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Mitral kapak prolapsusu (MVP), bir veya her iki mitral kapak-
¢igin sistol sirasinda sol atriuma bombelesmesi ile karakterize
bir kapak hastaligidir. Ayrica Barlow sendromu ve “floppy” mit-
ral kapak sendromu gibi cesitli isimler ile de tanimlanmistir. Mit-
ral kapak prolapsusu, sadece kapakgiklari etkileyen izole bir lez-
yon olarak (primer MVP) gelisebilecegi gibi, mitral kapak yapisi-
ni etkileyen durumlar (sekonder MVP) ile de iliskili olabilir. Vaka-
larin gogunlugu primer tiptedir ve etyolojisi bilinmemektedir (1).

Ik kez 1892 yilinda Griffith (2) geg sistolde mitral yetersizlik ile
iligkili akustik 6zellikleri tamimlamigtir. Reid ve arkadaslari (3) ise
1961 yilinda mitral aparatustan kaynaklanan mid-sistolik klik ve
gec sistolik Gftirimiin, ventrikil sistoliiniin yiiksek basinch fazi
sirasinda korda tendinealardaki gerilmeye bagli oldugunu bildir-
mislerdir. 1966 yilinda, Criley ve arkadaslari (4) “mitral kapak
prolapsusu” terimini kullanmiglardir.

Prevalans

MVP'nin gercek insidansi bilinmemektedir. Tanisal kriter ve
metodlardaki farkliiga baglh olarak normal ¢ocuklarda ve geng
erigkinlerde MVP prevelansi %0.3-21 arasindadir (5,6). Genel po-
piilasyonda ise MVP insidansi %3-8 arasindadir (5,7-10). MVP,
15 yas lizerindeki popiilasyonun %10’undan fazlasini etkileyen,
insidansi yas ile dogru orantili olarak artan ve en sik gériilen ka-
pak bozuklugudur (1,5). Bazi galismalarda kiz/erkek orani 2:1 ola-
rak belirtilse de, genellikle her iki cinsin esit olarak etkilendigi
bildirilmistir (7,9,11).

Etyoloji ve Patoloji

Mitral aparatin normal fonksiyonu, sol atrium duvari, annulus,
kapakgiklar, korda tendinea, papiller kaslar ve sol ventrikiil du-
varinin olusturdugu alti yapiya bagimhdir. Bu yapilardan bir veya
daha fazlasindaki herhangi bir anormallik, sol ventrikiil sistolii si-
rasinda kapakgiklarin sol atriuma prolapsusunu da iceren mitral
kapak disfonksiyonuna yol acabilir (12).

Mitral kapak aparatinin bu kompleks yapisi, yiiksek oranda
MVP olusmasina yol agmaktadir. Mitral kapagin normal histolojisi
ilk olarak 1931 yilinda Gross ve Kugel (13) tarafindan tanimlanmis-
tir. Mitral kapakgiklar zona fibrosa ve zona spongiosa seklinde iki
ana komponentden meydana gelir. Zona fibrosa, aurikularis ve

ventrikularis seklinde iki pargaya ayrilir. Her ikisi de fibroz doku
veya kollajen icermektedir. Aurikularis ve ventrikularis arasinda
uzanan kisim olan zona spongiosa, mukoid veya miksomatdz ma-
teryal icerir. Primer MVP’de zona spongiosa’nin zona fibrozadan
daha fazla arttifi yoniinde kanitlar mevcut olmasina ragmen etyo-
lojisi bilinmemektedir. Miksomatdz yapidaki bu artig, kapakgiklarin
temel yapisini zayiflatarak yumusak ve gevsek bir hale getirmek-
tedir. MVP’li hastalarin korda tendinea ve kapakgiklarinda bulu-
nan kollajen liflerinde; pargalanma, sisme, kaba graniiler yapilar,
spirallesme ve biikiilme gibi degisiklikler gosterilmistir (1).
Kapakgiklar arasindaki anormal siirtiinmeye bagli olarak prola-
be olmus mitral kapak kapakgiklarinin 6zellikle atrial yiizlerinde
fibrozis meydana gelir. Ayrica MVP’de korda tendinealarda incel-
me, uzama veya riiptiir, arka mitral kapakgcik ve mitral korda ten-
dineanin arkasindaki sol ventrikiil endokardinda fokal incelme,
mitral yetersizlik ve mitral annulus dilatasyonu da olusabilir (1,7).

