
Mitral kapak prolapsusu (MVP), bir veya her iki mitral kapak-
ç›¤›n sistol s›ras›nda sol atriuma bombeleflmesi ile karakterize
bir kapak hastal›¤›d›r. Ayr›ca Barlow sendromu ve “floppy” mit-
ral kapak sendromu gibi çeflitli isimler ile de tan›mlanm›flt›r. Mit-
ral kapak prolapsusu, sadece kapakç›klar› etkileyen izole bir lez-
yon olarak (primer MVP) geliflebilece¤i gibi, mitral kapak yap›s›-
n› etkileyen durumlar (sekonder MVP) ile de iliflkili olabilir. Vaka-
lar›n ço¤unlu¤u primer tiptedir ve etyolojisi bilinmemektedir (1). 

‹lk kez 1892 y›l›nda Griffith (2) geç sistolde mitral yetersizlik ile
iliflkili akustik özellikleri tan›mlam›flt›r. Reid ve arkadafllar› (3) ise
1961 y›l›nda mitral aparatustan kaynaklanan mid-sistolik klik ve
geç sistolik üfürümün, ventrikül sistolünün yüksek bas›nçl› faz›
s›ras›nda korda tendinealardaki gerilmeye ba¤l› oldu¤unu bildir-
mifllerdir. 1966 y›l›nda, Criley ve arkadafllar› (4) “mitral kapak
prolapsusu” terimini kullanm›fllard›r.

Prevalans

MVP’nin gerçek insidans› bilinmemektedir. Tan›sal kriter ve
metodlardaki farkl›l›¤a ba¤l› olarak normal çocuklarda ve genç
eriflkinlerde MVP prevelans› %0.3-21 aras›ndad›r (5,6). Genel po-
pülasyonda ise MVP insidans› %3-8 aras›ndad›r (5,7-10). MVP,
15 yafl üzerindeki popülasyonun %10’undan fazlas›n› etkileyen,
insidans› yafl ile do¤ru orant›l› olarak artan ve en s›k görülen ka-
pak bozuklu¤udur (1,5). Baz› çal›flmalarda k›z/erkek oran› 2:1 ola-
rak belirtilse de, genellikle her iki cinsin eflit olarak etkilendi¤i
bildirilmifltir (7,9,11). 

Etyoloji ve Patoloji

Mitral aparat›n normal fonksiyonu, sol atrium duvar›, annulus,
kapakç›klar, korda tendinea, papiller kaslar ve sol ventrikül du-
var›n›n oluflturdu¤u alt› yap›ya ba¤›ml›d›r. Bu yap›lardan bir veya
daha fazlas›ndaki herhangi bir anormallik, sol ventrikül sistolü s›-
ras›nda kapakç›klar›n sol atriuma prolapsusunu da içeren mitral
kapak disfonksiyonuna yol açabilir (12). 

Mitral kapak aparat›n›n bu kompleks yap›s›, yüksek oranda
MVP oluflmas›na yol açmaktad›r. Mitral kapa¤›n normal histolojisi
ilk olarak 1931 y›l›nda Gross ve Kugel (13) taraf›ndan tan›mlanm›fl-
t›r. Mitral kapakç›klar zona fibrosa ve zona spongiosa fleklinde iki
ana komponentden meydana gelir. Zona fibrosa, aurikularis ve

ventrikularis fleklinde iki parçaya ayr›l›r. Her ikisi de fibröz doku
veya kollajen içermektedir. Aurikularis ve ventrikularis aras›nda
uzanan k›s›m olan zona spongiosa, mukoid veya miksomatöz ma-
teryal içerir. Primer MVP’de zona spongiosa’n›n zona fibrozadan
daha fazla artt›¤› yönünde kan›tlar mevcut olmas›na ra¤men etyo-
lojisi bilinmemektedir. Miksomatöz yap›daki bu art›fl, kapakç›klar›n
temel yap›s›n› zay›flatarak yumuflak ve gevflek bir hale getirmek-
tedir. MVP’li hastalar›n korda tendinea ve kapakç›klar›nda bulu-
nan kollajen liflerinde; parçalanma, fliflme, kaba granüler yap›lar,
spiralleflme ve bükülme gibi de¤ifliklikler gösterilmifltir (1). 

