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ÖZET 
Bu makalede, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

İbni Sina Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Ana 
Bilim Dalında 21 Ocak 1985-31 Aralık 1990 tarihleri 
arasında gerçekleştirilen 121 multipl kapak replas-
manının erken ve geç sonuçlan incelenmiştir. Erken 
monalile %9.8, geç mortalité %3.7 Hasta-Yıldır. Ka­
pağa bağlı toplam komplikasyonlar ise %8.8 Hasta-
Yıl olarak tespit edilmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Kardiak Cerrahi, Mult ipl kapak 
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T Kl in Kardiyoloji 1992,5:61-68 

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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Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Da­
mar Cerrahisi Anabilim Dalında 21 Ocak 1985- 31 
Aralık 1990 tarihleri arasındaki 71 aylık sürede, 121 
hastaya multipl kapak replasmanı uygulanmıştır. 
Çalışmamızda bu vakaların erken ve geç sonuçları 
incelenmiştir. 

MATERYEL VE METOD 
Tüm olgularda ameliyatlar kardiyopulmoner by­

pass, hemodilüsyon, non pulsatil flow, membran 
veya buble oksijenator uygulanarak gerçekleştiril­
miştir. Kristaloid potasyum kardiyoplejisi, sistemik 
ve topikal hipotermi kullanılmıştır. 
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Kapak protezleri tek tek pledgetli horizontal 
supraanuler matress sütürler ile tespit edilmiş, pros-
lelik kapaklar, mitral kapak replasmanlarında ante­
rior oryantasyonda, aort kapak replasmanlarında ise 
büyük açıklık non-koroner sinüse gelecek şekilde 
implante edilmişlerdir. 

Oral anlikoagulasyona tüm hastalarda postope-
ratif 24-48 saatte ve hasta extube edildikten sonra 
başlanmıştır. Oral antikoagulasyon olarak Warfarin 
Sodyum kullanılmış ve International normalized ra­
tio (INR) 2-2.6 olacak şekilde doz ayarlanmıştır. 
Mekanik kapak takılan hastalara ömür boyu, biyo-
protez takılan hastalara ise 6 ay süre ile Coumadin 
verilmiştir. 

Hastaların fonksiyonel olarak sınıflandırdması, 
ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi ve ka­
pak fonksiyonlarının belirlenmesi için kontrol 
muayenelerinde, fizik muayenenin yanında tele, ekg 
ve ekokardiografık inceleme yapılmıştır. Bunun 
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dışında bir grup hastaya sağ ve bir kısmına da sol 
kalp katetcrizasyonu uygulanmıştır. 

B U L G U L A R 
Muitipl kapak" rcplasmam uygulanan hastaların 

52'si (%43.0) kadın, 69'u (%57) erkekdi. Erkek ka­
dın oranı 1.3/1.0 olarak bulunmuştur. 

Muitipl kapak rcplasmam uygulanan hastaların 
yaş dağılımı Şekil l 'dc gösterilmiştir. Yaş ortalaması 
34.2 ± 7.4 olarak hesaplanmıştır. En yaşlı olgu 60, en 
genç olgu ise 17 yaşında idi. 

Şekil 1. Muit ipl kapak replasmanı uygulanan hastaların yaş 
dağılımı 

Preoperatif olarak olguların efor kapasiteleri in­
celendiğinde 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
miştir. 

— Muitipl kapak replasmam uygulanan hastala­
rın kapak lokalizasyonuna göre dağılımları Şekil 
2'de gösterilmiştir. 

Tablo l'den de anlaşılacağı üzere olguların 
117'sindc (%96.6) mitral ve aort lokalizasyonunda 
kapak implante edilmiştir. Bu olguların 9'un da ayrı­
ca tespit edilen triküspit yetmezliği nedeni ile De 
Vega Anuloplasti uygulanmıştır. 

Olguların 3'ünde (%2.4) mitral ve triküspit po­
zisyonda kapak replasmam uygulanmıştır, bu olgu­
larda triküspit kapak, anuloplasti yapılamayacak ka­
dar haraplanmıştı. 

1 olguda ise (%1,0) mitral, aort ve triküspit loka­
lizasyonunda kapak replasmam uygulanmıştır. 