MVP ile Birlikte Goriilen Anormallikler

Genellikle spontan olarak meydana gelen primer MVP otozo-
mal dominant gecis de gdsterebilir (14,15). MVP, siklikla Ehlers-
Danlos sendromu, pseudoksantoma elastikum ve osteogenezis
imperfekta gibi diger konnektif doku hastaliklari ile birlikte olabi-
lir (16). Otozomal dominant kalitima sahip olan Marfan sendro-
munda da hemen her zaman MVP mevcuttur (17). Sekundum at-
rial septal defekt (12,17), atrial septum anevrizmasi (18), trikiispid
kapak prolapsusu, aort kapak prolapsusu, Ebstein anomalisi, Uhl
anomalisi, biiyiik damarlarin diizeltilmis transpozisyonu, aksesu-
ar atrioventrikiiler yollar, aortun kistik medial nekrozu ve koroner
arter anormallikleri gibi cesitli kalp hastaliklari da MVP ile iligki-
li olarak bildirilmistir (17,19). MVP’li hastalar ¢ogunlukla astenik
bir viicut yapisina sahiptirler ve diger hastalara gore daha zayif-
tirlar. Pektus ekskavatum, pektus karinatum, skolyoz ve sirt de-
formiteleri gibi torasik iskelet anomalisi olan hastalarda MVP in-
sidansinda artis bildirilmistir. Iskelet anormallikleri, MVP'nin os-
kiiltasyon disi en dnemli bulgularindan birisidir (20).

Klinik Bulgular

Hastalarin biiyiik cogunlugu asemptomatiktir. Cogunda fizik
muayenede herhangi bir anormallik saptanamaz. MVP ile iligkili
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yaygin sikayet ve semptomlar; ¢arpinti, atipik gégiis agnsi, or-
topne olmaksizin dispne, azalmis egzersiz toleransi, yorgunluk,
senkop veya senkop benzeri tablo, postural orthostaz ve anksi-
ete veya panik ataklari icermektedir (10). Ayrica MVP’li hastalar-
da yiiksek oranda migren tipi bas agrisi bildirilmistir (10).

En yaygin basvuru sikayeti ¢arpintidir. Hastalarin ¢ogunda
carpintinin kaynadi olarak ventrikiiler veya atrial prematiir atim-
lar saptanmistir. MVP'li hastalarda cesitli disritmiler bildirilmistir
(20). Paroksismal supraventrikiiler tagikardi, MVP’li hastalardaki
en sik goriilen disritmi tipidir. Ventrikiiler tasiaritmiler, bradiarit-
miler veya cesitli derecelerde atrioventrikiiler blok da diger dis-
ritmiler arasinda sayilabilir. Carpinti sikayeti sik gdriilmesine
ragmen, EKG ve 24 saatlik Holter monitorizasyon sonuglari
semptomlar ile uyumlu bulunmamistir (1).

Gogis agnsi siklikla tipik ve spesifik dedildir. Nadiren anjina
pektorisi taklit eder ancak egzersiz testi ile olusmaz. Etyolojisi bi-
linmemektedir. MVP'de g6giis agrisi, mitral kapakgiklarin pro-
lapsusu sonucu papiller kaslarda ve ventrikiil duvarinda olusan
anormal gerginlige bagli olabilir. MVP’de saptanan diger yaygin
bulgular dispne, yorgunluk ve egzersiz intoleransidir (21,22).

Anksiyete, panik atak, migren tipi bas agrisi, primer uyku dii-
zensizligi gibi noropsikiyatrik yakinmalar da MVP’li hastalarda
sik goriilir ancak sebebi bilinmemektedir (10). Bazi arastirmaci-
lar mitral kapaktan kaynaklanan kiigiik embolilerin santral sinir
sistemi hasarina ve anormal davraniglara yol acabilecegini bil-
dirmislerdir (17).

