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ABSTRACT

Aim: Minimal paravalvular leaks (PVL) through microdefects
around the annulus have been demonstrated immediately after
valvular replacement surgery and usually disappear after region-
al tissue healing. It has been recognized that endothelium takes
place in physiological processes during wound healing including
mitogenesis, fibrosis, and inflammation. In this study, we aimed to
investigate the role of endothelial functions in patients with persis-
tent PVLs detected in the early postoperative period.

Material and Method: This study enrolled a total of 33 patients
(14 female, mean age: 47.9+10.4 years) who had PVL detected by
means of transesophageal echocardiograpy within 3 months after
prosthetic valve replacements, and 40 control subjects (19 female,
mean age: 49.9+13.0 years) without PVL in the early postoperative
period. Endothelial functions were evaluated by measurement of
endothelium dependent flow mediated dilation (FMD) secondary
to reactive hyperemia.

Results: The demographic, echocardiographic and laboratory
parameters did not differ between the groups except for hemo-
globin and lactate dehydrogenase (LDH) levels. Hemoglobin was
significantly lower and LDH was significantly higher in PVL group.
Calculated FMD values were found to be significantly lower in PVL
group than the control group (12.9+1.8 vs 13.8+1.6 %, p=0.022).
In multivariate analysis, low FMD and high LDH levels were inde-
pendent predictors of PVL. Furthermore, there was a weak and
negative correlation between FMD values and the number of para-
valvular defects (r= -0.246; p=0.036).

Conclusion: Endothelial dysfunction in patients with prosthetic
heart valves may play an important role in the development of PVL
during the early postoperative period.

Key words: echocardiography; endothelium; flow mediated dilation;
paravalvular leak

OZET

Amac: Kapak replasmani ameliyatlarinin hemen sonrasinda dikis
halkasi etrafinda kalan mikro defektlerden ve stitur diplerinden k-
clk boyutlarda paravalviiler kagcaklarn (PVK) oldugu ve postoperatif
erken dénemde bu bélgede doku iyilesmesi sonucu bu kagaklarin
kayboldugu gdsterilmistir. Endotel dokusunun yara iyilesmesindeki
mitogenez, fibrozis, ve inflamasyonu igeren fizyolojik stireclerde rol
aldigi bilinmektedir. Bu ¢calismada, protez kapak replasmani sonrasi
postoperatif erken dénemde paravalviler kacak gelisen hastalarda
endotel fonksiyonlarinin arastiriimasi amaclandi.

Materyal ve Metot: Calismaya son 3 ay icerisinde protez kalp kapak
replasmani ameliyati olup transézofajeyal ekokardiyografik inceleme
sonucu PVK tesbit edilen 33 hasta (ortalama yas: 47,9+10,4 yil; 14
kadin) ile kontrol grubu olarak protez kalp kapagi replasmani yapil-
mis olup PVK izlenmeyen 40 hasta (ortalama yas: 49,9+13,0 yil; 19
kadin) olmak Ulizere toplam 73 hasta dahil edildi. Hastalarin endo-
tel fonksiyonlarini reaktif hipereminin neden oldugu endotel bagimii
akim aracili genisleme (Flow Mediated Dilation, FMD) dlctilimesi ile
degerlendirildi.

Bulgular: PVK grubu ile kontrol grubu arasinda demografik, eko-
kardiyografik parametreler ve hemoglobin ile laktat dehidrogenaz
(LDH) dtizeyleri haric laboratuvar verileri acisindan anlamli bir fark
izlenmedi. PVK grubunda hemoglobin dlizeyleri anlamii olrak dlisiik
iken LDH dtizeyleri anlamii olarak yliksekti. Hesaplanan FMD deger-
leri PVK grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha dlistik
bulundu (12,9+1,8 ve 13,8+1,6; p=0,022). Cok degiskenli analizde,
dustik FMD degeri ve yiksek LDH diizeyleri PVK icin bagimsiz én-
gérddirticller olarak belirlendi. Ayrica, FMD degerleri ile paravalviiler
defekt sayilar arasinda zayif da olsa anlamli negatif korelasyon izlen-
di (r="-0,246; p=0,036).