Kapakç›klar aras›ndaki anormal sürtünmeye ba¤l› olarak prola-
be olmufl mitral kapak kapakç›klar›n›n özellikle atrial yüzlerinde
fibrozis meydana gelir. Ayr›ca MVP’de korda tendinealarda incel-
me, uzama veya rüptür, arka mitral kapakç›k ve mitral korda ten-
dinean›n arkas›ndaki sol ventrikül endokard›nda fokal incelme,
mitral yetersizlik ve mitral annulus dilatasyonu da oluflabilir (1,7). 

MVP ile Birlikte Görülen Anormallikler

Genellikle spontan olarak meydana gelen primer MVP otozo-
mal dominant geçifl de gösterebilir (14,15). MVP, s›kl›kla Ehlers-
Danlos sendromu, pseudoksantoma elastikum ve osteogenezis
imperfekta gibi di¤er konnektif doku hastal›klar› ile birlikte olabi-
lir (16). Otozomal dominant kal›t›ma sahip olan Marfan sendro-
munda da hemen her zaman MVP mevcuttur (17). Sekundum at-
rial septal defekt (12,17), atrial septum anevrizmas› (18), triküspid
kapak prolapsusu, aort kapak prolapsusu, Ebstein anomalisi, Uhl
anomalisi, büyük damarlar›n düzeltilmifl transpozisyonu, aksesu-
ar atrioventriküler yollar, aortun kistik medial nekrozu ve koroner
arter anormallikleri gibi çeflitli kalp hastal›klar› da MVP ile iliflki-
li olarak bildirilmifltir (17,19). MVP’li hastalar ço¤unlukla astenik
bir vücut yap›s›na sahiptirler ve di¤er hastalara göre daha zay›f-
t›rlar. Pektus ekskavatum, pektus karinatum, skolyoz ve s›rt de-
formiteleri gibi torasik iskelet anomalisi olan hastalarda MVP in-
sidans›nda art›fl bildirilmifltir. ‹skelet anormallikleri, MVP’nin os-
kültasyon d›fl› en önemli bulgular›ndan birisidir (20). 

Klinik Bulgular

Hastalar›n büyük ço¤unlu¤u asemptomatiktir. Ço¤unda fizik
muayenede herhangi bir anormallik saptanamaz. MVP ile iliflkili
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yayg›n flikayet ve semptomlar; çarp›nt›, atipik gö¤üs a¤r›s›, or-
topne olmaks›z›n dispne, azalm›fl egzersiz tolerans›, yorgunluk,
senkop veya senkop benzeri tablo, postural orthostaz ve anksi-
ete veya panik ataklar› içermektedir (10). Ayr›ca MVP’li hastalar-
da yüksek oranda migren tipi bafl a¤r›s› bildirilmifltir (10). 

En yayg›n baflvuru flikayeti çarp›nt›d›r. Hastalar›n ço¤unda
çarp›nt›n›n kayna¤› olarak ventriküler veya atrial prematür at›m-
lar saptanm›flt›r. MVP’li hastalarda çeflitli disritmiler bildirilmifltir
(20). Paroksismal supraventriküler taflikardi, MVP’li hastalardaki
en s›k görülen disritmi tipidir. Ventriküler tafliaritmiler, bradiarit-
miler veya çeflitli derecelerde atrioventriküler blok da di¤er dis-
ritmiler aras›nda say›labilir. Çarp›nt› flikayeti s›k görülmesine
ra¤men, EKG ve 24 saatlik Holter monitorizasyon sonuçlar›
semptomlar ile uyumlu bulunmam›flt›r (1).