Olgularda daha çok mekanik kapaklar tercih 
edilmiştir. 229 mekanik kapak, 14 biyoprostefik ka­
pak replase edilmiştir. Tablo 2'de de görüldüğü gibi, 
A V R + M V R yapılan 117 olgunun 113'ünde her iki 
pozisyonda mekanik kapak replasmam uygulanır­
ken, ancak 4 vakada her iki pozisyonda biyoprostetik 
kapak tercih edilmiştir. 

T V R uygulanan olgularda biyoprostetik kapak­
lar tercih edilmişlerdir. M V R + T V R uygulanan 3 
olgunun 2'sinde her iki lokaliz.asyonda da biyopros­
tetik kapak tercih edilirken 1 vakada mitral pozis­
yonda mekanik, triküspit pozisyonunda ise biyo­
prostetik kapak tercih edilmiştir. 

Tablo 1. Muitipl kapak replasmam uygulanan has­
taların kapak pozisyonuna göre dağılımı 

A V R + M V R 117(%96.6) 
M V R + T V R 3 (%2.4) 

A V R + M V R + T V R 1 (%1.0) 

Tablo 2. Muitipl kapak replasmam uygulanan has­
taların kapak cinsine göre dağılımı 

A V R + M V R 113 (Mekanik + Mekanik) 
4 (Biyoprotez + Biyoprotcz) 

M V R + T V R 1 (Mekanik + Biyoprotez) 
2 (Biyoprotez + Biyoprotez) 

A V R 4- M V R + T V R 1 (Mekanik + Mekanik + 
Biyoprotez) 
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3 kapak replasmarıı uygulanan 1 vakamızda ise 
mitral ve aort lokalizasyonunda mekanik, triküspil 
lokalizasyonunda biyoprostctik kapak replase edil­
miştir. 

Mekanik kapak olarak TİLTİNG DİSK kapak­
lar tereih edilmiştir. Bioprostetik kapak olarak Car-
pcnticr Edwards ve Mitroflow kapaklar kulla­
nılmıştır. Olguların kapak markalarına göre dağılım­
ları Tablo 3'de gösterilmiştir. 

Multipl kapak replasmanı yapılan hastalarda 
operatif mortalitcmiz yoktur. İlk 30 günlük mortali-
tcmiz %9.8'dir. Erken dönemde kaybedilen vakala­
rın ölüm nedenleri Tablo 4'de gösterilmiştir. En sık 
gözlenen erken dönem mortalité nedeni ventrikül 
yetmezliğidir. 

Hastaların toplam takip süresi 215.5 yıldır. İz­
leme süresi içinde global olarak 19 kapağa bağlı 
komplikasyon belirlenmiştir. Bunların dağılımları ve 
linearize edilmiş hızları (1), Tablo 5'de gösteril­
miştir. 

Multipl kapak replasmanının geç dönem taki­
binde 8 hasta kaybedilmiştir. Mortalité nedenleri 
Tablo 6'da gösterilmiştir. 

Tablo 3. Multipl kapak replasmanı uygulanan has­
taların kapak markalarına göre dağılımı 

A V R + M V R uygulanan hastalar 
Omniscience 49 

Ultra cor 26 

Medtronic 14 

Biçer 13 

Car. Edwards 3 

Mitroflow 1 

Sorin 11 
M V R + T V R uygulanan hastalar 

Car. Edwars 1 
Mitroflow 1 

Omni + Car. Edwards 1 

A V R + M V R + T V R uygulanan hasta 

Medtronic + Medtronic + Mitroflow 1 

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

Ventrikül yetmezliği 7 vaka (%5,70) 

İntraktibl aritmi 2 vaka (%1,65) 

Mult ipl organ yetmezliği 1 vaka (9J0.83) 

Rcspiratuvar yetmezlik1 2 vaka (%1,65) 

Toplam 12 vaka (%9.8) 

Tablo 5. Multipl kapak replasmanı uygulanan has­
taların takibinde kapağa bağlı komplikasyonlar 

Komplikasyon Vaka Linearize Hız 

Tromboembolizm 8 %3,7 hasta/yıl 

Kanama 5 %2,3 hasta/yıl 

Pros.kapak endokarditi 6 %2,8 hasta/yıl 
Toplam 19 %8,8 hasta/yıl 

Tablo 6. Multipl kapak replasmanı uygulanan has­
taların takibinde kapağa bağlı mortalité nedenleri 

Komplikasyon Vaka Linearize Ilız 

Tromboembolizm ? <%0,9 hasta/yıl 

Kanama 1 %0,5 hasta/yıl 

Pros.kapak endokarditi 5 %2,3 hasta/yıl 

Toplam 8 %3,7 hasta/yıl 

Şekil 3. Muitipl kapak replasmanı uygulanan hastaların survey 
eğrileri 

71 aylık takip sonunda %82.0'lik bir survey ve 
%72.6'lık komplikasyonsuz bir yaşam hesaplanmış 
ve Kaplan ve Mcier produet limit metoduna (2) göre 
elde edilen survey eğrisi Şekil 3'de gösterilmiştir. 

