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Mitral kapak prolapsusuna eklenen endokrinolo-
jik ve otonom sinir sistemi semptomlar›n›n birlikteli¤i,
mitral kapak prolapsusu sendromu (MKPS) olarak ka-
bul edilir (1). Mitral kapak prolapsusun (MKP) preva-
lans› % 2-6 olup insidans›, tan›s›nda kullan›lan kriter-
lere göre de¤ifliklik göstermektedir (2-6). Mitral ka-
pak prolapsusun etyolojisi ve patogenezi çok de¤ifl-
kendir ve tam olarak ayd›nl›¤a kavuflmam›flt›r (7-9).
Herediter olanlarda otozomal dominant geçifl göste-
rilmifltir (10). Ço¤u MKP’li hastada kapa¤›n mikso-
matöz proliferasyonu idyopatik olmas›na karfl›n,
MKP, Marfan Sendromu s›k olmak üzere ba¤ doku-
su hastal›klar›yla birlikte görülebilmektedir (11,12).

Baz› araflt›rmac›lar (13, 14) taraf›ndan MKP, pri-
mer MKP (primer küspis bozuklu¤u, bol-redundant
küspis), sekonder MKP (normal, en az›ndan bol ol-
mayan küspis) ve fonksiyonel MKP olarak s›n›fland›-
r›lmaktad›r. Familyal, nonfamilyal, Marfan sendro-
mu, di¤er ba¤ dokusu hastal›klar› primer MKP’di; ro-
matizmal kapak hastal›klar›, koroner arter hastal›kla-
r›, korda rüptürü, kardiyomiyopatiler sekonder

MKP’di ve azalm›fl sol ventrikül volümü ya da artm›fl
sol ventrikül kontraktilitesi fonksiyonel MKP s›n›f›nda
yer almaktad›r.

Mitral kapak prolapsusu, valvül apparatusunu tu-
tarak yap›sal özelli¤ini bozan etmenlerin sonucu
olup, genellikle kollajen bilefliminin de¤iflimine ba¤l›-
d›r (15). Bununla birlikte MKP, sol ventrikülün papil-
ler kas›n›n ve kordalar›n de¤iflik niteliklerdeki bozuk-
luklar›nda; azalm›fl sol ventrikül volümüne, artm›fl sol
ventrikül kontraktilitesine yol açan fonksiyonel du-
rumlarda da görülür (13,16). ‹skemik kalp hastal›¤›
ve MKP birlikteli¤i s›k de¤ilse de miyokard infarktüsü-
nü takiben MKP geliflebilece¤i bildirilmifltir (17).