Gö¤üs a¤r›s› s›kl›kla tipik ve spesifik de¤ildir. Nadiren anjina
pektorisi taklit eder ancak egzersiz testi ile oluflmaz. Etyolojisi bi-
linmemektedir. MVP’de gö¤üs a¤r›s›, mitral kapakç›klar›n pro-
lapsusu sonucu papiller kaslarda ve ventrikül duvar›nda oluflan
anormal gerginli¤e ba¤l› olabilir. MVP’de saptanan di¤er yayg›n
bulgular dispne, yorgunluk ve egzersiz intolerans›d›r (21,22). 

Anksiyete, panik atak, migren tipi bafl a¤r›s›, primer uyku dü-
zensizli¤i gibi nöropsikiyatrik yak›nmalar da MVP’li hastalarda
s›k görülür ancak sebebi bilinmemektedir (10). Baz› araflt›rmac›-
lar mitral kapaktan kaynaklanan küçük embolilerin santral sinir
sistemi hasar›na ve anormal davran›fllara yol açabilece¤ini bil-
dirmifllerdir (17). 

Fizik Muayene

MVP; mid-sistolik klik ve/veya geç sistolik üfürüm ile karakte-
rizedir. MVP için en spesifik tan›sal kriter; sol ventrikül diastol
sonu volümündeki de¤ifliklikler veya postural de¤ifliklikler ile or-
taya ç›kan klik veya üfürümün zaman›, süresi ve yo¤unlu¤unda-
ki karakteristik dinamik de¤iflikliklerdir. Genellikle birinci ve ikin-
ci kalp sesi normaldir. En önemli bulgusu geç sistolik üfürüm ile
birlikte olan veya olmayan sistolik, non-ejeksiyon kliktir (1). Mid-
sistolik klik ayn› zamanda Ebstein anomalisi, atrial miksoma, pe-
rikardit ve atrial septum anevrizmas›nda da görülebilir (18). Mid-
sistolik klik bir üfürüm taraf›ndan takip edilebilir. Sistolik kreflen-
do üfürümü olan bu üfürüm en iyi olarak apekste duyulur ve ikin-
ci kalp sesine kadar devam edebilir. Geç sistolik bir üfürüm var-
sa yetersizlik genellikle hafiftir. Mitral yetersizlik daha fliddetli
olursa üfürüm de sistolde daha erken bafllar ve hatta holosisto-
lik plato üfürümü fleklini al›r. Üfürüm, hemodinamik de¤ifliklikler
ile birlikte zamanlama ve yo¤unluk aç›s›ndan de¤ifliklik göstere-
bilir. Sol ventrikül diastol sonu volümündeki de¤ifliklikler, ventri-
küler sistol s›ras›nda klik ve üfürümün zaman›nda de¤iflikliklere
yol açar. Sol ventrikül volümünü azaltan her hangi bir manevra,
bu kritik hacime sistolde daha erken ulafl›lmas›na yol açar
(23,24). Sonuç olarak da, mitral kapakç›klar sistolde daha erken
kapan›r ve klik veya üfürüm sistolde daha erken ortaya ç›kar.
Supin pozisyonundan oturur pozisyona geçme, oturur veya çö-
melir pozisyondan aya¤a kalkma, amil nitrat uygulamas›, valsal-
va manevras› ve inspirasyon manevralar›, klik veya üfürümün bi-
rinci kalp sesine daha yak›n olarak duyulmas›na yol açar (1,23).
Sol ventrikül diastol sonu volümündeki art›fl klik veya üfürümün
ikinci kalp sesine yak›n duyulmas›na neden olur. Ayakta iken
oturma, oturur durumdan supin pozisyona geçme, pasif ayak

kald›rma, fenilefrin veya methoxamine uygulamas› ve maksimum
izometrik egzersiz bunu kolaylaflt›r›r (7,24). 

Laboratuvar Bulgular›

Ön-arka ve yan gö¤üs grafileri genellikle normaldir. E¤er orta
veya fliddetli derecede mitral yetersizlik varsa sol atrium ve sol
ventrikülde geniflleme ile birlikte pulmoner venöz konjesyon gö-
rülebilir (25). 