Hastalar postoperatif dönemde efor kapasitele­
ri yönünden de incelenmiştir. Postoperatif olarak 
vakaların efor kapasiteleri incelendiğinde 71 vaka 
(%65.0) N . Y . H . A I. 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 edilmiştir. Postoperatif geç dönemde kaybe­
dilen 8 hastadan 6'sı preoperatif N . Y . H . A IV grupta 
iken 2'sinin III, grupda olduğu tespit edilmiştir. Has­
taların postoperatif efor kapasitelerindeki değişme­
ler Tablo 7'de gösterilmiştir. 
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Tablo 7. Mul l ip l kapak replasmanı uygulanan has­
taların fonksiyonel kapasitelerinin değerlendirilmesi 

Klinik Durum Preop Postop 

N . Y . H . A Class 1 71 
N . Y . H . A Gass 2 17 30 
N . Y . H . A Class 3 72 6 
N . Y . H . A Class 4 32 2 

Toplam 121 * 109 

Tablo 8. Bazı prostetik kapakların ckokardiyogra-
fik olarak tespit edilen açılma açıları 

Kapak Markası Pozisyonu Açılma Açısı 

Omniscience Mitral 61,9 
Omnisence Aor t 63,8 
Medtronic Mitral 53,9 
Medtronic Aort 55,0 

Postoperatif kontrol muayenelerinde bir grup 
olguda 6 aylık ve 1 yıllık kontrollerinde, aort ve 
mitral pozisyonda protez kapakların açılma açıları 
ekokardiografik olarak incelenmiş ve sonuçlar Tab­
lo 8'de gösterilmiştir. Aynı vakaların ejeksiyon frak­
siyonlarının incelenmesinde %51.4'den %57.3'e ar­
tış gösterdiği tespit edilmiştir. 

TARTIŞMA 
Özellikle romatizmal kalp hastalıklarında multi-

valvuler tutulum sıkdır (3). Romatizmal orijinli kalp 
kapak hastalıkları genellikle mitral ve daha az olarak 
da aort kapakta yerleşmektedir (4,5). Çok daha na­
dir olarak görülen triküspit kapağın darlık ve yet­
mezlik şeklindeki hastalıkları sıklıkla mitral ve aort 
kapak hastalıkları ile birlikle bulunmaktadır. Triküs­
pit kapakda sonradan oluşan lezyonlar organik veya 
fonksiyonel olarak gelişmektedir (5,6). Triküspit ka­
pakda gözlenen fonksiyonel lezyon genelde yetmez­
liktir (5,7). Mitral kapak hastalığı olan olguların 
%22-30'unda, beraberinde triküspit yetmezliği de ol­
duğu bildirilmektedir (4,6,8,9,10). Burada olay mi­
tral kapak hastalığı sonucu gelişen pulmoner hiper­
tansiyon, pulmoner vasküler rezistansın artması, sağ 
ventrikül hiperlrofisi ve dilatasyonu, bununla bir­
likte triküspit anulusun dilate olmasıdır (4,5,8,11). 

Kombine kapak hastalığının sol ventrikül morfo­
lojisine etkisi tek kapak hastalığına göre çok daha 
fazladır (12). Genel olarak multivalvulcr tutulumlar­

da akımın proksimalindeki kapağa ait klinik bulgular 
daha belirgindir (3). 

İzole Aort ve mitral lezyonlarında da olduğu 
gibi, mullipl kapak hastalıkları da 1950'lerdc kapalı 
mctodlar ile tedavi edilmeye başlanmıştır. 1955'de 
Likoff, Bailey ve Glovcr kapalı teknikler ile tedavi 
ettikleri 75 mitral ve aort stenoz. vakasını yayınla­
mışlardır (12). 

