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Bu makalede, Ankara Universitesi Tiwp Fakiiltesi
Ibni Sina Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Ana
Bilim Dalinda 21 Ocak 1985-31 Aralik 1990 tarihleri
arasinda gergeklestirilen 121 multipl kapak replas-
manmnin erken ve ge¢ sonuglan incelenmistir. Erken
monalile %9.8, ge¢ mortalité %3.7 Hasta-Yildwr. Ka-
paga bagl toplam komplikasyonlar ise %8.8 Hasta-
Yil olarak tespit edilmistir.
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Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Da-
mar Cerrahisi Anabilim Dalinda 21 Ocak 1985 31
Aralik 1990 tarihleri arasindaki 71 ayhk siirede, 121
hastaya multipl kapak replasmani uygulanmstir.
Calismamizda bu vakalarin erken ve gec¢ sonuclari
incelenmistir.

MATERYEL VE METOD

Tiim olgularda ameliyatlar kardiyopulmoner by-
pass, hemodiliisyon, non pulsatil flow, membran
veya buble oksijenator uygulanarak gerceklestiril-
mistir. Kristaloid potasyum kardiyoplejisi, sistemik
ve topikal hipotermi kullanilmistir.
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SUMMARY

In this article early and late results of 121 multipl
valve replacements who have been operated between
January 21 1985 to December 31 1990 at Cardiovas-
cular Surgery Department of Ankara University are
presented. Early mortality is 9.8%, late mortality is
3.7% patient per year, and all valve related complica-
tions is calculated as 8.8% patient per year.

Key Words:  Cardiac Surgery, Multipl valve

replacement
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Kapak protezleri tek tek pledgetli horizontal
supraanuler matress siitiirler ile tespit edilmis, pros-
lelik kapaklar, mitral kapak replasmanlarinda ante-
rior oryantasyonda, aort kapak replasmanlarinda ise
biiyiik aciklik non-koroner siniise gelecek sekilde
implante edilmislerdir.

Oral anlikoagulasyona tiim hastalarda postope-
ratif 2448 saatte ve hasta extube edildikten sonra
baslanmistir. Oral antikoagulasyon olarak Warfarin
Sodyum kullanilmis ve International normalized ra-
tio (INR) 2-2.6 olacak sekilde doz ayarlanmstir.
Mekanik kapak takilan hastalara 6miir boyu, biyo-
protez takilan hastalara ise 6 ay siire ile Coumadin
verilmistir.

Hastalarin fonksiyonel olarak simiflandirdmasi,
ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve ka-
pak fonksiyonlarinin belirlenmesi icin kontrol
muayenelerinde, fizik muayenenin yaninda tele, ekg
ve ekokardiografik inceleme yapilmistir. Bunun
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disinda bir grup hastaya sag ve bir kismina da sol
kalp katetcrizasyonu uygulanmaigtir.

BULGULAR

Muitipl kapak" rcplasmam uygulanan hastalarin
52'si (%43.0) kadin, 69'u (%57) erkekdi. Erkek ka-
din orani 1.3/1.0 olarak bulunmustur.

Muitipl kapak rcplasmam uygulanan hastalarin
yas dagilim1 Sekil 1'dc gdsterilmistir. Yas ortalamasi
34.2 + 7.4 olarak hesaplanmistir. En yash olgu 60, en
geng olgu ise 17 yasinda idi.
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Sekil 1.
dagilimi

Muitipl kapak replasmani uygulanan hastalarin yas

AVR+MVR+TVR (0.8%) |

MVR+TVR (2.5%)

AVR+MVR (96.7%)

Sekil 2. Multipl kapak replasmans uygulanan hastalanin kapak
pozisyonuna gore dagihm

KAYA ve Ark.
MULTIPL KAPAK REPLASMANLARI

Preoperatif olarak olgularin efor kapasiteleri in-
celendiginde 17 olgu (%14.0) N.Y.H.A II grup'da,
72 olgu (%59.0) N.Y.H.A III grup'da, 32 olgu
(%27.0) N.Y.H.A IV grup'da olarak tespit edil-
mistir.