MVP’li hastalar›n ço¤unda EKG normaldir. Ancak MVP’li has-
talar›n EKG’lerinde ST-T dalga anormallikleri, iletim anormallik-
leri ve disritmiler bildirilmifltir. En yayg›n anormallik inferior deri-
vasyonlarda (II, III, aVF) ST depresyonu ve T dalga inversiyonu-
dur. Çocuk ve eriflkinlerde daha az s›kl›kta görülen EKG anormal-
likleri aras›nda; çeflitli derecelerde intraventriküler iletim gecik-
mesi, belirgin U dalgalar›, pik T dalgalar›, QTc’de uzama say›la-
bilir (26). Ancak Bhutto ve ark (21) MVP’li hastalar ile normal ki-
flilerin EKG’lerini karfl›laflt›rm›fllar ve sa¤ dal iletim anormalli¤i ve
QTc uzama s›kl›¤› aç›s›ndan iki grup aras›nda fark olmad›¤›n› bil-
dirmifllerdir. Bu nedenle MVP ile iliflkili olarak bildirilen bu anor-
mallikler, bunlar›n genel popülasyondaki yüksek insidans› ile de
iliflkili olabilir. 

Uzun bir süredir MVP tan›s›nda ekokardiyogram (EKO) en
önemli rolü oynamaktad›r. Mid-sistolde arka kapakç›¤›n C-D
segmentinde arkaya do¤ru 3 mm’ den fazla ani hareketini sapta-
yabilmek için ilk olarak M-mod EKO kullan›lm›flt›r (9,27). Ancak M
modda ultrason ›fl›nlar› yetersiz kalabilir ve ›fl›nlar›n aç›lanmas›-
na ba¤l› olarak yanl›fl pozitif veya yanl›fl negatif yorumlar yap›la-
bilir (1). ‹ki-boyutlu EKO’nun gelifltirilmesi ile çevredeki kardiyak
yap›lar ile birlikte mitral kapak hareketinin de¤erlendirilmesi,
MVP tan›s›n›n konulmas› kolaylaflm›flt›r (28-32). Bununla birlikte
çeflitli çal›flmalarda iki boyutlu EKO’da MVP tan› kriterlerinin
yüksek spesifiteye fakat düflük sensitiviteye sahip oldu¤u bildi-
rilmifltir. EKO ile mitral kapa¤›n yukar› sistolik hareketinin sap-
tanmas› tan›da önemlidir (1). Warth ve ark (28), apikal dört bofl-
luk pozisyonunda mitral kapa¤›n yukar› sistolik hareketinin ço-
cuklar ve eriflikinlerde normal olabilece¤ini bildirmifller ve sonuç
olarak MVP’nin EKO ile birden fazla pozisyonda de¤erlendirilme-
si gerekti¤ini belirtmifllerdir. 

Son zamanlarda mitral kapak en iyi flekilde parasternal uzun
eksen pozisyonunda de¤erlendirilmektedir. Apikal dört boflluk
pozisyonu da di¤er pozisyonlardaki bulgular› desteklemede yar-
d›mc› olmaktad›r. Normalde mitral kapakç›klar›n sistol s›ras›nda
bifazik hareketi mevcuttur. Birinci fazda mitral kapa¤›n normal
kapanmas› ile birlikte, kapakç›klar›n apozisyonu oluflur. ‹kinci
fazda ise, kapakç›klar sol atriuma prolabe olurlar. Parasternal
veya apikal uzun eksen pozisyonunda, bir veya her iki mitral ka-
pakç›¤›n mitral anulus düzeyinden 2 mm’den fazla prolapsusu
veya yer de¤ifltirmesi MVP tan›s› için gereklidir. Mitral kapakta
yap›sal de¤ifliklik (özellikle kapakç›klarda kal›nlaflma ve mikso-
matöz de¤ifliklikler), kapakç›k yetersizli¤i, kapak yüzey alan›nda
art›fl, annüler dilatasyon ve korda tendinealarda uzama saptan-
mas› MVP için ekokardiyografik tan› kriterleridir (33). 