Fizik Muayene

MVP; mid-sistolik klik ve/veya geg sistolik {fiiriim ile karakte-
rizedir. MVP i¢in en spesifik tanisal kriter; sol ventrikiil diastol
sonu voliimiindeki degisiklikler veya postural degisiklikler ile or-
taya cikan klik veya iifiirimiin zaman, siiresi ve yogunlugunda-
ki karakteristik dinamik degisikliklerdir. Genellikle birinci ve ikin-
ci kalp sesi normaldir. En énemli bulgusu geg sistolik iifiirim ile
birlikte olan veya olmayan sistolik, non-ejeksiyon kliktir (1). Mid-
sistolik klik ayni zamanda Ebstein anomalisi, atrial miksoma, pe-
rikardit ve atrial septum anevrizmasinda da gériilebilir (18). Mid-
sistolik klik bir iifiiriim tarafindan takip edilebilir. Sistolik kresen-
do {ifiiriimii olan bu ifiirlim en iyi olarak apekste duyulur ve ikin-
ci kalp sesine kadar devam edebilir. Geg sistolik bir {ifiirim var-
sa yetersizlik genellikle hafiftir. Mitral yetersizlik daha siddetli
olursa iifiirim de sistolde daha erken baslar ve hatta holosisto-
lik plato dfiirlim{ seklini alir. Ufiiriim, hemodinamik degisiklikler
ile birlikte zamanlama ve yogunluk acisindan degisiklik gostere-
bilir. Sol ventrikiil diastol sonu voliimiindeki degisiklikler, ventri-
kiiler sistol sirasinda klik ve iifiiriimiin zamaninda degisikliklere
yol acar. Sol ventrikiil voliimiinii azaltan her hangi bir manevra,
bu kritik hacime sistolde daha erken ulasiimasina yol acar
(23,24). Sonug olarak da, mitral kapakgiklar sistolde daha erken
kapanir ve klik veya ifiiriim sistolde daha erken ortaya cikar.
Supin pozisyonundan oturur pozisyona gegme, oturur veya ¢o-
melir pozisyondan ayaga kalkma, amil nitrat uygulamasi, valsal-
va manevrasli ve inspirasyon manevralari, klik veya iifliriimiin bi-
rinci kalp sesine daha yakin olarak duyulmasina yol agar (1,23).
Sol ventrikiil diastol sonu voliimiindeki artis klik veya Ufiiriimiin
ikinci kalp sesine yakin duyulmasina neden olur. Ayakta iken
oturma, oturur durumdan supin pozisyona gecme, pasif ayak
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kaldirma, fenilefrin veya methoxamine uygulamasi ve maksimum
izometrik egzersiz bunu kolaylastirir (7,24).

Laboratuvar Bulgulari

On-arka ve yan gégiis grafileri genellikle normaldir. Eger orta
veya siddetli derecede mitral yetersizlik varsa sol atrium ve sol
ventrikiilde genisleme ile birlikte pulmoner vendz konjesyon go-
riilebilir (25).

MVP'li hastalarin cogunda EKG normaldir. Ancak MVP'li has-
talarin EKG’lerinde ST-T dalga anormallikleri, iletim anormallik-
leri ve disritmiler bildirilmistir. En yaygin anormallik inferior deri-
vasyonlarda (ll, 11, aVF) ST depresyonu ve T dalga inversiyonu-
dur. Cocuk ve erigkinlerde daha az siklikta goriilen EKG anormal-
likleri arasinda; cesitli derecelerde intraventrikiiler iletim gecik-
mesi, belirgin U dalgalari, pik T dalgalari, QTc'de uzama sayila-
bilir (26). Ancak Bhutto ve ark (21) MVP’li hastalar ile normal ki-
silerin EKG’lerini kargilastirmislar ve sag dal iletim anormalligi ve
QTc uzama sikhgr agisindan iki grup arasinda fark olmadigini bil-
dirmislerdir. Bu nedenle MVP ile iligkili olarak bildirilen bu anor-
mallikler, bunlarin genel popiilasyondaki yiiksek insidansi ile de
iligkili olabilir.

Uzun bir siiredir MVP tanisinda ekokardiyogram (EKO) en
onemli rolii oynamaktadir. Mid-sistolde arka kapakgigin C-D
segmentinde arkaya dogru 3 mm’ den fazla ani hareketini sapta-
yabilmek icin ilk olarak M-mod EKO kullanilmigtir (9,27). Ancak M
modda ultrason iginlari yetersiz kalabilir ve isinlarin agilanmasi-
na bagh olarak yanlis pozitif veya yanhs negatif yorumlar yapila-
bilir (1). Iki-boyutlu EKO'nun gelistirilmesi ile gevredeki kardiyak
yapilar ile birlikte mitral kapak hareketinin degerlendirilmesi,
MVP tanisinin konulmasi kolaylagmistir (28-32). Bununla birlikte
cesitli calismalarda iki boyutlu EKO'da MVP tani kriterlerinin
yiiksek spesifiteye fakat diisiik sensitiviteye sahip oldugu bildi-
rilmistir. EKO ile mitral kapagin yukari sistolik hareketinin sap-
tanmasi tanida dnemlidir (1). Warth ve ark (28), apikal dort bos-
luk pozisyonunda mitral kapagin yukan sistolik hareketinin ¢o-
cuklar ve erigikinlerde normal olabilecegini bildirmigler ve sonug
olarak MVP'nin EKOQ ile birden fazla pozisyonda degerlendirilme-
si gerektigini belirtmiglerdir.