— Muitipl kapak replasmam uygulanan hastala-
rin kapak lokalizasyonuna goére dagilimlart Sekil
2'de gosterilmistir.

Tablo 1'den de anlasilacagi iizere olgularin
117'sindc (%96.6) mitral ve aort lokalizasyonunda
kapak implante edilmistir. Bu olgularin 9'unda ayri-
ca tespit edilen trikiispit yetmezligi nedeni ile De
Vega Anuloplasti uygulanmistir.

Olgularin 3'iinde (%2.4) mitral ve trikiispit po-
zisyonda kapak replasmam uygulanmistir, bu olgu-
larda trikiispit kapak, anuloplasti yapilamayacak ka-
dar haraplanmaisti.

1 olguda ise (%1,0) mitral, aort ve trikiispit loka-
lizasyonunda kapak replasmam uygulanmistir.

Olgularda daha ¢ok mekanik kapaklar tercih
edilmistir. 229 mekanik kapak, 14 biyoprostefik ka-
pak replase edilmigtir. Tablo 2'de de goriildigi gibi,
AVR+MVR yapilan 117 olgunun 113"inde her iki
pozisyonda mekanik kapak replasmam uygulanir-
ken, ancak 4 vakada her iki pozisyonda biyoprostetik
kapak tercih edilmistir.

T VR uygulanan olgularda biyoprostetik kapak-
lar tercih edilmislerdir. MVR+T VR uygulanan 3
olgunun 2'sinde her iki lokaliz.asyonda da biyopros-
tetik kapak tercih edilirken 1 vakada mitral pozis-
yonda mekanik, trikiispit pozisyonunda ise biyo-
prostetik kapak tercih edilmistir.

Tablo 1. Muitipl kapak replasmam uygulanan has-
talarin kapak pozisyonuna gore dagilimi

AVR + MVR
MVR + TVR
AVR+MVR +TVR

117(%96.6)
3 (%2.4)
1(%1.0)

Tablo 2. Muitipl kapak replasmam uygulanan has-
talarin kapak cinsine gore dagilimi

AVR + MVR 113 (Mekanik + Mekanik)
4 (Biyoprotez + Biyoprotcz)
MVR + TVR 1 (Mekanik + Biyoprotez)

2 (Biyoprotez + Biyoprotez)
1 (Mekanik + Mekanik +
Biyoprotez)

AVR 4- MVR + TVR

T Kl in Kardiyoloji 1992,5
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3 kapak replasmari1 uygulanan 1 vakamizda ise
mitral ve aort lokalizasyonunda mekanik, trikiispil
lokalizasyonunda biyoprostctik kapak replase edil-
mistir.

Mekanik kapak olarak TILTING DiSK kapak-
lar tereih edilmistir. Bioprostetik kapak olarak Car-
penticr Edwards ve Mitroflow kapaklar kulla-
nilmistir. Olgularin kapak markalarina gore dagilim-
lar1 Tablo 3'de gdsterilmistir.

Multipl kapak replasmani yapilan hastalarda
operatif mortalitcmiz yoktur. Ilk 30 giinliik mortali-
tcmiz %9.8'dir. Erken donemde kaybedilen vakala-
rin 6lim nedenleri Tablo 4'de gosterilmistir. En sik
gbzlenen erken donem mortalité nedeni ventrikiil
yetmezligidir.

Hastalarin toplam takip siiresi 215.5 yildir. Iz-
leme siiresi i¢inde global olarak 19 kapaga bagh
komplikasyon belirlenmistir. Bunlarin dagilimlar1 ve
linearize edilmis hizlar1 (1), Tablo 5'de gosteril-
mistir.

Multipl kapak replasmaninin ge¢ donem taki-
binde 8 hasta kaybedilmistir. Mortalité nedenleri
Tablo 6'da gosterilmigtir.

