaatilise
osa toonuse tousu. Toovoime on langenud ja adaptatsioonimeliha-
nismid hairitud.

2. MKP tumm vorm

MKP tumm vorm esineb thesuguse sagedusega nii poistel kui
tiudrukutel. Tavaliselt ei esita laps ise aktiivselt kaebusi ning MKP
leitakse juhuslikult kas auskulteerimisel voi FhhoKG uuringul. Selle
vormi puhul on taheldatav kiire vasimine, peavalud, pisted stida-
mepiirkonnas, kohuvalud. Siudamepiirid pole tavaliselt laienenud.
Auskulteerimisel voib siidame tipul voi neljandas roidevahemikus
sternumist vasemal kuulda siistoolset kahinat, mille tugevus seis-
misel vaheneb. Papillaarlihaste dusfunktsionaalse to6 korral voib
kahinal olla muusikaline tamber. Kui tegemist on suhteliselt aeglase
ritmiga, voib I toon tipul olla samal ajal norgenenud, tahhiikardia
foonil aga tugevnenud. Eelkoolieas voib siistoolne ploks auskulteeri-
misel puududa ja ilmneda samal lapsel alles koolieas. EKG muutused
ei ole tavaliselt informatiivsed. Uksikjuhtudel on kirjeldatud ekstra-
siistoleid, atrioventrikulaarblokaadi, mis voivad esineda normaalse
sidameriitmi voi bradilkardia foonil. Voimalik on atrioventrikulaar-
blokaadi kadumine EKG registreerimisel pustiasendis voi parast at-
ropiini manustamist. FKG-1 on registreeritav I toonist eraldi asuv
ststoolne kahin, mis voib kesta 1/3-1/2 sustolist ning olla eba-
pusiv. Kui auskulteerimisel esineb muusikalise tambriga slistoolne
kahin, on FKG-1 nahtav kahin tavaliselt rombikujuline, tema maksi-
mum asub kesksageduslikus diapasoonis ja ta on maksimaalne tipul
voi rinnakust vasemal neljandas roidevahemikus. R6-uuringutel on
normosteenikute sidame konfiguratsioon tavaliselt normaalne. As-

RAAMATL




teenilise kehaehitusega patsientidel on taheldatud kopsuarteri kaare
kummumist.

MKP diagnoosimiseks on soovitatud jargmist skeemi.

1. Anamnees: perekonnas psihhosomaatilised haigused, emal
tusistunud rasedus ja slinnitus, lapsel sidekoedisplaasia ilminguna
kaasastindinud song voi puusaliigeste subluksatsioon voi luksatsioon.

2. Kaebused: valu siidamepiirkonnas, vahel6ogid voi sidame
puperdamine, minestamine.

3. Objektiivne leid: hulgi sidekoelisi stigmasid.

Kui lapsel esinevad eespool nimetatud kaebused ja koormatud
anamnees ning labivaatuse tulemusena on sedastatud hulgi sidekoe-
lisi stigmasid, on soovitatav kasutada Moskva Pediaatriainstituudis
valjatootatud uurimisskeemi.

1. Auskultatsioon.

1.1. Sistoolne (-sed) ploks(ud) stidame tipul ja/voi para-
sternaalselt vasemal neljandas roidevahemikus, mis tugevneb (-vad)
vertikaalasendis ja/voi parast fuusilist koormust voi vasemal kiiljel
lamades.

1.2. Hiline sustoolne kahin siidame tipul voi parasternaalselt
neljandas roidevahemikus, tugevneb siistoli lopul.

1.3. Auskulteerimisel kordaalne piuks sidamel.

2. Objektiivne leid, mis naitab sidekoenorkuse tunnuseid:
— tihked solmekesed saare esipinnal,
- naha venitatavus rangluu peal voi kiiinarliigesepiirkonnas
3 cm voi tle selle,
— vaikese sorme tlesirutus 90° ja rohkem,
- poidla passiivne lahendamine kiitinarvarrele.

3. EKG: T II-111, AVF, V 5-6 lulituses kas isotooniline, madal-
dunud voi negatiivne.

4. FKG: registreeritavad samad nahud, mis on kirjeldatud
auskultatsioonil punkti 1.1. all.

5. EhhoKG: mitraalklapi holma(de) kummumine vasema koja
oonde.
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Kui MKP ei tule esimesel FhhoK G uuringul ilmsiks, on soovita-
tav uurida vegetatiivse narvisiisteemi toonust ning vajadusel korrata
EhhoKG uuringut.