Sonug: Protez kapak hastalarinda gézlenebilen endotel disfonksi-
yonu postoperatif erken dénemde paravalviiler kagcak gelisiminde
énemli rol aliyor olabilir.

Anahtar kelimeler: ekokardiyografi; endotel; akim aracili genisleme;
paravalviiler kagak
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Girig

Paravalviiler kacak (PVK) gelisimi protez kapak cerra-
hisi sonrasi sik rastlanan komplikasyonlar arasindadr.
Cogunlukla asemptomatik ve zararsiz olmakla birlikte,
bazen kalp yetmezligi, aritmi, endokardit ve hemolize
sebep olarak semptomlara yol acabilmektedir. Cerrahi
yontemlerin iyilesmesine ve teknolojik gelismeler ile
birlikte hemodinamik agidan daha verimli protez kalp
kapaklarinin gelistirilmis olmasina ragmen PVK ge-
lisimi halen protez kapak cerrahisinin olasi kompli-
kasyonlar1 arasindadir’?. PVK insidanst aortik kapak
replasmani sonrasi %2-10, mitral kapak replasmani
sonrast %7-17 arasinda bildirilmigtir*®. PVK gelisimi
mekanik kapak replasmani yapilan hastalarda biyop-
rotez kapak replasmani yapilan hastalara gore daha sik
izlenmektedir*®. PVK kapak replasmanindan hemen
sonra hasta hentiz ameliyat salonunda iken dahi izlene-
bilecegi gibi hastanin takibi sirasinda ilerleyen donem-
lerde de gelisebilir. Ameliyattan hemen sonra gézlenen
PVK gelisimi genellikle kapak anulusundaki kalsifikas-
yonlara bagli teknik zorluklarla iligkili olabilmektedir.
Geg¢ PVK gelisimi ise genellikle protez kapak endokar-
diti veya yetersiz debride edilmis aniiler kalsifikasyon-
lara bagl: dikis atmasi sonucu gelismekeedir”®.

Kapak replasmani ameliyatlarinin hemen sonrasinda di-
ki halkas: etrafinda kalan mikro defektlerden ve siitur
diplerinden kii¢iik boyutlarda PVK oldugu ve postope-
ratif erken donemde bu bélgede doku iyilesmesi sonucu
bu kagaklarin kayboldugu gosterilmistir’. Vaskiiler en-
dotel dokusundan vaskiiler tonusu, trombosit ve l6kosit
etkilesimlerini ve hemostazi diizenleyen ¢esitli faktor-
ler salgilanmaktadir. Ayrica endotel dokusunun hiicre
cogalmasi, fibrozis, vaskiiler hipertrofi ve inflamasyon
gibi yara iyilesmesindeki fizyolojik stireglerde 6nemli rol
aldig1 anlagilmigtir™®. Protez kapak replasmani yapilan
hastalarda erken postoperatif donemde sebat eden PVK
endotel disfonksiyonu ile iligkili olabilir.

Bu ¢aligmada protez kapak replasmani sonrasi posto-
peratif erken déonemde PVK gelisen hastalarda non-
invaziv olarak brakiyal arterde reaktif hipereminin
neden oldugu endotel bagimli akim aracili genigleme
(Flow Mediated Dilation, FMD) él¢iilmesi ile endotel
fonksiyonlarinin aragtirilmasi amaglanda.