Tablo 3. Multipl kapak replasmani uygulanan has-
talarin kapak markalarina gore dagilimi
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Tablo 5. Multipl kapak replasmani uygulanan has-
talarin takibinde kapaga bagli komplikasyonlar

Komplikasyon Vaka Linearize Hiz
Tromboembolizm 8 %3,7 hasta/yil
Kanama 5 %2,3 hasta/yil
Pros.kapak endokarditi 6 %2,8 hasta/yil

Toplam 19 %8.,8 hasta/yil

Tablo 6. Multipl kapak replasmani uygulanan has-
talarin takibinde kapaga bagli mortalité nedenleri

Komplikasyon Vaka Linearize Ihiz
Tromboembolizm ? <909 hasta/yil
Kanama 1 %0,5 hasta/yil
Pros.kapak endokarditi 5 %2,3 hasta/yil

Toplam 8 %3,7 hasta/yil

A VR + MV R uygulanan hastalar

Omniscience 49
Ultra cor 26
Medtronic 14
Biger 13
Car. Edwards 3
Mitroflow 1
Sorin 11
M VR + TV R uygulanan hastalar
Car. Edwars 1
Mitroflow 1
Omni + Car. Edwards 1
AVR + MVR + TV R uygulanan hasta
Medtronic + Medtronic + Mitroflow 1

Tablo 4. Multipl kapak replasman1 uygulanan has-
lalardaki hastane mortalitesi nedenleri

7 vaka (%5,70)
2 vaka (%1,65)
1 vaka (9J0.83)
2 vaka (%1,65)
12 vaka (%9.8)

Ventrikiil yetmezligi
Intraktibl aritmi
Multipl organ yetmezligi
Rcspiratuvar yetmezlik'

Toplam
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Sekil 3. Muitipl kapak replasmani uygulanan hastalarin survey
egrileri

71 aylk takip sonunda %82.0'lik bir survey ve
%72.6'ik komplikasyonsuz bir yasam hesaplanmis
ve Kaplan ve Mcier produet limit metoduna (2) gore
elde edilen survey egrisi Sekil 3'de gosterilmistir.

Hastalar postoperatif donemde efor kapasitele-
ri yoniinden de incelenmistir. Postoperatif olarak
vakalarin efor kapasiteleri incelendiginde 71 vaka
(%65.0) N.Y.H.A 1. grup'da, 30 vaka (%27,5)
N.Y.H.A II. grup'da, 6 vaka (%5.,5) N.Y.H.A III
grup'da, 2 vaka (%2,0) N.Y.H.A IV. grup'da olarak
tespit edilmistir. Postoperatif ge¢ donemde kaybe-
dilen 8 hastadan 6's1 preoperatif N.Y.H.A IV grupta
iken 2'sinin I1I, grupda oldugu tespit edilmistir. Has-
talarin postoperatif efor kapasitelerindeki degisme-
ler Tablo 7'de gosterilmistir.
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Tablo 7.
talarin fonksiyonel kapasitelerinin degerlendirilmesi

Mullipl kapak replasmani uygulanan has-

Klinik Durum Preop Postop
N.Y.H.A Class 1 71
N.Y.H.A Gass2 17 30
N.Y.H.A Class 3 72 6
N.Y.H.A Class 4 32 2

Toplam 121 * 109
Tablo 8. Bazi prostetik kapaklarin ckokardiyogra-

fik olarak tespit edilen agilma agilari

Kapak Markas1 Pozisyonu Agilma Agist
Omniscience Mitral 61,9
Omnisence Aort 63,8
Medtronic Mitral 539
Medtronic Aort 55,0

Postoperatif kontrol muayenelerinde bir grup
olguda 6 aylik ve 1 wyillik kontrollerinde, aort ve
mitral pozisyonda protez kapaklarin agilma agilari
ekokardiografik olarak incelenmis ve sonuglar Tab-
lo 8'de gosterilmistir. Ayni vakalarin ejeksiyon frak-
siyonlarinin incelenmesinde %51.4'den %57.3'e ar-
tis gosterdigi tespit edilmistir.