‹ki boyutlu EKO ve Doppler ekokardiyografi tekniklerindeki
ilerleme sayesinde, efllik eden baflka bir kardiyovasküler hasta-
l›k yoksa MVP’li hastalara kateterizasyon ve anjiokardiyografi
yap›lmas› gerekli de¤ildir (1). 

Çarp›nt›, presenkop, senkop, ventriküler disritmi veya EKG’de
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QTc süresinde uzama olan hastalara 24 saatlik Holter monitori-
zasyon uygulanmal›d›r. 24 saatlik Holter monitorizasyon ciddi
disritmilerin saptanmas›nda rutin EKG’den daha duyarl›d›r. 

MVP’li hastalarda preeksitasyon, paroksismal supraventrikü-
ler taflikardi, semptomatik kompleks ventriküler ektopi, tekrarla-
yan ve nedeni aç›klanamayan senkop varl›¤› elektrofizyolojik ça-
l›flmalar›n yap›lmas›n› gerektirmektedir. Bafl dönmesi, senkop ve
otonomik disfonksiyon ile iliflkili di¤er semptomlar› olan hastala-
r›n de¤erlendirilmesinde tilt testi de kullan›labilir (1). 

Komplikasyonlar

Çocuklarda MVP’nin prognozu mükemmeldir. Çeflitli çal›flma-
lar komplikasyonlar›n tümünün incelmifl, miksomatöz veya gev-
flek mitral kapakç›klarda ortaya ç›kt›¤›n› göstermektedir (10,34-
36). MVP’de görülen en yayg›n komplikasyon mitral yetersizliktir.
‹leri yafl (>50), erkek cinsiyet, sistolik üfürüm, kapakç›klarda ka-
l›nlaflma ve sol ventrikülde büyüme varl›¤› komplikasyon gelifl-
mesi aç›s›ndan yüksek risk oluflturmaktad›r (34).

Üfürüm veya mitral yetersizli¤i olan hastalarda enfektif endo-
kardit insidans›nda art›fl bildirilmifltir. Eriflkinlerde enfektif endo-
kardit insidans› %5-8 olarak bildirilmektedir. Mitral yetersizli¤i
olan, 45 yafl›n üzerindeki erkek hastalar daha fazla risk alt›nda-
d›r. Çocuklarda enfektif endokarditin tam insidans› bilinmemekle
birlikte eriflkinlerden daha düflük oldu¤u tahmin edilmektedir
(16,35,37,38).

MVP’li hastalar›n küçük bir yüzdesinde fliddetli mitral yeter-
sizlik geliflmektedir. Mekanizmas›n›n mitral kapak annulusunda-
ki progresif dilatasyon oldu¤u düflünülmektedir. Ancak enfektif
endokarditin kapakç›klara hasar vermesi veya korda tendinea
rüptürü de mitral yetersizli¤e yol açabilir. Mitral yetersizlik; sol
atrium ve ventrikül dilatasyonuna, atrial ve ventriküler disritmile-
re ve sol ventrikül disfonksiyonuna yol açarak konjestif kalp yet-
mezli¤i ile sonuçlanabilir. Mitral yetersizli¤i olan hastalarda,
replasman gerektiren progresif kapak disfonksiyonu, enfektif
endokardit ve ani ölüm riski artm›flt›r (16,39). 