Materyal ve Metot

Hasta Gruplarinin Belirlenmesi

Bu tek merkezli vaka-kontrol ¢aligmasinda Ocak 2012
ile Aralik 2014 tarihleri arasinda Koguyolu Kartal

Kafkas J Med Sci 2019; 9(2):103-109

Yiiksek Thtisas Egitim Aragtirma Hastanesinde transo-
zofajeyal ekokardiyografi (TOE) ile protez kapak rep-
lasmani sonrasi 3 ay icinde PVK tespit edilen 33 hasta
(ortalama yag: 47,94+10,4 yil; 14 kadin) ile kontrol gru-
bu olarak protez kalp kapag: replasmani yapilmig olup
erken postoperatif donemde PVK izlenmeyen 40 hasta
(ortalama yag: 49,9+13,0 yil; 19 kadin) olmak {iizere
toplam 73 hasta dahil edildi. Sol ventrikiil sistolik dis-
fonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu <%40), son donem
bobrek ve karaciger yetersizligi, bag dokusu hastalikla-
r1, enfektif endokardit, koroner arter hastaligs, diyabe-
tes mellitus ve kanser teshisi olan hastalar ¢aligma di-
sinda birakildi. Erken postoperatif donem kalp kapak
replasmani ameliyati sonrasi ilk 3 ay olarak tanimlandi.
Hastalarin tamaminda bagvuru sirasinda tam kan say-
mi1 ve gerekli biyokimya paneli parametreleri ¢aligildi.
Caligmaya dahil edilen tiim hastalardan imzali bilgi-
lendirilmis gonillii onam formu alindi. Caligma pro-
tokolii Helsinki Bildirgesi uyarinca yerel etik kurulu
(Kartal Kosuyolu Yiiksek IThtisas Egitim ve Arastima
Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu) tarafindan 2014/3-18 sayili karar numa-
rast ile onayland.

Ekokardiyografi

Protez kapak fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
amacli tim hastalara transtorasik ekokardiyografi
(TTE) ve akabinde 2-boyutlu ve ger¢ek zamanlt 3-bo-
yutlu (GZ3B) TOE (Philips iE33, Philips Medical
System, Andover, MA, USA) yapildi. TTE sirasinda
parasternal uzun ve kisa aks gortntiiler ile apikal 2, 4
ve 5 bosluk goriintiiler alindi. Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu modifiye Simpson’s metodu ile hesaplan-
di. Transvalvuler basing gradientleri ve kapak alanlar
mevcut kilavuzlardaki 6nerilere uygun olarak yapildi.
TTE ile inceleme sirasinda PVK belirtileri bulunma-
st ya da klinik siiphe halinde hastalara TOE yapild.
TOE sirasinda iist-6zofajeyal S-bosluk goriintii, mid-
ozofajeyal uzun ve kisa aks gortntiiler ve transgastrik
gortntiler kullanilarak PVK olup olmadigi tespit
edilmeye caligildi’>. Kapak dikis halkasinin digindan
kaynaklanan yitksek hizli tirbiilan akima sebep olan
kacaklar PVK olarak (Sekil 1a), kapak dikis halkasi
i¢inde kalan alandan kaynaklanan digiik hizli laminer
akima sebep olan kagaklar transvalviiler kacak olarak
degerlendirildi®. Renkli akim Doppler ultrason yar-
dimi ile PVK vyeri ve siddeti belirlendi'’. Paravalviiler
defektlerin gaplari ve alanlart GZ3B TOE kayitlari iize-
rinden yapildi (Sekil 1b).
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Sekil 1. a, b. Iki boyutlu transézofajeyal ekokardiyografi ve renkli akim Doppler ultrason kullanilarak kapak dikis halkasinin disindan kaynaklanan yiiksek izl tiir-
biilan akima sebep olan paravalviiler kacak jetinin gdsterilmesi (a). Gergek-zamanli lig-boyutlu transézofajeyal ekokardiyografi kullanilarak sol atriyal bakis agisi ile

elde edilen goriintii lizerinde paravalviiler defekt boyutlarimin élgiilmesi (b).