TARTISMA

Ozellikle romatizmal kalp hastaliklarinda multi-
valvuler tutulum sikdir (3). Romatizmal orijinli kalp
kapak hastaliklar1 genellikle mitral ve daha az olarak
da aort kapakta yerlesmektedir (4,5). Cok daha na-
dir olarak goriilen trikiispit kapagin darlik ve yet-
mezlik seklindeki hastaliklart siklikla mitral ve aort
kapak hastaliklari ile birlikle bulunmaktadir. Trikiis-
pit kapakda sonradan olusan lezyonlar organik veya
fonksiyonel olarak gelismektedir (5,6). Trikiispit ka-
pakda gozlenen fonksiyonel lezyon genelde yetmez-
liktir (5,7). Mitral kapak hastaligi olan olgularin
%?22-30'unda, beraberinde trikiispit yetmezligi de ol-
dugu bildirilmektedir (4,6,8,9,10). Burada olay mi-
tral kapak hastaligi sonucu gelisen pulmoner hiper-
tansiyon, pulmoner vaskiiler rezistansin artmasi, sag
ventrikiil hiperlrofisi ve dilatasyonu, bununla bir-
likte trikiispit anulusun dilate olmasidir (4,5,8,11).

Kombine kapak hastaliginin sol ventrikiil morfo-
lojisine etkisi tek kapak hastaligina gore ¢ok daha
fazladir (12). Genel olarak multivalvulcr tutulumlar-
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da akimin proksimalindeki kapaga ait klinik bulgular
daha belirgindir (3).

Izole Aort ve mitral lezyonlarinda da oldugu
gibi, mullipl kapak hastaliklar1 da 1950'lerdc kapali
mctodlar ile tedavi edilmeye baslanmistir. 1955'de
Likoff, Bailey ve Glovcr kapali teknikler ile tedavi
ettikleri 75 mitral ve aort stenoz. vakasini yayinla-
miglardir (12).

Ilk kez 1958'de acik kalp teknikleri ve kardiyo-
pulmoncr bypass ile Lillehei ve arkadaslart ayni
seansda ¢ift kapak miidahalesini gergeklestirmisler-
dir (12). 1960'lardan sonra ozellikle tamiri miimkiin
olmayacak sekilde haraplanmis kalp kapakgiklari-
nin tedavisinde prostetik kapak replasmani tedavi-
deki yerini almigtir (13,14).

Ik ¢ift kapak replasmani ise 1963'de Cartvvright
tarafindan gerceklestirilmistir. Bu konudaki ilk seri
1964'de Starr tarafindan 13 ¢ift kapak replasmani
seklinde yayinlanmistir, bu hastalardan birisi ise ii¢
kapak replasmani idi (12).

Ozellikle gelismis iilkelerde gift kapak replas-
mani1 vakalari azalmaya baslamistir, bunun nedeni
mullipl kapak tutulmasina neden olan akut atesli
romatizmanin ¢ok azalmasidir (15).