Patolojik olarak mitral annulusunda, küspislerinde
ve kordalar›nda fibröz tabakadaki normal kollajen ip-
likleri eriyip azal›r, spongiöz tabakadaki üronik asid
mukopolisakkarid yönünden zengin doku artar, kol-
lajen dokunun ön maddeleri ço¤al›r ve sonuç olarak
miksomatöz de¤iflim oluflur. Elektron mikroskobun-
da kollajen fibrillerinde fragmantasyon, harabiyet ve
s›ralanmada düzensizlik gösterilmifltir. Bu yap›lardaki
normal endotelyal hücre bütünlü¤ünün kayb›, trom-
büs oluflumu ve enfeksiyonlu endokardit (EE) gelifli-
minden sorumlu olabilir (18-20). Sekonder ekstraval-
vüler de¤ifliklikler ise: 1- kordalar›n papiller kas ve
ventriküle tutunma yerlerinde, ventrikül endokard›-
n›n fokal, fibröz sürtünme lezyonu, 2- posteriyor mit-
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Özet: Son y›llarda mitral kapak prolapsusu ( MKP ) sendromu ile ilgili çok say›da ve genifl kapsaml› araflt›rma-
lar yap›lmas›na karfl›n, bu hastal›¤›n neden oldu¤u baz› klinik semptomlar, fizyopatolojik olarak henüz tam
anlafl›lamam›flt›r. Atipik gö¤üs a¤r›s›, çarp›nt›, yorgunluk, dispne, anksiyete bu sendromda en s›k bildirilen
semptomlar olmas›na karfl›n, tekrarlayan bafl dönmesi ya da bay›lma, bazen hastal›¤›n önemli klinik bir bul-
gusu olabilmektedir. Ortostatik hipotansiyon ve taflikardinin MKP sendromunda seyrek olarak görüldü¤ü bil-
dirilmesine karfl›n, bu semptomlar›n oluflmas›ndan multifaktöryel etkenler sorumlu tutulmaktad›r. Bunlar oto-
nom disfonksiyon, hiperadrenerjik durum, baroreseptör regülasyon anormalli¤i, parasempatik anormallik,
damar içi volüm azalmas›, volüm kayb›na anormal renin-aldosteron yan›t› ve anormal atriyal natriüretik fak-
tör sal›n›m›d›r. (Anadolu Kardiyol Derg, 2003; 3: 60-4)
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ral küspisi ile sol atriyum arka duvar› aras›ndaki aç›da
trombüs oluflumuyla belirgin “aç› lezyonu” ya da
“trombotik lezyon”dur (21). (Koroner arterlere, beyi-
ne ya da sistemik dolafl›ma mikroembolizasyondan
sorumlu olabilir). Patoloji sonucu: 1- mitral küspisler
(s›kl›kla posteriyor küspis) prolabe olur, 2- küspis ka-
l›nlaflmas› ve bollaflmas› (ki bu durumda EE ve ilerleyi-
ci mitral yetersizli¤i (MY) s›kt›r) oluflur, 3- annulus di-
latasyonu, 4- korda tendinea rüptürü geliflebilir (ki bu
durumda MY oluflur ya da belirginleflir, EE riski artar),
5- Sol ventrikül çap›nda artma (ilerleyici MY sonucu)
oluflabilir.

Mitral kapak prolapsusu sendromunun fizyopato-
lojisi: Mitral kapak prolopsusu sendromlar›nda kalp,
böbrek, sürrenaller ve otonom sinir sistemi birbirleri-
ni etkileyerek “Nöroendokrin kardiyovasküler semp-
tomlar”a yol açarlar (1). Gö¤üs a¤r›s›, çarp›nt›, erken
yorulma, nefes darl›¤›, presenkop, senkop ve anksiye-
te, panik atak, migren gibi nöropsikiyatrik semptom-
larla iliflkili nöroendokrin ve otonomik disfonksiyonlar
MKPS’lu hastalarda gösterilmifltir. Bunlar: 1- plazma
katekolaminlerinde artma (22-30), 2- katekolamin re-
gülasyonunda bozukluk (23,30), 3- adrenerjik stimü-
lasyona afl›r› yan›t (25), 4- beta reseptör fonksiyonun-
da artma (13,14), 5-parasempatik anormallik (afl›r›
vagal tonus hakimiyeti) (16,33), 6-barorefleks modu-
lasyon bozuklu¤u (16,23,33,34), 7- renin- aldosteron
regülasyon bozuklu¤u (plazma volümünün azalt›lma-
s› sonras› yetersiz sal›n›m) (23,26 ), 8- damar içi vo-
lüm azalmas› (22,26,35-37), 9- Atriyal natriüretik fak-
tör (ANF) sekresyon anormalli¤i (Afl›r› ANF sal›n›m›,
dolay›s›yla damar içi volüm azalmas›) (29), 10- ayak-
tayken ventriküler diyastolik volüm azalmas›d›r.