Endotel Fonksiyonlarinin Degerlendiriimesi

Biitiin ol¢timler 22°C oda sicakliginda, 8 saatlik a¢lik
sonrasinda daha once tarif edildigi tizere standart bir
protokole uyularak yapildi’®. Degerlendirmeden 24
saat once hastalarin varsa vazoaktif ilag kullanimlar
kesildi. Hastalarin 6l¢timler 6ncesi sirtiistii yatar pozis-
yonda 10 dk dinlemesi saglandi. Antekubital fossanin
2-5 cm yukarisindan brakiyal arterden dogru 6l¢timler
yapilabilmesi i¢in sag kol serbest bir sekilde dirsek ekle-
mi ekstansiyonda olacak sekilde sabitlendi. Daha son-
ra brakiyal arter 17-5 MHz lineer transdiiser ve eko-
kardiyorafi chazi (General Electric Vivid 5, Horten,
Norway) kullanilarak uzunlamasina goriintiilendi.
Brakiyal arter anterior ve posterior intimal tabakalarin
net olarak izlenebilecegi bir pozisyonla degerlendiril-
di. Uygun pozisyon bulununca cilt isaretlenip kol ve
transdiiser ¢alisma siiresince ayni pozisyonda tutuldu.
Derinlik ve kontrast ayarlar1 optimalize edilip gortntii
buyititilda ve ayarlar ¢aligma siiresince degistirilmedi.
Brakiyal arter caplari diyastol sonunda (QRS komp-
leksine gore) ol¢iildii ve gaplar 6lciiliirken anterior ve
posterior mediya-adventisya ayrimlari (m-line) kulla-
nildi. Olgiimler igin 5 kardiyak siklus analiz edilip en
yitksek 3 degerin ortalamasi alind1. Brakiyal arterin ba-
zal cap1 ol¢iilditkten sonra tist kolda sistolik kan basin-
cinin 30 mmHg tizerinde olacak gekilde sisirilen tansi-
yon mangonu yardimiyla kan akim: 5 dk durduruldu.
Mangonun indirilmesiyle olusan reaktif hiperemide 5
dk boyunca her 1 dakikada bir arteriyel ¢aplar 6l¢tldi
ve maksimum arteryel ¢ap belirlendi. FMD ytizdesi bu

formiile gore hesaplandi: FMD (%)=(maksimum cap-
bazal ¢ap)/bazal ¢ap x 100.

[statistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde, SPSS 19 (SPSS
Statistics for Windows, IBM Corp. Armonk, NY) pa-
ket programi kullanildi. Parametrelerin normal dagili-
ma uygunluk kontrolleri ShapiroWilk testi ile test edil-
di. Parametrelerin dagilimlari normal dagilima uygun
bulundugunda tanimlayici istatistik olarak ortalama +
standart sapma degerleri, dagilimlari normal dagilima
uygun bulunmadiginda ortanca ve parantez iginde 25.
ve 75. yuzdelik degerleri verildi. Kategorik veriler i¢in
tanimlayicr istatistik olarak siklik ve yiizde degerleri
hesaplandi. Devamli degiskenlerin kargilagtirilmasinda
normal dagilip dagilmadiklarina gore Student t testi
veya Mann-Whitney U testinden uygun olan kullanil-
di. Kategorik verilerin degerlendirilmesinde Ki Kare
testi kullanildi. Gruplar arasindaki farkliligi gérsel ola-
rak gostermek i¢in grafik olarak Box Plot grafigi tercih
edildi. Parametreler arasindaki ikili dogrusal iligkilerin
aragtirilmasinda Pearson veya Spearmen’s korelasyon
testleri kullanilarak korelasyon katsayisi hesaplandi.
PVK i¢in orgordiriicti parametrelerin belirlenmesi
icin ¢ok degiskenli analiz yapildi. ROC (receiver ope-
rating characteristic) egrisi kullanilarak yapilan analiz
ile bagimsiz 6rgordiiriicti parametreler igin sensitivite,
spesifite, egri altndaki alan ve %95 giiven aralifs de-

gerleri hesaplandi. Tum istatistik analizlerde p<0,05
anlamli olarak kabul edildi.