Multivalvuler hastalarda eksik diizeltme posto-
peratif mortaliteyi belirgin oranda artirmaktadir
(3,12). Bu durumda kapaga yonelik operasyon kara-
rinin verilmesi 6nem kazanmaktadn. Aort ve mitral
lezyonlarinda operasyon indikasyonlar1 standardize
edilmigtir. Mitral lezyonlarinda valvuloplasti ve ka-
pak replasmani, aort lezyonlarinda ise aort kapak
replasmani genelde tercih edilen yaklagim tarzi ol-
dugu halde trikiispit kapak lezyonlarinda durum
farklidir. Fonksiyonel trikiispit yetmezligi sik goriil-
mesine ragmen tedavisinde heniiz bir fikir birligine
varilamamistir. Bu durum bir taraftan ameliyat on-
cesi trikiispit yetmezliginin varlig1 ve derecesinin ke-
sin olarak ortaya konulmasindaki zorluklara, diger
taraftan da plikasyon, siitiir anuloplasti, ¢esitli ring
anuloplastiler ve kapak replasmani gibi degisik tek-
niklerin kullanilmasina baghdir (7,16,17). Trikiispit
kapagin edinsel hastaliklarinin cerrahi tedavisi
1960'l1 yillardan beri yapilmaktadir. Cesitli cerrahi
tedavi yontemleri, bunlarin erken ve ge¢ sonug-
larinin  karsilastirilmasi sonucu kapak degistirilme-
sinin ancak leaflet yapist ileri derecede bozuk, kor-
dalar1 kalinlasmis ve kisalmis ve bu nedenle anu-
loplasti yontemleri ile diizeltilemeyecek olan veya
travmaya bagli lcafletlerde yirtik bulunan olgularda

TKlin Kardiyoloji 1992, 5
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yapilmasi Onerilmistir (4,5,16). Trikiispit kapak rep-
lasmanlar1 yiiksek mortalité, suboptimal hemodina-
mik performans, hemoliz, kanama, kapak trombozu
ve A-V blok gibi komplikasyonlar nedeni ile giinii-
miizde ancak yukarida belirtilen durumlarda son
care olarak uygulanir hale gelmistir (4,6,16).

Hafif derecedeki fonksiyonel trikiispit yetmez-
liklerinde mitral kapak lezyonu diizeltildikten sonra
olayin geriledigi ve sag taraf basinglarinin normale
dondiigii bilinmektedir. Bu nedenle biz cerrahi teda-
viyi orta ve ileri derecedeki yetmezlikler i¢in One-
riyor ve uyguluyoruz. Ciinkii bu olgularda sag kalp
bosluklarindaki basinglarin ameliyat sonrasi gerile-
mesi ¢ok yavas olmakta ve erken postoperatif do-
nemde hemodinamik ve klinik sorunlar olusturmak-
tadir (18,19).

Kombine aort ve mitral kapak replasmaninin
riski bu kapaklara tek olarak yapilan miidahaleye
gore hem daha risklidir hem de survey orani diisiik-
tir (3). Isom ve arkadaslarinin 1977 yilinda yaptikla-
r1 1375 hastalik Starr-Edwards kapaga ait calisma-
sinda mitral kapakda operatif mortalité %10.8, aort
kapakda %9 ve multipl kapak replasmaninda ise
%18.6 olarak bildirilmistir (3).

Multipl kapak replasmaninin uygulandig: ilk do-
nemlerde hastane mortalitesi yukaridaki ¢aligmadan
da anlasilacag:r gibi %20'lerde iken tekniklerin ge-
lismesi ile bu oran giiniimiizde %@8'lere kadar in-
migtir. Bizimde hastane mortalitemiz %9.8 ile kabul
edilebilir sinirlardadir.

Multipl Kapak replasmanlarindan sonra gorii-
len en sik O6lim olan kalp yetmezligi o6liimlerin
%80'inden sorumludur. Ventrikiil yetmezligi gelisen
hastalarin %50'si ilk 48 saat iginde akut olarak kay-
bedilirken, geri kalan vakalar ise daha ge¢ donemde
multipl organ yetmezligi ile kaybedilmektedir (12).
Bizim serimizde de ventrikiil yetmezligi hastane
mortalitesinde ilk siradadir ve oliimlerin %61'inden
sorumludur. Ventrikiil yetmezligi nedeni ile kaybe-
dilen vakalarin %83'ii akut olarak kaybedilirken va-
kalarin %17'si ge¢ donemde multipl organ yetmez-
ligi nedeni ile kaybedilmiglerdir.