İlk kez 1958'de açık kalp teknikleri ve kardiyo-
pulmoncr bypass ile Lillehei ve arkadaşları aynı 
seansda çift kapak müdahalesini gerçekleştirmişler­
dir (12). 1960'lardan sonra özellikle tamiri mümkün 
olmayacak şekilde haraplanmış kalp kapakçıkları­
nın tedavisinde prostetik kapak replasmanı tedavi­
deki yerini almıştır (13,14). 

İlk çift kapak replasmanı ise 1963'de Cartvvright 
tarafından gerçekleştirilmiştir. Bu konudaki ilk seri 
1964'de Starr tarafından 13 çift kapak replasmanı 
şeklinde yayınlanmıştır, bu hastalardan birisi ise üç 
kapak replasmanı idi (12). 

Özellikle gelişmiş ülkelerde çift kapak replas­
manı vakaları azalmaya başlamıştır, bunun nedeni 
mullipl kapak tutulmasına neden olan akut ateşli 
romatizmanın çok azalmasıdır (15). 

Multivalvulcr hastalarda eksik düzeltme posto­
peratif mortaliteyi belirgin oranda artırmaktadır 
(3,12). Bu durumda kapağa yönelik operasyon kara­
rının verilmesi önem kazanmaktadn. Aort ve mitral 
lezyonlarında operasyon indikasyonları standardize 
edilmiştir. Mitral lezyonlarında valvuloplasti ve ka­
pak replasmanı, aort lezyonlarında ise aort kapak 
replasmanı genelde tercih edilen yaklaşım tarzı ol­
duğu halde triküspit kapak lezyonlarında durum 
farklıdır. Fonksiyonel triküspit yetmezliği sık görül­
mesine rağmen tedavisinde henüz bir fikir birliğine 
varılamamıştır. Bu durum bir taraftan ameliyat ön­
cesi triküspit yetmezliğinin varlığı ve derecesinin ke­
sin olarak ortaya konulmasındaki zorluklara, diğer 
taraftan da plikasyon, sütür anuloplasti, çeşitli ring 
anuloplastiler ve kapak replasmanı gibi değişik tek­
niklerin kullanılmasına bağlıdır (7,16,17). Triküspit 
kapağın edinsel hastalıklarının cerrahi tedavisi 
1960'lı yıllardan beri yapılmaktadır. Çeşitli cerrahi 
tedavi yöntemleri, bunların erken ve geç sonuç­
larının karşılaştırılması sonucu kapak değiştirilme­
sinin ancak leaflet yapısı ileri derecede bozuk, kor-
daları kalınlaşmış ve kısalmış ve bu nedenle anu­
loplasti yöntemleri ile düzeltilemeyecek olan veya 
travmaya bağlı lcafletlcrde yırtık bulunan olgularda 
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yapılması önerilmiştir (4,5,16). Triküspit kapak rep-
lasmanları yüksek mortalité, suboptimal hemodina-
mik performans, hemoliz, kanama, kapak trombozu 
ve A - V blok gibi komplikasyonlar nedeni ile günü­
müzde ancak yukarıda belirtilen durumlarda son 
çare olarak uygulanır hale gelmiştir (4,6,16). 

Hafif derecedeki fonksiyonel triküspit yetmez­
liklerinde mitral kapak lezyonu düzeltildikten sonra 
olayın gerilediği ve sağ taraf basınçlarının normale 
döndüğü bilinmektedir. Bu nedenle biz cerrahi teda­
viyi orta ve ileri derecedeki yetmezlikler için öne­
riyor ve uyguluyoruz. Çünkü bu olgularda sağ kalp 
boşluklarındaki basınçların ameliyat sonrası gerile­
mesi çok yavaş olmakta ve erken postoperatif dö­
nemde hemodinamik ve klinik sorunlar oluşturmak­
tadır (18,19). 

Kombine aort ve mitral kapak replasmanının 
riski bu kapaklara tek olarak yapılan müdahaleye 
göre hem daha risklidir hem de survey oranı düşük­
tür (3). Isom ve arkadaşlarının 1977 yılında yaptıkla­
rı 1375 hastalık Starr-Edwards kapağa ait çalışma­
sında mitral kapakda operatif mortalité %10.8, aort 
kapakda %9 ve multipl kapak replasmanında ise 
%18.6 olarak bildirilmiştir (3). 