Kafkas J Med Sci 2019; 9(2):103-109
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Bulgular

PVK grubu 6 aort, 24 mitral ve 3 aort+mitral kapak
hastasindan olugurken, kontrol grubu 7 aort, 28 mit-
ral ve 5 aort+mitral kapak hastasindan olugmakeaydi.
PVK grubunda 26 mitral PVK ve 7 aortik PVK mev-
cuttu ve 6 hastada hafif, 16 hastada orta ve 11 hastada
ciddi PVK izlendi. Aortik PVK hastalarinda sadece tek
defeke izlenirken, mitral PVK hastalarindan 18 hasta-
da sadece tek defekt, 8 hastada 2 defeke ve 1 hastada 3
defeke izlendi. Ortalama defeke alani aortik PVK has-
talrinda 0,15 (0,10-0,20) cm?iken, mitral PVK hasta-
larinda 0,35 (0,20-0,80) cm? olarak 6l¢iildii.

Hasta ve kontrol gruplarina ait klinik ve demografik
veriler Tablo 1'de kargilagurildi. Gruplar arasinda yas,
cinsiyet, protez kapak pozisyonu ve markasi, sol vent-
rikiil ejeksiyon fraksiyonu, kalp ritmi, redo cerrahi sik-
lig1 ve cerrahi ekipler agisindan anlamli fark izlenmedi.
Ayrica ortalama postoperatif gecen siire gruplar arasin-

da benzerdi (47,5+18,9 ve 46,5+14,9 giin; p=0,920).

Hasta ve kontrol gruplarina ait laboratuvar verilerinin
kargilagtirilmasina Tablo 2°de yer verilmigtir. Gruplar
arasinda hemoglobin ve laktat dehidrogenaz (LDH)

dizeyleri haric laboratuvar verileri agisindan anlamli

fark izlenmedi. PVK grubunda hemoglobin diizeyleri
anlamli olarak diisitk iken (10,9414 ve 11,942,3 g/
dL; p=0,031), LDH diizeyleri anlaml: olarak yiiksekti
[602 (486-1080) ve 324 (244-383) U/L; p<0,001]
(Sekil 2a). Hesaplanan FMD degerleri PVK grubun-
da kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha diisik
bulundu (12,9+1,8 ve 13,8+1,6; p=0,022) (Sekil 3a).
Ayrica, FMD degerleri ile paravalviiler defekt sayilart
arasinda zayif da olsa anlamli negatif korelasyon izlen-

di (r=-0,246; p=0,036).
Tek degiskenli analizlerde PVK varliginin 6ngordi-

riictisti olabilecek parametreler ¢ok degiskenli reg-
resyon analizine alindi. Aremig LDH (Rolatif Risk:
4,078; %95 Giiven Araligi: 3,443-22,089; p<0,001)
ve diigik FMD (Rolatif Risk: 1,152; %95 Giiven
Araligi: 1,053-2,003; p=0,023) PVK varliginin ba-
gimsiz ongordiricileri olarak belirlendi (Tablo 3).
LDH degerlerinin kestirim noktasini tespit etmek
i¢in uygulanan ROC egrisi analizi sonucunda 398
U/L tzerindeki LDH degerlerinin PVK varligini
%87 sensitivite ve %83 spesifite ile 6ngordugl he-
sapland1 (Egri altinda kalan alan: 0,921; %95 Giiven
Araligi: 0,848-0,995; p<0,001) (Sekil 2b). Ayrica,
EMD degerlerinin kestirim noktasini tespit etmek

Tablo 1. Paravalviiler kagak grubu ile kontrol grubu arasinda klinik ve demografik verilerin karsilastirimasi