Ikinci siklikdaki hastane mortalité nedeni kana-
malardir. Oliimlerin %9'undan sorumludur. Kana-
malar ya sol ventrikiildeki yada interatrial groovdaki
yirtilmalardan olmaktadir (12). Ancak bizim seri-
mizde hi¢ bir hasta kanama nedeni ile kaybedil-
medi.

TurkJCardioll992,5
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Hastalarin preoperatif fonksiyonel kapasiteleri
hastanin prognozunda ¢ok Onemlidir. Bu hastalar-
daki artmis semptomlar sol ventrikiil disfonksiyonu-
nu gostermektedir (3,12). Bizim erken donemde
kaybettigimiz hastalarin 9'u N.Y.H. A fonksiyonel s1-
niflamasina gore IV griipda iken sadece 4'i III grup-
da idi.

Bunun disinda hastadaki primer patoloji de
onemlidir. Mitral yetmezligi ile birlikde aort yetmez-
ligi bulunan hastalarin prognozu en kotiidiir. Bir-
likde bulunan koroner arter hastaligi da riski artirir
(3,12). Yandas lezyon olarak trikiispit kapaga miida-
hale edilmesi riski artirmamaktadir. Ancak trikiispit
kapak replasmani Middell taralindan risk faktori
olarak kabul edilmektedir (12).

Kapak replasmanini takiben klinik sonuglar;
hastalarin yasam siireleri, hastalarin semptom-
larinin degerlendirilmesi, kapaga bagli komplikasyon
ve kapak disfonksiyonlar1 bulunmasi ile degerlendi-
rilmektedir (20).

Prostetik kapak replasmani sonucu ortaya ¢ikan
komlikasyonlar1 kapaga bagli komplikasyonlar ve ka-
pak disfonksiyonlar1 olarak iki grupda inceledik.

Calismamizda antikoagulasyona bagli kompli-
kasyonlar sistemik emboliler, enfeklif endokarditler
kapaga bagli komplikasyonlar olarak, perivalvuler
kagaklar, kapagin trombolik obstriiksiyonlar1 ve me-
kanik disfonksiyonlar1 ise kapak disfonksiyonlari
olarak kabul edilmistir (21). Mekanik disfonksiyon
olarak ise kardiak kateterizasyon, reoperasyon veya
otopside belirlenen protez kapagin stenoz ve yet-
mezlik olusturmasi, disk kirilmasi vakalart sayilmak-
tadir (22).

Hastalarin survey oranlari incelendiginde gift
kapak replasmanlarinin uygulandig: ilk donemlerde,
Isom ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmalarda 5 yil-
lik survey izole mitral ve aort kapak replas-
manlarinda %70'lerde iken bu oran multipl kapak
replasmanlarinda %47'lere diismekteydi (3). Giinii-
miizde ise M VR veya A VR tek bagina uygulandigin-
da 5 yillik yasam sans1 %80 iken, ¢ift kapak replas-
manlarinda %70'e inmektedir (12). Bu survey orani-
na hastanin preoperatif fonksiyonel kapasitesi etkili
olmaktadir. Cift kapak replasmani uygulanan hasta-
lar preop N.Y.H.A. fonksiyonel siniflamasina gore
II. grubda ise 5 yillik yasam sanst %80 iken, III.
grubda %50'ye diismektedir (12). Bizde geg¢ do-
nemde kaybettigimiz hastalar1 inceledigimizde geg
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donemde kaybeltigimiz hastalarin %75'inin preop
N.Y.H.A. fonksiyonel siniflamasina gore IV. grupda
oldugunu tespit ettik.