Mitral kapak ve sol ventrikül dinamiklerinde pos-
türal de¤iflikli¤in nas›l bir rol oynad›¤›n› ve bunun os-
kültasyon bulgular›yla korelasyonunu göstermek için,
Fontana ve ark.’lar›, yapt›klar› kalp kateterizasyonlu
bir çal›flmada; MKP’li 22 hastan›n 9’unda, 45 derece
bafl-yukar› e¤imli pozisyonda, sistolik kan bas›nc›nda
istatiksel olarak anlaml› düflme saptad›lar. Bu olgular-
dan 4’ü postural hipotansiyonun önemli derecede ol-
mas›ndan dolay› çal›flma protokolü d›fl›nda tutuldu-
lar. Bu araflt›rmac›lar yaln›z manevra s›ras›nda kardi-
yak indeks ve at›m-volüm indeksinde anlaml› olarak
azalman›n olufltu¤unu göstermekle kalmad›lar; ayn›
zamanda azalm›fl sol ventrikül diyastol sonu ve sistol
sonu volümleriyle birlikte olan kapak prolapsusunun
derecesinin belirgin oldu¤unu da gösterdiler ve bu-
nun periferik kan göllenmesi yan›nda, manevra s›ra-
s›nda efllik eden kalp h›z› art›fl›ndan ileri gelebilece¤i-

ni düflündüler. Ayn› zamanda, prolapsusun derecesiy-
le ventrikül volümündeki de¤iflikliklerin, ayakta pozis-
yonda daha da belirginleflece¤ini belirttiler (35).

Santos ve ark.’lar›, ortostatik hipotansiyonlu MKP’li
hastalarda bafldönmesi ve bay›lma semptomlar›n›n s›k-
l›kla kardiyak aritmi d›fl›nda bilinmeyen bir nedenle olu-
flabilece¤ini tart›flm›fllard›r. Bu çal›flmada 12 semptom-
lu ortostatik hipotansiyonlu hastan›n 8’inde proprano-
lol (80-160 mg/gün) ve 2’sinde fluorokortizon (0.1
mg/gün) 4-6 hafta kulland›ktan sonra, ortostatik hipo-
tansiyon ve taflikardinin düzeldi¤i, semptomlar›n ço-
¤unlukla kayboldu¤u da belirtilmifltir (36).

Mitral kapak prolapsuslu hastalarda, furosemid
ile volüm azalt›lmas› sonras›, kontrol grubuna göre
plazma renin ve aldosteron aktivitesinin yeterince art-
mad›¤› de¤iflik çal›flmalarda gösterilmifl olup bu du-
rum MKP’li hastalarda renin-aldosteron regülasyon
anormalli¤ini düflündürmektedir (22,23,26). Paster-
nac ve ark.’lar›, MKPS’li hastalarda ANF ile plazma
volümü çal›flm›fllar; ANF yüksek olanlarda anlaml› ol-
masa da kan bas›nc›n› daha düflük, kalp h›z›n› daha
fazla ve sol atriyumu daha büyük bulmufllard›r. Ayr›-
ca ANF yüksek olanlarda kan volümünün anlaml› ola-
rak daha düflük oldu¤unu; ANF ile kan volümü ve
plazma volümü ile plazma NE düzeyi aras›nda ters bir
iliflki bulundu¤unu saptam›fllard›r (29).

Düflük damar içi volüm ve / veya renin-aldoste-
ron ekseninde bir anormallik, MKPS’lilerde görülen
ortostatik hipotansiyon ve taflikardiye katk›da bulun-
maktad›r. Gaffney ve ark.’lar›, semptomlu MKP’lu
hastalarda yapt›klar› hemodinamik bir çal›flmada or-
tostatik hipotansiyonun %17 ve senkobun %20 oran-
lar›yla kontrol grubundan (s›ras›yle %3 ve %0) anlam-
l› olarak daha yüksek oldu¤unu saptam›fllar ve bunun
MKPS’lu hastalarda olas› azalm›fl kan hacmine ba¤l›
oldu¤unu düflünmüfllerdir. Ayn› zamanda plazma vo-
lümüyle ayaktayken total periferik rezistans (TPR)
aras›nda ters bir iliflkinin oldu¤unu; TPR’si yüksek
olan hastalarda düflük plazma volümünün ya da tam
tersinin söz konusu oldu¤unu da çal›flmalar›nda be-
lirtmifllerdir (16,34).