Parametreler PVK Grubu (n: 33) Kontrol Grubu (n: 40) P degeri
Yas, yil 47,9+10,4 49,9+13,0 0,235
Cinsiyet, n (%) Erkek 19 (57,6) 21(52,5) 0,665
Kadin 14 (42,4) 19 (47,5)
Kapak Pozisyonu, n (%) Mitral 24 (72,7) 28 (70) 0,895
Aort 6(18,2) 7(17,5)
Aort+Mitral 39,1) 5(12,5)
Kapak Markast, n (%) St. Jude Medikal 17 (47,3) 18 (40) 0,876
Carbomedics 10 (27,7) 14 (31,1)
ATS 9(25) 13(28,9)
Kalp Ritmi, n (%) NSR 14 (42,4) 19 (47,5) 0,665
AF 19 (57,6) 21 (52,5
Postoperatif gecen siire (giin) 47,5+18,9 46,5+14,9 0,920
Sol ventrikiil EF (%) 57,5+7,6 60+6,9 0,154
Cerrahi Ekip, n (%) 1 Numaral Ekip 3(9,1) 4 (10) 0,955
2 Numarali Ekip 7(21,2) 8 (20)
3 Numarali Ekip 4(12,1) 6(15)
4 Numarali Ekip 6(18,2) 4(10)
5 Numarali Ekip 7(21,2) 8 (20)
6 Numarali Ekip 5(15,2) 9(22,5
7 Numarali Ekip 1(3) 1(2,5)
Redo Cerrahi, n (%) 8(24,2) 5(17,5) 0,478

AF, atriyal fibrilasyon; EF, ejeksiyon fraksiyonu; NSR, normal sinus ritmi; PVK, paravalviiler kacak.

Kafkas J Med Sci 2019; 9(2):103-109
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Tablo 2. Paravalviiler kagak grubu ile kontrol grubu arasinda laboratuvar verilerinin karsilastiriimasi

Laboratuvar Parametreleri PVK Grubu (n: 33) Kontrol Grubu (n: 40) P degeri
Beyaz Kiire Sayisl, (x10%/dL) 7,9 (6,1-9,5) 8,2 (5,9-10,8) 0,756
Hemoglobin, (g/dL) 10,9+1,4 11,9+2,3 0,031
Trombosit Sayisl, (x10%/dL) 277,8+112,8 235,9+70,1 0,210
Aclik Kan Sekeri, (mg/dL) 108,3+25,7 122,9+441 0,267
BUN, (g/dL) 14 (13-18) 13 (11,75-16,5) 0,389
Kreatinin, (g/dL) 0,73 (0,57-0,91) 0,69 (0,58-0,89) 0,425
Urik Asit (mg/dL) 5,2+2,2 5,3+2,1 0,752
AST, (U/L) 21 (17,75-26) 20,5 (18-23,75) 0,501
ALT, (UL 21 (13,75-29,25) 21 (16-29,5) 0,997
LDH, (U/L) 602 (486-1080) 324 (244-383) <0,001
Albiimin, (g/dL) 41+0,5 41+0,7 0,705
INR 2,5+0,5 2,4+0,6 0,573

ALT, alanin aminotransferaz; AST, aspartat aminotransferaz; BUN, kan ire azotu; INR, international normalized ratio; LDH, laktat dehidrogenaz; PVK, paravalviiler kacak.
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Sekil 2. a, b. Gruplar arasinoa lakiat dehidrogenaz (LDH) diizeyleri agisindan anlamii farkhligiin Box Plot grafigi ile gosterilmesi (a). Paravalviiler kagak
(PVK) icin LDH dederferinin kestirim noktasini tespit etmek icin uygulanan ROC egrisi analizi sonucunda egri altinda kalan alanin gosterilmesi (b).
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Sekil 3. a, b. Gruplar arasinda akim aracih genisleme (FMD) yiizdeleri agisindan anlamh farkliigin Box Plot grafidi ile gosterilmesi (a). Paravalviiler
kagak (PVK) igin FMD yiizdelerinin kestirim noktasini tespit etmek icin uygulanan ROC egrisi analizi sonucunda egiri altinda kalan alanin gosterilmesi (b).