Son zamanlarda mitral kapak en iyi sekilde parasternal uzun
eksen pozisyonunda degerlendiriimektedir. Apikal dort bosluk
pozisyonu da di§er pozisyonlardaki bulgulari desteklemede yar-
dimci olmaktadir. Normalde mitral kapakgiklarin sistol sirasinda
bifazik hareketi mevcuttur. Birinci fazda mitral kapagin normal
kapanmasi ile birlikte, kapakgiklarin apozisyonu olusur. Ikinci
fazda ise, kapakgiklar sol atriuma prolabe olurlar. Parasternal
veya apikal uzun eksen pozisyonunda, bir veya her iki mitral ka-
pakcigin mitral anulus diizeyinden 2 mm’den fazla prolapsusu
veya yer degistirmesi MVP tanisi igin gereklidir. Mitral kapakta
yapisal degisiklik (6zellikle kapakgiklarda kalinlasma ve mikso-
mat6z degisiklikler), kapakgik yetersizligi, kapak yiizey alaninda
artig, anniiler dilatasyon ve korda tendinealarda uzama saptan-
masi MVP icin ekokardiyografik tani kriterleridir (33).

Iki boyutlu EKO ve Doppler ekokardiyografi tekniklerindeki
ilerleme sayesinde, eslik eden bagka bir kardiyovaskiiler hasta-
Ik yoksa MVP’li hastalara kateterizasyon ve anjiokardiyografi
yapilmasi gerekli degildir (1).

Carpinti, presenkop, senkop, ventrikiiler disritmi veya EKG'de
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QTc siiresinde uzama olan hastalara 24 saatlik Holter monitori-
zasyon uygulanmahdir. 24 saatlik Holter monitorizasyon ciddi
disritmilerin saptanmasinda rutin EKG'den daha duyarldir.

MVP’li hastalarda preeksitasyon, paroksismal supraventrikii-
ler tasikardi, semptomatik kompleks ventrikiiler ektopi, tekrarla-
yan ve nedeni agiklanamayan senkop varhigi elektrofizyolojik ¢a-
hismalarin yapilmasini gerektirmektedir. Bas dénmesi, senkop ve
otonomik disfonksiyon ile iligkili diger semptomlari olan hastala-
rin degerlendirilmesinde tilt testi de kullanilabilir (1).

Komplikasyonlar

Cocuklarda MVP’nin prognozu miikemmeldir. Cesitli calisma-
lar komplikasyonlarin timiiniin incelmis, miksomatdz veya gev-
sek mitral kapakgiklarda ortaya ¢iktigini gdstermektedir (10,34-
36). MVP'de goriilen en yaygin komplikasyon mitral yetersizliktir.
ileri yas (>50), erkek cinsiyet, sistolik iifiiriim, kapakgiklarda ka-
linlasma ve sol ventrikiilde biiyiime varligi komplikasyon gelis-
mesi agisindan yiiksek risk olusturmaktadir (34).

Ufliriim veya mitral yetersizligi olan hastalarda enfektif endo-
kardit insidansinda artis bildirilmistir. Erigkinlerde enfektif endo-
kardit insidansi %5-8 olarak bildiriimektedir. Mitral yetersizligi
olan, 45 yasin {izerindeki erkek hastalar daha fazla risk altinda-
dir. Cocuklarda enfektif endokarditin tam insidansi bilinmemekle
birlikte erigkinlerden daha diisiik oldugu tahmin edilmektedir
(16,35,37,38).

MVP’li hastalarin kii¢iik bir ylizdesinde siddetli mitral yeter-
sizlik gelismektedir. Mekanizmasinin mitral kapak annulusunda-
ki progresif dilatasyon oldugu disiiniilmektedir. Ancak enfektif
endokarditin kapakgiklara hasar vermesi veya korda tendinea
riiptiirii de mitral yetersizlige yol acabilir. Mitral yetersizlik; sol
atrium ve ventrikiil dilatasyonuna, atrial ve ventrikiiler disritmile-
re ve sol ventrikiil disfonksiyonuna yol agarak konjestif kalp yet-
mezligi ile sonuclanabilir. Mitral yetersizligi olan hastalarda,
replasman gerektiren progresif kapak disfonksiyonu, enfektif
endokardit ve ani oliim riski artmistir (16,39).