Son y›llarda ço¤u araflt›rmac›, MKP’li hastalarda
otonomik ve nöroendokrin de¤iflimlerin, santral ve
periferik kalp-dolafl›m sistemini etkiledi¤i ve bunun
sonucunda semptomlar›n olufltu¤u fikrinde birlefl-
mektedirler. Boudoulas ve ark.’lar›, semptomlu
MKP’li hastalarda, kontrol grubuna oranla 24 saatlik
idrarda katekolaminlerin at›l›m›n›n anlaml› olarak
yüksek oldu¤unu gösterdiler ve MKP sendromunda
hiperadrenerjik durum oldu¤unu belirttiler ve ayr›ca
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bu hastalarda sistol zaman›n›n k›sald›¤›n› da saptad›-
lar (24). Benzer flekilde Pasternac ve ark.’lar› da
MKPS’lilerde plazma katekolamin seviyelerinin nor-
mal kiflilere oranla hem yatarken hem de ayakta po-
zisyonda yüksek oldu¤unu; ayn› hastalarda 6 y›l son-
ra tekrarlanan ölçümlerde ise yüksekli¤in sebat etti¤i-
ni saptad›lar (28,29). 

Mitral kapak prolapsusu sendromu olan olgular-
da damar içi volüm düflük olabilmektedir. Serum fiz-
yolojik gibi volüm geniflleticiler verildikten sonra,
plazma epinefrin (E) ve norepinefrin (NE) seviyeleri
normal kiflilerde azal›rken MKPS’lilerde de¤ifliklik
meydana gelmez. Bu durum, MKP’li hastalarda kate-
kolamin regülasyon anormalli¤inin olabilece¤ini dü-
flündürmektedir (23, 30).

Silva EP. ve ark., MY olmayan ve sol ventrikül
fonksiyonlar› normal olan ekokardiyografik tan›l› 20
MKP’li hastada kardiyovaskuler reflekslere bakm›fllar
ve hastalar›n % 75’inde vagal hipofonksiyon oldu¤u-
nu ve ayr›ca MKP’li bu hastalar›n % 40’nda ortosta-
tik hipotansiyonun efllik etti¤ini saptam›fllard›r (34). 

Coghlan ve ark.’lar›, MKP’li ve tedavi edilmemifl
41 hastada, standart Valsalva manevras›na ve postu-
ral teste kalp h›z› ve kan bas›nc› yan›t›n› araflt›rd›lar;
bu hastalar›n baz›lar›nda otonomik disfonksiyonun
anormal baroreseptör modulasyonundan kaynakla-
nabilece¤ini belirttiler (38). 

Reseptör teorisine göre yüksek katekolamin sevi-
yelerinde aktif B-reseptör say›s› düflük olmal›d›r. Aktif
B-reseptör say›s› azalm›fl hastalar, B-adrenerjik uyar›-
ya az yan›t verirler. Halbuki Boudoulas ve ark.’lar›,
isoprotorenol infüzyonu s›ras›nda 12 kontrol grubu
hastas›n›n hiçbirinde palpitasyon d›fl›nda semptoma
rastlamazlarken; MKP’li hastalarda doza ba¤›ml› ola-
rak dispne, bafl dönmesi, panik atak ve ellerinde se-
rinlik belirdi¤ini, ayr›ca bu hastalarda kalp h›z›n›n
kontrol grubuna göre daha fazla artt›¤›n› ve diyastol
zaman›n›n daha da k›sald›¤›n› saptam›fllard›r (25).
Mitral kapak prolapsuslu hastalar›n izoprotorenol in-
füzyonuna afl›r› yan›t vermeleri, bunlarda B-reseptör
fonksiyonunun artm›fl oldu¤unu düflündürür (35,37).
Artm›fl B-adrenerjik reseptör yan›t›, De Carvalho ve
ark.’lar› taraf›ndan da gösterilmifltir (39). 