Tablo 3. Cok degiskenli analiz ile paravalviiler kagak prediktorlerinin arastinimasi

Tek Degiskenli Analiz Gok Degiskenli Analiz
Parametreler RR %95 GA P degeri RR %95 GA P degeri
Artmis Laktat Dehidrogenaz (U/L) 1,729 1,342-3,942 <0,001 4,078 3,443-22,089 <0,001
Diisiik Akim Aracili Genisleme (%) 1,398 1,039-1,881 0,007 1,152 1,053-2,003 0,023
Diisiik Hemoglobin Diizeyi (g/dL) 0,756 0,581-0,983 0,037 1,088 0,796-1,676 0,447

GA, gliven araligi; RR, rolatif risk
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i¢in uygulanan ROC egrisi analizi sonucunda 12,8
%altindaki FMD degerlerinin PVK varligini %69
sensitivite ve %55 spesifite ile 6ngordigi hesapland:
(Egri altnda kalan alan: 0,645; %95 Giiven Aralig::
0,518-0,771; p=0,034) (Sekil 3b).

Tartisma

Bu tek merkezli vaka kontrol ¢aligmasinda protez ka-
pak replasmani yapilan hastalarda erken postoperatif
dénemde PVK gelisimde endotel disfonksiyonun
olast roliinii aragtirmayr amagladik. Endotel bagim-
I1 reaktif hipereminin neden oldugu FMD degerleri
PVK grubunda kontrollere gére anlamli olarak dagiik
olarak hesaplandi. Dahasi, yitksek LDH degerleri ile
birlikte diigitk FMD yiizdeleri PVK i¢in bagimsiz or-
gordiiriicti parametreler olarak belirlendi. Bu bulgu-
lar g6z 6ntine alindiginda protez kapak hastalarinda
gozlenebilen endotel disfonksiyonu postoperatif er-
ken dénemde paravalviiler kacak gelisiminde 6nemli
rol aliyor olabilir.

PVK gelisimi protez kapak replasmani ameliyatlart
sonrasi goriilebilen bir komplikasyondur. Mitral pro-
tez kapaklarda PVK gelisimi aort kapaklara oranla yak-
lagik 2 kat daha siktir®. Erken donemde PVK gelisimi
i¢in altta yatan sebepler arasinda dikis atmalari, yeter-
siz dikis kullanilmasi, apselerin eslik edebildigi enfek-
tif endokardite bagli kapak antilistindeki ayrigmalar,
miksomat6z dejenerasyon ve dikis halkasi etrafinda
olabilecek anormal doku ¢ekilmeleri sayilabilir'é. PVK
klinik olarak asemptomatik olabilecegi gibi orta ve cid-
di kacaga sebep olan PVK hastalarinda artan hemolize
ve kalp yetmezligine bagli semptomlar gézlenebilir'”.
Hemolize sebep olmayan kiicik PVK’lar miidahale
edilmeden medikal tedavi ile takip edilebilir. Fakat
hastanin fonksiyonel kapasitesini diistiren, kalp yet-
mezligine ve hemolize sebep olan ciddi semptomatik
PVK’lar redo cerrahi ile onarilarak veya tekrar kapak
replasmani yapilarak tedavi edilmelidir®. Gegtigimiz
on yilda perkiitan girisimler ile PVK kapatlmas: orta
ve ciddi kagag olan hastalarda ytzgtldiriicti sonuglar
ile yapilmaya baglanmigtir®®. Girigimsel islemlerin baga-
risinin arttirilmasinda ve uygun hasta se¢iminde iglem
sirasinda kilavuz olarak kullanilan ekokardiyografinin
rolii cok 6nemlidir’.

PVK hastalarinda intravaskiiler hemolize bagli anemi
ve LDH yiiksekligi gozlenmektedir. Caligmamizdaki
PVK grubunda hemoglobinin digiik, LDH degerleri-
nin yiiksek olmast PVK hastalarinda eglik eden hemo-
lize baglandi. Protez kapak hastalarinda yitksek LDH
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ve bilirubin diizeyleri ile birlikte diigitk hemoglobin ve
haptoglobin diizeyleri varliginda PVK varlig1 ayirici ta-
nida akla gelmelidir®.