Ug kapagin hemodinamik olarak 6énemli dere-
cede lezyon yaratacak kadar tutuldugu durumlar na-
dirdir. Genelde bu durumda hastalarda belirgin bir
kalp yetmezligi ve belirgin kardiomegali vardir. Bu
durumda her {i¢ kapaga da cerrahi olarak miidahale
zorunludur, operasyon siiresini kisaltmak amaci ile
herhangi bir kapaga miidahale edilmemesi hastanin
prognozunu olumsuz yonde etkiler. Bunun yaninda
ii¢ kapak replasmaninda preoperatif N.Y.H.A. kla-
sifikasyonuna gore IIL grupda olan bir hastanin
mortalité oran1 %18 iken bu oran I'V. grupda %40'a
¢ikmaktadir (3).

Ug kapak replasmani gegiren hastalar genellikle
postoperatif belirgin bir diizelme gosterirler. Pul-
moner arter basinglarinda ve kapiller basinglarinda
belirgin bir diisme olur. Klinigimizde gergeklestir-
digimiz ii¢ kapak replasmaninda da ayni sekilde pos-
toperatif donemde belirgin bir diizelme gozlen-
mistir ve halen kontroliimiiz altinda olan hasta
komplikasyonsuz olarak yasamini siirdiirmektedir.
Ancak bazi olgularda ise prostetik kapak fonksiyon-
lar1 iyi oldugu halde aritmi ve ilerleyici kalp yetmez-
ligi postoperatif ge¢ donemde ortaya ¢ikabilmekte-
dir. Bunun nedeni lam olarak bilinmemekle birlikte
operatif myokardial iskemiye, multipl kapaga bagh
mikroembolilere ve subklinik romatizmal myokar-
dite bagli olabilecegi s eklinde goriis ler vardir (3).

Biitiin kapak replasmanlarinda oldugu gibi er-
ken postoperatif donemde kapaga baglhi kompli-
kasyonlar nadirdir. Bu donemdeki 6limler genelde
hastanin preoperatif durumuna bagli olarak proste-
tik kapak dis1 nedenlerden ortaya ¢ikmaktadir. An-
cak postoperatif ge¢ donemdeki mortalité ve morbi-
dité direkt prostetik kapaga bagli olarak gelismekte-
dir. Otopsi ¢alismalart yapilmadan Once postope-
ratif ge¢ donemdeki dliimlerin %20'si kapaga bagla-
nirken, otopsi calismalar1 sonrasinda prostetik ka-
paga baglh komplikasyonlarin 6liimlerin %350'sinden
sorumlu oldugu ortaya ¢ikmistir (14). Postoperatif
ge¢ donemde prostetik kapaga baglhi kompli-
kasyonlar kapagin implante edildigi pozisyona gore
degismekle birlikte %3.8 - 8.1 hasta - yil seklinde
ortaya¢ikmaktadir (14,23).

Tromboembolik komplikasyonlar kapak replas-
mant sonrasi en sik gdzlenen mortalité ve morbidité
nedenidir. Kapagin pozisyonuna ve cinsine gore
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degismekle birlikde %]1-4 hasta/yil seklinde gézlen-
mektedir (14). Multipl kapak replasmanlarinda ise
bu %1.4 ile %6.2 arasinda degismektedir. Multipl
kapak replasmani sonrasinda tromboemboli riskinin
tek kapak replasmanlarina gore daha yiiksek oldugu-
na dair yayinlar vardir. Bunun nedeni hastalarin ge-
nelde kronik atrial fibrilasyonda olmasi, ve genelde
icinde bulunduklar1 diisik kalp debisinin hiperkoa-
gulabiliteye ortam hazirlamasidir (15). Bunun disin-
da multipl kapak replasmani uygulanan hastalarda
tromboemboli ve antikoagulasyona bagli kanama
riskinin tek kapak replasmanlarindan farkli olama-
digin: bildiren yayinlar davardir (12).

Bizim serimizde tromboemboli linearize edilmis
hizi %3.7 hasta/y1l ve bunun fatal komplikasyonlari
ise %0.9 hasta/y1l olarak hesaplanmistir. Bu sonug-
lara gore tromboemboli riski agisindan multipl ka-
pak replasmani ile tek kapak replasmani arasinda
belirgin bir fark bulunamamistir.