Mitral kapak prolapsusu sendromlu hastalarda
görülebilecek semptomlar›n fizyopatolojisi flu flekilde
özetlenebilir:

Gö¤üs a¤r›s›: Korda tendinean›n afl›r› gerilmesi,
papiller kas iskemisi, aç› lezyonu (trombotik lezyon),
diyastolik zaman›n k›salmas› (uygunsuz taflikardiler),
hiperadrenerjik durum (artm›fl oksijen gereksinimi),

koroner arterlerin vazoregülatör bozuklu¤u, koroner
arter spazm›, miyokardiyal laktat üretimi gö¤üs a¤r›-
s›ndan sorumlu tutulur (40-43).

Çarp›nt›-Aritmiler: Otonomik disfonksiyon (art-
m›fl adrenerjik aktivite, afl›r› vagal reaksiyon, sekon-
der postural taflikardi), sol ventrikül ve sol atriyum
büyümesiyle birlikte ilerleyici MY, endokardiyal sür-
tünme lezyonlar›, trombotik lezyon, papiller kas trak-
siyonu, papiller kas iskemisi, elektrolit denge bozuk-
lu¤u ve / veya farmakolojik ajanlar (9,24,28, 43).

Yorgunluk: Organizman›n kendini koruma sis-
temlerinden biri oldu¤u görüflü hakimdir. Otonomik
disfonksiyonun katk›s› vard›r (1, 23).

Dispne: Santral solunum kontrol merkeziyle iliflki-
lidir. Sol ventrikül fonksiyonu ve sol ventrikül diyastol
sonu bas›nc› normaldir. Önemsenmeyecek kadar ha-
fif pulmoner fonksiyon bozuklu¤u da gösterilmifltir
(1, 25-27).

Postural fenomen (Ortostatik hipotansiyon,
taflikardi, kalp at›m hacminin azalmas› ve bunlar-
la iliflkili semptomlar): Damar içi volüm azalmas›,
volüm kayb›na yetersiz aldosteron yan›t›, barorefleks
regülasyon anormalli¤i, hiperadrenerjik durum, para-
sempatik anormallik, ayakta durma (belirginlefltirir)
(16, 23, 33-37).

Presenkop-Senkop: Postural fenomene yol açan
nedenler, aritmiler ve otonomik disfonksiyon sorum-
lu tutulmaktad›r (33-37, 44).

Nöropsikiyatrik semptomlar (Anksiyete, pa-
nik atak, migren, agorafobi, uykusuzluk): Ço¤un-
lukla otonomik disfonksiyonla iliflkilidir. Beyin sap›nda
nöronlar›n primer hastal›¤› (nöroendokrin defekt) ol-
du¤unu düflünen araflt›rmac›lar da vard›r (1).

Egzersiz intolerans›-Anormal egzersiz stres
testi: Otonomik disfonksiyon ve hiperadrenerjik du-
rumla iliflkilidir. Yüzde k›rklara ulaflan yanl›fl (+) egzer-
siz stres testi, B-bloker verildikten sonra % 90’lara ka-
dar normale dönüflmektedir (9,22, 45-47).

Atriyal ve ventriküler tafliaritmilerin önemi
MKP’de iyi bilinmesine karfl›n, baz› hekimler, bafldön-
mesi veya bay›lma öyküsünü s›kl›kla ritim de¤ifliklikle-
riyle aç›klamaktad›rlar. Benzer semptomlu MKP’li
hastalara, Holter-EKG tetkikinin pahal› ve zaman al›c›
olmas› nedeniyle, semptomlar›n seyri ve niteli¤i de
dikkate al›narak, öncelikle yatak bafl› postural test uy-
gulanmas› yararl› ve pratik olacakt›r. Çünkü, MKP’nin
baz› semptomlar›n›n oluflmas›ndan sorumlu olan pos-
tural hipotansiyon, yukar›da aç›klad›¤›m›z gibi henüz
kesinlik kazanmam›fl de¤iflik fizyopatolojik mekaniz-
malarla oluflmaktad›r.
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