Endotel dokusu vaskiiler tonusu, trombosit ve 16-
kosit etkilesimlerini ve hemostazi diizenleyen cesit-
li fakeorler salgilayan genis bir parakrin organdir'®.
Endotel hiicreleri hiicre zarlari ve sinyal iletim me-
kanizmalari ile icerden ve digaridan gelen sayisiz uya-
rana cevap verebilmekte ve ¢esitli vazoaktif, hemos-
taz dizenleyici fakeorler ile biytime faktorlerinin
sentezi ve sekresyonunu gerceklestirebilmekeedir.
Ayrica endotel dokusunun hiicre ¢ogalmasi, fibro-
zis, vaskiiler hipertrofi ve inflamasyon gibi yara iyi-
lesmesindeki fizyolojik siire¢lerde 6nemli rol aldig:
anlagilmistur. FMD ol¢timi brakiyel arterde endotel
bagimli fonksiyonlart 6lgen non-invaziv bir teknik-
tir’. Bu teknik ile iskemi olugturulup sonrasinda
reperflizyon saglanarak reakeif hiperemi bagimli nit-
rik oksit salinimi tetiklenmektedir. Boylece nitrik
oksit salinimina bagli vazodilatasyon goériintiilenip
olctlebilmekte ve vazomotor fonksiyonun ol¢iitii
olarak kullanilabilmektedir. Endotel disfonksiyonu
ateroskleroz, hipertansiyon ve kalp yetmezligi gibi
cesitli kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili bulun-
mugtur®>>. Eski bir ¢caligmada, protez kapak trombo-
zu gelisen hastalarda endotel disfonksiyonunun bu-
lundugu ve bunun tromboz gelisiminde rol oynuyor
olabilecegi bildirilmistir. Fakat literatiir taramamiza
gore simdiye kadar PVK hastalarinda endotel fon-
siyonlarini aragtiran baga bir ¢aligma bulunmamak-
tadir. Bu ¢aligmada brakiyal arter tizerinde 6l¢iilen
endotel bagimli reaktif hipereminin neden oldugu
FMD degerleri PVK grubunda kontrol grubuna gore
daha disiik olmasi PVK gelisen hastalarda endotel
disfonksiyonu varligini gostermigtir. Ayrica, dusik
FMD degerlerinin PVK i¢in 6ngérdiriicii olmasi ve
FMD ile paravalviiler defeke sayisi arasinda iliski bu-
lunmasi PVK gelisiminde endotel disfonksiyonunun
rolii olabilecegini diigiindiirmektedir. Endotel doku-
sunun yara iyilesmesindeki fizyolojik siireclerde rol
oynadigini goz oniine aldigimizda, erken postope-
ratif dénemde sebat eden PVK olgularinda endotel
disfonksiyonunun roli olabilir.

Calismamizda bazi kisithiliklar bulunmaktadir. En
onemlisi randomize bir ¢alijma olmamasinin ya-
ninda tek merkezli ve nispeten az sayida hasta ile
yapilmis olmasidir. Bulgular ¢ok merkezli, daha
fazla hasta sayili caligmalarla ve yeni teknikler ile
desteklenmelidir.



Sonug olarak, bu ¢aligma ile kapak replasmani ameli-
yat1 sonrasinda erken dénemde PVK gelisen hastalar-
da endotel fonksiyonlarinin bozuk oldugu gosterildi.
Ayrica yiiksek LDH degerleri ile birlikte digitk FMD
yiizdelerinin de PVK i¢in bagimsiz 6rgordiirtict oldu-
gu belirlendi. Bu bulgular géz 6niine alindiginda pro-
tez kapak hastalarinda gézlenebilen endotel disfonksi-
yonu postoperatif erken dénemde paravalviiler kagak
gelisiminde 6nemli rol aliyor olabilir.
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