MVP’nin en az görülen komplikasyonu ani ölümdür. Ciddi arit-
milere ba¤l› geliflti¤i düflünülmektedir (27,40,41). Özellikle incel-
mifl mitral kapakç›klar› olan hastalarda görüldü¤ü bildirilmifltir.
Otopsi çal›flmalar›nda ani ölen MVP’li hastalar›n kalplerinde,
mitral annulus çap› ile ön ve arka kapakç›k uzunluklar› ile arka
mitral kapak kal›nl›¤› daha fazla ve endokardiyal sürtünme lez-
yonlar› daha yayg›n olarak saptanm›flt›r (10, 36). En yüksek ani
ölüm insidans› MVP’nin ailesel formunda ve önemli derecede
mitral yetersizli¤i olanlarda bildirilmifltir (14). Çarp›nt›, presen-
kop, tekrarlayan senkop, ani ölüm öyküsü, gevflek mitral kapak-
ç›klar, mitral yetersizlik, supraventriküler taflikardi, uzam›fl QT in-
tervali, di¤er repolarizasyon anormallikleri ve kompleks ventri-
küler disritmiler di¤er potansiyel risk faktörleridir (22).

Geçici iskemik ataklar, akut hemipleji, amaurosis fugaks, reti-
nal arteriolar oklüzyon ve serebral enfarktlar MVP’li genç erifl-
kinlerde genel popülasyona göre daha s›kt›r (42,43). MVP’li ço-
cuklarda nadir de olsa serebral vasküler olay ve di¤er trombo-
embolik olaylar ortaya ç›kabilir (44). MVP’li hastalarda mitral ka-
pa¤›n sol atrial yüzeyindeki enfekte olmayan, fibrinöz birikimle-
rin embolizasyonunun, serebral iskemiye yol açabilece¤i bildiril-
mifltir. Kronik disritmiler de tromboemboli gelifliminde rol oyna-
yabilir (35). 

Tedavi

‹ncelmifl, gevflek kapakç›¤› veya mitral yetersizli¤i olan has-
talar ciddi komplikasyonlar›n geliflimi aç›s›ndan risk alt›ndad›r.
Bu nedenle bu hastalar gö¤üs radyografisi, EKO, 24 saatlik Hol-
ter monitorizasyonu sonuçlar›na göre takip edilmelidirler. Sol
ventrikül disfonksiyonu ile birlikte fliddetli yetersizli¤i olan hasta-
larda mitral kapak replasman› ihtiyac› olabilir (1). 

Enfektif endokardit önerileri tart›flmal›d›r. Gençlerde Kardiyo-
vasküler Hastal›klarda Amerikan Kalp Birli¤i Konseyi Romatiz-
mal Atefl ve Bakteriyel Endokardit Komitesi, mitral yetersizli¤i
olan MVP hastalar›na endokardit profilaksisi verilmesini öner-
mektedir. Ancak mitral yetersizli¤i olmayan MVP hastalar›nda
enfektif endokardit geliflimini bildiren yay›nlar da mevcuttur. Bu
yay›nlar nedeni ile hekimlerin ço¤u tüm MVP hastalar›na endo-
kardit profilaksisi önermektedir (45-47). 

Ciddi ventriküler disritmileri olan veya ventriküler disritmilere
ba¤l› olarak semptomlar› bulunan hastalarda b-blokerler baflar›
ile kullan›lmaktad›r. b-blokerler ventriküler irritabiliteyi ve kalp
h›z›n› azalt›r ve sol ventrikül diastol sonu volümünü artt›r›r. b-blo-
kerler, disritmi insidans› ile birlikte anksiyete ve gö¤üs a¤r›s›n›
da azaltabilir (47-49). 

Normal sol ventrikül boyutu ve fonksiyonu, normal aort kökü,
normal egzersiz tolerans› olan, disritmisi veya mitral yetersizli¤i
olmayan asemptomatik hastalar tüm spor etkinliklerine kat›labi-
lir. E¤er egzersiz ile ektopik at›mlarda veya senkopta art›fl yoksa,
izole prematür atrial veya ventriküler kontraksiyonlar› olan
asemptomatik hastalar yar›flma sporlar› yapabilir. Senkop veya
senkop benzeri öyküsü, kompleks ventriküler disritmileri, uzam›fl
QTc intervali, önemli mitral yetersizli¤i, Marfan sendromu veya
ailede ani ölüm öyküsü olan hastalar ise yar›flma sporlar› ile ilgi-
li etkinliklere kat›lmamal›d›r (1).
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