6. MKP ja sidekoeliste stigmade hulgi koosesinemisel ning
laialdase sidekoedisplaasia kahtlusel on kliinilise sindroomi tapsus-
tamiseks soovitatav geneetiku konsultatsioon.

Nii auskultatiivse kui tumma MKP korral tuleb diferentsiaal-
diagnostiliselt moelda mitraalklapi puudulikkusele, mis on tingitud
infektsioossest endokardiidist (eriti loiult kulgevast). See voib olla
omaette haiguseks voi sekundaarselt lisandunud MKP-le. Diferent-
siaaldiagnostiliselt olulisem on hoolsalt kogutud anamnees (kolde-
infektsioonide olemasolu) ning korduvad bakterioloogilised kilvid
voimalikest kolletest ja verest.

MITRAALKLAPI PROLAPSI TUSISTUSED

MKP puhul on tisistusi kirjeldatud kuni 15 %-1 haigetest. Ta-
sistuste olemasolu voi puudumine maarab paljus MKP prognoosi.
Mida rohkem on MKP tusistusi, seda halvem on prognoos haige
jaoks.

MKP sagedasemad tusistused:

1) progresseeruv mitraalregurgitatsioon,

2) infektsioosne (bakteriaalne) endokardiit,

3) kooluskeelikute pikenemine voi spontaanne rebend,

4) suidame rutmihaired,

5) ajuvereringe haired,

6) trombemboolia.

Tavaliselt on prognoos MKP siindroomi korral hea.

MITRAALKLAPI PROLAPSI RAVI

Tumm MKEP ei vaja ravi.

Kliiniliselt valjendunud MKP ravi soltub eelkoige MKP vormist
ning etioloogilisest faktorist.

Kaasasindinud laialdase sidekoediisplaasia foonil kulgeval
MKP-1 puudub etiotroopne ravi. Koigi MKP selle vormi ravivotete
e@mirgiks on haiget hairivate simptomite voi tusistuste korvalda-
mine.

Omandatud MKP puhul on juhtivaks pohihaiguse ravi.
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Soltumata MKP vormist ning etioloogiast on soovitatav pikem
uni,

Kliiniliselt valjendunud vormi puhul soltub liikumisaktiivsus
haige uldseisundist ning MKP astmest. Kui haigel ei ole olulisi kae-
busi ega kardiaalse-valvulaarse ega kardiovaskulaarse puudulikkuse
kliinilisi tunnuseid, voivad need lapsed osa votta kehalise kasvatuse
tundidest, kuid nad tuleb vabastada voistlustest ja normide tait-
misest. Valjendunud kliinilise simptomatoloogiaga ning tisistunud
MKP-ga laste kehaline koormus maaratakse alati individuaalselt.
Nad kuuluvad ettevalmistus- voi ravikehakultuurigruppi. Tegelemi-
ne voistlusspordiga on neile vastunaidustatud. Igal juhul on vas-
tunaidustatud spordialad, kus on tegemist kardiovaskulaarsisteemi
koormuse jarsu tousuga, nagu hiipped, sambo, karate. Soovitatavad
on suusatamine, ujumine, doseeritud kondimine.

Tusistuste profilaktikaks on eriti oluline koldeinfektsioonide
oigeaegne saneerimine ning krooniliste infektsioonikollete tekke val-
timine. .

MKRP kliinilise vormi kolmanda variandi puhul on 1986. a. valja
antud metoodilistes juhendites infektsioosse endokardiidi profilak-
tikaks kirurgiliste raviprotseduuride puhul (hamba ekstraktsioon,
tonsillektoomia, gastrointestinaalsed voi genitouretraalsed protse-
duurid) soovitatud antibakteriaalset ravikuuri erutromutsiiniga voi
oleandomiitsiiniga 2-3 paeva enne ja 2-3 paeva parast protseduuri.