Biz. klinik olarak mekanik kapak takilan hastala-
ra dmiir boyu, biyoprotez takilan hastalara ise eger
sinuzal ritmde iseler 6 ay boyunca Coumadin ver-
mekteyiz. Eger bu hastalar atrial fibrilasyonda iseler
bunlara da baslangi¢da antikoagulan tedavi daha
sonra ise, antiagregan tedavi uygulanmaktadir.
Atrial fibrilasyondaki hastalara biyoprostetik kapak
takildiginda erken donemde antikogulan tedavinin
gereksiz oldugunu belirten yayinlar oldugu halde
(24) bunun tersini savunanlar da vardir. Hatta bazi
vakalarda Coumadin verilmeyen atrial fibri-
lasyondaki biyoprotez kapak takilan hastalardaki
tromboemboli riski mekanik kapakdaki tromboem-
boli riskine esit olarak bulunmustur (25).

Enfcktif endokardit nadir olarak gdzlenen
fakat ¢ok ciddi bir komplikasyondur. Vakalarin
%1-4'linde gozlenmektedir. 4000 hastalik genis bir
seride 48. ayda %4.1, 60. ayda ise %5.7 oraninda
enfcktif endokardit gozlendigi ve takilan kapagin
mekanik yada biyoprostetik olmasinin bu orani
degistirmedigi vurgulanmaktadir (14). Bizde 71 aylik
takibimiz sonunda vakalarimizin %4.9'unda proste-
tik kapak endokarditi tespit ettik.

Pcrivalvuler kagaklar ya dikis teknigindeki hata-
lardan yada patolojik anulus nedeni ile olusmakta-
dir. Vakalarimizda hi¢ pcrivalvuler kagak gdézleme-
dik. Biz bunu dikis teknigi olarak supraanuler hori-
zonlal matress siitiir kullanmamiza baglamaktayiz.
Yayinlarda 6zellikle anulusda problem olan vakalar-
da (ileri derecede kalsifikasyonlarda enfcktif endo-
karditlerde) bu dikis tekniginin tercihi vurgulan-
maktadir (26).
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Hastalarin semptomaiik sonuglan incelen-
diginde postoperatif donemde vakalarin %80 fonk-
siyonel kapasile olarak bir basamak ilerlemektedir
(12). Bizde vakalarimizda buna yakin sonuglar elde

ettik.

Genelde mullipl kapak replasmanlarinda tek
cins kapak tercih edilmelidir, yani hastaya ya meka-
nik kapak ya da biyoprotez lakilmalidir, aksi halde
hasta iki cins kapaga ait komplikasyonlar ile bas
basa birakilmis olur (3).

Ancak birlikde Irikiispit kapaga miidahale edile-
cekse buradaki basing, gradienti diisiik oldugundan,
bu pozisyonda kesinlikle algak profilli biyoprosietik
kapaklar tercih edilmelidir (14). Biyoprostetik ka-
paklardan perikardial olanlar porcine olanlara gore
daha az basing gradientine neden olduklarindan
(27) son zamanlarda klinigimizde de biyoprostetik
perikardial kapak olan Mitroflow marka biyoproste-
tik kapak tercih edilmektedir.

Sonuc olarak multipl kapak replasmanlari1 kabul
edilebilir operatif sonuglar1 ve postoperatif sonug-
lar1ve postoperatifsagladigi yasam kalitesi bakimin-
dan tedavideki yerini almistir. Ancak gerek operatif
mortaliteye etkisi ve gerekse postoperatif hastaya
saglanacak yarar agisindan hastalar fonksiyonel ka-
pasiteleri ¢ok fazla bozulmadan operasyona alinma-
Iidirlar. Fonksiyonel kapasiteleri ileri derecede bo-
zulmus olan hastalarda hem operatif mortalite yiik-
sek seyretmekde, hem de postoperatif saglanan fay-
da suboptinial kalmaktadir.
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