Multipl kapak replasmanının uygulandığı ilk dö­
nemlerde hastane mortalitesi yukarıdaki çalışmadan 
da anlaşılacağı gibi %20'lerde iken tekniklerin ge­
lişmesi ile bu oran günümüzde %8'Iere kadar in­
miştir. Bizimde hastane mortalitemiz %9.8 ile kabul 
edilebilir sınırlardadır. 

Multipl Kapak replasmanlarından sonra görü­
len en sık ölüm olan kalp yetmezliği ölümlerin 
%80'inden sorumludur. Vcntrikül yetmezliği gelişen 
hastaların %50'si ilk 48 saat içinde akut olarak kay­
bedilirken, geri kalan vakalar ise daha geç dönemde 
multipl organ yetmezliği ile kaybedilmektedir (12). 
Bizim serimizde de ventrikül yetmezliği hastane 
mortalitesinde ilk sıradadır ve ölümlerin %61'inden 
sorumludur. Ventrikül yetmezliği nedeni ile kaybe­
dilen vakaların %83'ü akut olarak kaybedilirken va­
kaların %17'si geç dönemde multipl organ yetmez­
liği nedeni ile kaybedilmişlerdir. 

İkinci sıklıkdaki hastane mortalité nedeni kana­
malardır. Ölümlerin %9'undan sorumludur. Kana­
malar ya sol ventriküldeki yada interatrial groovdaki 
yırtılmalardan olmaktadır (12). Ancak bizim seri­
mizde hiç bir hasta kanama nedeni ile kaybedil­
medi. 

Hastaların preoperatif fonksiyonel kapasiteleri 
hastanın prognozunda çok önemlidir. Bu hastalar-
daki artmış semptomlar sol ventrikül disfonksiyonu-
nu göstermektedir (3,12). Bizim erken dönemde 
kaybettiğimiz hastaların 9'u N . Y . H . A fonksiyonel sı­
nıflamasına göre IV grııpda iken sadece 4'ü III grup-
da idi. 

Bunun dışında hastadaki primer patoloji de 
önemlidir. Mitral yetmezliği ile birlikde aort yetmez­
liği bulunan hastaların prognozu en kötüdür. Bir­
likde bulunan koroner arter hastalığı da riski artırır 
(3,12). Yandaş lezyon olarak triküspit kapağa müda­
hale edilmesi riski artırmamaktadır. Ancak triküspit 
kapak replasmanı Middell taralından risk faktörü 
olarak kabul edilmektedir (12). 

Kapak replasmanını takiben klinik sonuçlar; 
hastaların yaşam süreleri, hastaların semptom­
larının değerlendirilmesi, kapağa bağlı komplikasyon 
ve kapak disfonksiyonları bulunması ile değerlendi­
rilmektedir (20). 

Prostetik kapak replasmanı sonucu ortaya çıkan 
komlikasyonları kapağa bağlı komplikasyonlar ve ka­
pak disfonksiyonları olarak iki grupda inceledik. 

Çalışmamızda antikoagulasyona bağlı kompli­
kasyonlar sistemik emboliler, enfeklif endokarditler 
kapağa bağlı komplikasyonlar olarak, perivalvuler 
kaçaklar, kapağın trombolik obstrüksiyonları ve me­
kanik disfonksiyonları ise kapak disfonksiyonları 
olarak kabul edilmiştir (21). Mekanik disfonksiyon 
olarak ise kardiak kateterizasyon, reoperasyon veya 
otopside belirlenen protez kapağın stenoz ve yet­
mezlik oluşturması, disk kırılması vakaları sayılmak­
tadır (22). 

Hastaların survey oranları incelendiğinde çift 
kapak replasmanlarının uygulandığı ilk dönemlerde, 
Isom ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarda 5 yıl­
lık survey izole mitral ve aort kapak replas-
manlarında %70'Ierde iken bu oran multipl kapak 
replasmanlarında %47'lere düşmekteydi (3). Günü­
müzde ise M V R veya A V R tek başına uygulandığın­
da 5 yıllık yaşam şansı %80 iken, çift kapak replas­
manlarında %70'e inmektedir (12). Bu survey oranı­
na hastanın preoperatif fonksiyonel kapasitesi etkili 
olmaktadır. Çift kapak replasmanı uygulanan hasta­
lar preop N . Y . H . A . fonksiyonel sınıflamasına göre 
II. grubda ise 5 yıllık yaşam şansı %80 iken, III. 
grubda %50'ye düşmektedir (12). Bizde geç dö­
nemde kaybettiğimiz hastaları incelediğimizde geç 
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dönemde kaybeltiğimiz hastaların %75'inin preop 
N . Y . H . A . fonksiyonel sınıflamasına göre IV. grupda 
olduğunu tespit ettik. 