MVP’nin en az goriilen komplikasyonu ani dliimdiir. Ciddi arit-
milere bagl gelistigi diisiiniilmektedir (27,40,41). Ozellikle incel-
mis mitral kapakgiklari olan hastalarda goérildigii bildirilmistir.
Otopsi calismalarinda ani 6len MVP’li hastalarin kalplerinde,
mitral annulus capi ile dn ve arka kapakgik uzunluklari ile arka
mitral kapak kalinhg daha fazla ve endokardiyal siirtiinme lez-
yonlari daha yaygin olarak saptanmistir (10, 36). En yiiksek ani
oliim insidansi MVP'nin ailesel formunda ve énemli derecede
mitral yetersizligi olanlarda bildirilmistir (14). Carpinti, presen-
kop, tekrarlayan senkop, ani 6lim 6ykiisii, gevsek mitral kapak-
ciklar, mitral yetersizlik, supraventrikiiler tasikardi, uzamig QT in-
tervali, diger repolarizasyon anormallikleri ve kompleks ventri-
kiiler disritmiler diger potansiyel risk faktorleridir (22).

Geciciiskemik ataklar, akut hemipleji, amaurosis fugaks, reti-
nal arteriolar okliizyon ve serebral enfarktlar MVP'li geng eris-
kinlerde genel popiilasyona gore daha siktir (42,43). MVP'li ¢o-
cuklarda nadir de olsa serebral vaskiiler olay ve diger trombo-
embolik olaylar ortaya ¢ikabilir (44). MVP’li hastalarda mitral ka-
pagin sol atrial yiizeyindeki enfekte olmayan, fibrindz birikimle-
rin embolizasyonunun, serebral iskemiye yol acabilecegi bildiril-
mistir. Kronik disritmiler de tromboemboli geligsiminde rol oyna-
yabilir (35).
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Tedavi

Incelmis, gevsek kapakgigi veya mitral yetersizligi olan has-
talar ciddi komplikasyonlarin geligimi acisindan risk altindadr.
Bu nedenle bu hastalar gégiis radyografisi, EKO, 24 saatlik Hol-
ter monitorizasyonu sonuglarina gore takip edilmelidirler. Sol
ventrikiil disfonksiyonu ile birlikte siddetli yetersizligi olan hasta-
larda mitral kapak replasmani ihtiyaci olabilir (1).

Enfektif endokardit dnerileri tartismalidir. Genglerde Kardiyo-
vaskiiler Hastaliklarda Amerikan Kalp Birligi Konseyi Romatiz-
mal Ates ve Bakteriyel Endokardit Komitesi, mitral yetersizligi
olan MVP hastalarina endokardit profilaksisi verilmesini 6ner-
mektedir. Ancak mitral yetersizligi olmayan MVP hastalarinda
enfektif endokardit gelisimini bildiren yayinlar da mevcuttur. Bu
yayinlar nedeni ile hekimlerin ¢ogu tim MVP hastalarina endo-
kardit profilaksisi 6nermektedir (45-47).

Ciddi ventrikiiler disritmileri olan veya ventrikiiler disritmilere
bagli olarak semptomlari bulunan hastalarda b-blokerler basari
ile kullanmilmaktadir. b-blokerler ventrikiiler irritabiliteyi ve kalp
hizini azaltir ve sol ventrikiil diastol sonu voliimiinii arttirir. b-blo-
kerler, disritmi insidansi ile birlikte anksiyete ve gdgiis agrisini
da azaltabilir (47-49).

Normal sol ventrikiil boyutu ve fonksiyonu, normal aort kokii,
normal egzersiz toleransi olan, disritmisi veya mitral yetersizligi
olmayan asemptomatik hastalar tiim spor etkinliklerine katilabi-
lir. EGer egzersiz ile ektopik atimlarda veya senkopta artis yoksa,
izole prematiir atrial veya ventrikiiler kontraksiyonlari olan
asemptomatik hastalar yarigma sporlari yapabilir. Senkop veya
senkop benzeri dykiisii, kompleks ventrikiiler disritmileri, uzamisg
QTc intervali, 6nemli mitral yetersizligi, Marfan sendromu veya
ailede ani 6liim dykiisii olan hastalar ise yarigma sporlari ile ilgi-
li etkinliklere katilmamahdir (1).
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