Ameerika otorinolariingoloogide assotsiatsioon (1983. a.) on
kirurgiliste raviprotseduuride korral soovitanud endokardiidi pro-
fulaktikaks toelise MKP-ga haigetel kasutada parenteraalselt kas
ainult penitsilliini voi penitsilliini koos streptomitsiiniga sustituna 1
tund — 30 minutit enne operatsiooni ning suu kaudu 6 tunni valtel
parast operatsiooni 8 korda. Penitsilliinallergia korral soovitatakse
kasutada eriitromitsiini sama skeemi jargi.

Ameerika sidameassotsiatsioon (1990) on soovitanud toeli-
se MKP-ga patsientidele mitmesuguseid endokardiidi profulakti-
ka mooduseid. Vaikeste gastrointestinaalsete voi genitouretraalsete
protseduuride korral on soovitatud kasutada kas pivampitsilliini voi
klindamitsiini 1 tund enne protseduuri ja 6 tundi hiljem. Neerupuu-
dulikkusega lastel teist korda ravimit ei manustata voi vahendatakse
selle annust. Protseduuridel, mis kahjustavad koe terviklikkust ning
kui on olemas Staph. aureus, soovitatakse jargmisi profulaktilisi meet-
meid. Penitsilliini suhtes allergilistele lastele voi lastele, kes on saanud
reuma tottu penitsilliinprofilaktikat voi kellele on tehtud viimase
kuu jooksul ravikuuri mitme antibiootikumiga, on soovitatud seede-
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elundite voi kuseteede uuringute korral kasutada klindamutsiini koos
gentamutsiiniga sama skeemi jargi. Neerukahjustusega lastel kas va-
hendatakse gentamiitsiini teist annust voi jaetakse see ildse ara.
Antibakteriaalse endokardiidi profulaktika on alati individuaal-
ne ning naidustatud eelkoige toelise MKP juhtudel.
MKP slindroomi puhul soovitatakse rohkem mittemedikamen-
toosseid ravimeetodeid.

1. Psuihhoteraapia.
Psithhoteraapia eesmargiks on aktiveerida autoregulatsiooni-
mehhanisme ning tosta vegetatiivse narvististeemi treenitust.

2. Refleksoteraapia.

Refleksoteraapia eesmargiks on vegetatiivse narvisusteemi ta-
sakaalustamine. Kasutatav metoodika soltub algsest vegetatiivse nar-
vististeemi toonusest ja reaktiivsusest. Lastele, kellel puuduvad vas-
tunaidustused, on soovitatud refleksoteraapia ravikuure, mis koos-
nevad 10-13 protseduurist. Ravikuure korratakse vahemalt kolm
korda ihe kuni kahe kuu jarel.

Vegetatiivsel disregulatsioonil simpaatilise narvisusteemi too-
nuse tousul on naidustatud elektroforees kraemeetodil 5,0 % broom-
naatriumiga, 4,0 % magneesiumsulfaadiga voi 1,0 % papaveriinsul-
faadiga. Kuuriks soovitatakse 10-14 protseduuri. Vagotoonilise voi
segatilipi vegetodiistoonia puhul soovitatakse elektroforeesi 5,0 %
kaltsiumkloriidiga voi 1,0 % voi 2,0 % novokaiinilahusega. Samuti
soovitatakse elektriund 20-40 minuti valtel 10-14 protseduuri kas
iga paev voi iile paeva.

Narvistusteemi toonuse normaliseerimiseks voib kasutada jaheda
veega ulehoorumisi, kontrastdussi koos jargneva ilehoorumisega ja
soola-manniokkavanne.

Kirurgiline ravi

Mitraalklapi holmade anatoomiliste muutustega kaasneva sive-
neva mitraalpuudulikkuse korral kasutatakse klapi asendamist pro-
teesiga voi rekonstruktiivset valvuloplastikat.

Kliiniliselt tumma MKP-ga last jalgitakse nagu vastavas vanuses
tervet last.

Kliiniliselt auskultatiivse MKP vormi esimese ja teise variandi
puhul dispanseeritakse laps kaks korda aastas, kolmanda variandi
puhul 2-3 korda aastas. Dispanseerimisel on soovitatav seisundi
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hindamiseks teha EKG, FKG, EhhoKG. Vajadusel antakse soovitusi
reziimi korrigeerimiseks, ravitakse infektsioonikolded ja maaratakse
simptomaatiline ravi, konsulteeritakse eriarstide poolt (neuroloog,
psuhhiaater, korva-nina-kurguarst, kardioloog, kardiokirurg, genee-
tik).
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