Üç kapağın hemodinamik olarak önemli dere­
cede lezyon yaratacak kadar tutulduğu durumlar na­
dirdir. Genelde bu durumda hastalarda belirgin bir 
kalp yetmezliği ve belirgin kardiomegali vardır. Bu 
durumda her üç kapağa da cerrahi olarak müdahale 
zorunludur, operasyon süresini kısaltmak amacı ile 
herhangi bir kapağa müdahale edilmemesi hastanın 
prognozunu olumsuz yönde etkiler. Bunun yanında 
üç kapak replasmanında preoperatif N . Y . H . A . kla-
sifikasyonuna göre III. grupda olan bir hastanın 
mortalité oranı %18 iken bu oran IV. grupda %40'a 
çıkmaktadır (3). 

Üç kapak replasmanı geçiren hastalar genellikle 
postoperatif belirgin bir düzelme gösterirler. Pul-
moner arter basınçlarında ve kapiller basınçlarında 
belirgin bir düşme olur. Kliniğimizde gerçekleştir­
diğimiz üç kapak replasmanında da aynı şekilde pos­
toperatif dönemde belirgin bir düzelme gözlen­
miştir ve halen kontrolümüz altında olan hasta 
komplikasyonsuz olarak yaşamını sürdürmektedir. 
Ancak bazı olgularda ise prostetik kapak fonksiyon­
ları iyi olduğu halde aritmi ve ilerleyici kalp yetmez­
liği postoperatif geç dönemde ortaya çıkabilmekte­
dir. Bunun nedeni lam olarak bilinmemekle birlikte 
operatif myokardial iskemiye, multipl kapağa bağlı 
mikroembolilere ve subklinik romatizmal myokar-
dite bağlı olabileceği ş eklinde görüş 1er vardır (3). 

Bütün kapak replasmanlarında olduğu gibi er­
ken postoperatif dönemde kapağa bağlı kompli-
kasyonlar nadirdir. Bu dönemdeki ölümler genelde 
hastanın preoperatif durumuna bağlı olarak proste­
tik kapak dışı nedenlerden ortaya çıkmaktadır. A n ­
cak postoperatif geç dönemdeki mortalité ve morbi­
dité direkt prostetik kapağa bağlı olarak gelişmekte­
dir. Otopsi çalışmaları yapılmadan önce postope­
ratif geç dönemdeki ölümlerin %20'si kapağa bağla­
nırken, otopsi çalışmaları sonrasında prostetik ka­
pağa bağlı komplikasyonların ölümlerin %50'sinden 
sorumlu olduğu ortaya çıkmıştır (14). Postoperatif 
geç dönemde prostetik kapağa bağlı kompli-
kasyonlar kapağın implante edildiği pozisyona göre 
değişmekle birlikte %3.8 - 8.1 hasta - yıl şeklinde 
ortaya çıkmaktadır (14,23). 

Tromboembolik komplikasyonlar kapak replas­
manı sonrası en sık gözlenen mortalité ve morbidité 
nedenidir. Kapağın pozisyonuna ve cinsine göre 

değişmekle birlikde %l -4 hasta/yıl şeklinde gözlen­
mektedir (14). Multipl kapak replasmanlarında ise 
bu %1.4 ile %6.2 arasında değişmektedir. Multipl 
kapak replasmanı sonrasında tromboemboli riskinin 
tek kapak replasmanlarına göre daha yüksek olduğu­
na dair yayınlar vardır. Bunun nedeni hastaların ge­
nelde kronik atrial fibrilasyonda olması, ve genelde 
içinde bulundukları düşük kalp debisinin hiperkoa-
gulabiliteye ortam hazırlamasıdır (15). Bunun dışın­
da multipl kapak replasmanı uygulanan hastalarda 
tromboemboli ve antikoagulasyona bağlı kanama 
riskinin tek kapak replasmanlarından farklı olama­
dığını bildiren yayınlar davardır (12). 

Bizim serimizde tromboemboli linearize edilmiş 
hızı %3.7 hasta/yıl ve bunun fatal komplikasyonları 
ise %0.9 hasta/yıl olarak hesaplanmıştır. Bu sonuç­
lara göre tromboemboli riski açısından multipl ka­
pak replasmanı ile tek kapak replasmanı arasında 
belirgin bir fark bulunamamıştır. 

Biz. klinik olarak mekanik kapak takılan hastala­
ra ömür boyu, biyoprotez takılan hastalara ise eğer 
sinuzal ritmde iseler 6 ay boyunca Coumadin ver­
mekteyiz. Eğer bu hastalar atrial fibrilasyonda iseler 
bunlara da başlangıçda antikoagulan tedavi daha 
sonra ise, antiagregan tedavi uygulanmaktadır. 
Atrial fibrilasyondaki hastalara biyoprostetik kapak 
takıldığında erken dönemde antikogulan tedavinin 
gereksiz olduğunu belirten yayınlar olduğu halde 
(24) bunun tersini savunanlar da vardır. Hatta bazı 
vakalarda Coumadin verilmeyen atrial fibri­
lasyondaki biyoprotez kapak takılan hastalardaki 
tromboemboli riski mekanik kapakdaki tromboem­
boli riskine eşit olarak bulunmuştur (25). 

Enfcktif endokardit nadir olarak gözlenen 
fakat çok ciddi bir komplikasyondur. Vakaların 
%1-4'ünde gözlenmektedir. 4000 hastalık geniş bir 
seride 48. ayda %4.1, 60. ayda ise %5.7 oranında 
enfcktif endokardit gözlendiği ve takılan kapağın 
mekanik yada biyoprostetik olmasının bu oranı 
değiştirmediği vurgulanmaktadır (14). Bizde 71 aylık 
takibimiz sonunda vakalarımızın %4.9'unda proste­
tik kapak endokarditi tespit ettik. 

Pcrivalvuler kaçaklar ya dikiş tekniğindeki hata­
lardan yada patolojik anulus nedeni ile oluşmakta­
dır. Vakalarımızda hiç pcrivalvuler kaçak gözleme-
dik. Biz bunu dikiş tekniği olarak supraanuler hori-
zonlal matress sütür kullanmamıza bağlamaktayız. 
Yayınlarda özellikle anulusda problem olan vakalar­
da (ileri derecede kalsifikasyonlarda enfcktif endo-
karditlerde) bu dikiş tekniğinin tercihi vurgulan­
maktadır (26). 
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Hastaların semptomaük sonuçlan incelen­
diğinde postoperatif dönemde vakaların %80 fonk­
siyonel kapasile olarak bir basamak ilerlemektedir 
(12). B i z de vakalarımızda buna yakın sonuçlar elde 
ettik. 

Genelde mullipl kapak replasmanlarında tek 
cins kapak tercih edilmelidir, yani hastaya ya meka­
nik kapak ya da biyoprotez lakılmalıdır, aksi halde 
hasta ikî cins kapağa ait komplikasyonlar ile baş 
başa bırakılmış olur (3). 

Ancak birlikde Iriküspit kapağa müdahale edile­
cekse buradaki basınç, gradienti düşük olduğundan, 
bu pozisyonda kesinlikle alçak profilli biyoprosıetik 
kapaklar tercih edilmelidir (14). Biyoprostetik ka­
paklardan perikardial olanlar porcine olanlara göre 
daha az basınç gradientine neden olduklarından 
(27) son zamanlarda kliniğimizde de biyoprostetik 
perikardial kapak olan Mitroflow marka biyoproste­
tik kapak tercih edilmektedir. 

Sonuç olarak multipl kapak replasmanları kabul 
edilebilir operatif sonuçları ve postoperatif sonuç­
ları ve postoperatif sağladığı yaşam kalitesi bakımın­
dan tedavideki yerini almıştır. Ancak gerek operatif 
mortaliteye etkisi ve gerekse postoperatif hastaya 
sağlanacak yarar açısından hastalar fonksiyonel ka­
pasiteleri çok fazla bozulmadan operasyona alınma­
lıdırlar. Fonksiyonel kapasiteleri ileri derecede bo­
zulmuş olan hastalarda hem operatif mortalite yük­
sek seyretmekde, hem de postoperatif sağlanan fay­
da suboptinıal kalmaktadır. 
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