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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

ÖZET
Amaç: Kapak replasmanı ameliyatlarının hemen sonrasında dikiş 
halkası etrafında kalan mikro defektlerden ve sütur diplerinden kü-
çük boyutlarda paravalvüler kaçakların (PVK) olduğu ve postoperatif 
erken dönemde bu bölgede doku iyileşmesi sonucu bu kaçakların 
kaybolduğu gösterilmiştir. Endotel dokusunun yara iyileşmesindeki 
mitogenez, fibrozis, ve inflamasyonu içeren fizyolojik süreçlerde rol 
aldığı bilinmektedir. Bu çalışmada, protez kapak replasmanı sonrası 
postoperatif erken dönemde paravalvüler kaçak gelişen hastalarda 
endotel fonksiyonlarının araştırılması amaçlandı.

Materyal ve Metot: Çalışmaya son 3 ay içerisinde protez kalp kapak 
replasmanı ameliyatı olup transözofajeyal ekokardiyografik inceleme 
sonucu PVK tesbit edilen 33 hasta (ortalama yaş: 47,9±10,4 yıl; 14 
kadın) ile kontrol grubu olarak protez kalp kapağı replasmanı yapıl-
mış olup PVK izlenmeyen 40 hasta (ortalama yaş: 49,9±13,0 yıl; 19 
kadın) olmak üzere toplam 73 hasta dahil edildi. Hastaların endo-
tel fonksiyonlarını reaktif hipereminin neden olduğu endotel bağımlı 
akım aracılı genişleme (Flow Mediated Dilation, FMD)  ölçülmesi ile 
değerlendirildi.

Bulgular: PVK grubu ile kontrol grubu arasında demografik, eko-
kardiyografik parametreler ve hemoglobin ile laktat dehidrogenaz 
(LDH) düzeyleri hariç laboratuvar verileri açısından anlamlı bir fark 
izlenmedi. PVK grubunda hemoglobin düzeyleri anlamlı olrak düşük 
iken LDH düzeyleri anlamlı olarak yüksekti. Hesaplanan FMD değer-
leri PVK grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha düşük 
bulundu (12,9±1,8 ve 13,8±1,6; p=0,022). Çok değişkenli analizde, 
düşük FMD değeri ve yüksek LDH düzeyleri PVK için bağımsız ön-
gördürücüler olarak belirlendi. Ayrıca, FMD değerleri ile paravalvüler 
defekt sayıları arasında zayıf da olsa anlamlı negatif korelasyon izlen-
di (r= -0,246; p=0,036).

Sonuç: Protez kapak hastalarında gözlenebilen endotel disfonksi-
yonu postoperatif erken dönemde paravalvüler kaçak gelişiminde 
önemli rol alıyor olabilir.

Anahtar kelimeler: ekokardiyografi; endotel; akım aracılı genişleme; 
paravalvüler kaçak
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Giriş
Paravalvüler kaçak (PVK) gelişimi protez kapak cerra-
hisi sonrası sık rastlanan komplikasyonlar arasındadır. 
Çoğunlukla asemptomatik ve zararsız olmakla birlikte, 
bazen kalp yetmezliği, aritmi, endokardit ve hemolize 
sebep olarak semptomlara yol açabilmektedir. Cerrahi 
yöntemlerin iyileşmesine ve teknolojik gelişmeler ile 
birlikte hemodinamik açıdan daha verimli protez kalp 
kapaklarının geliştirilmiş olmasına rağmen PVK ge-
lişimi halen protez kapak cerrahisinin olası kompli-
kasyonları arasındadır1,2. PVK insidansı aortik kapak 
replasmanı sonrası %2–10, mitral kapak replasmanı 
sonrası %7–17 arasında bildirilmiştir3,4. PVK gelişimi 
mekanik kapak replasmanı yapılan hastalarda biyop-
rotez kapak replasmanı yapılan hastalara göre daha sık 
izlenmektedir5,6. PVK kapak replasmanından hemen 
sonra hasta henüz ameliyat salonunda iken dahi izlene-
bileceği gibi hastanın takibi sırasında ilerleyen dönem-
lerde de gelişebilir. Ameliyattan hemen sonra gözlenen 
PVK gelişimi genellikle kapak anulusundaki kalsifikas-
yonlara bağlı teknik zorluklarla ilişkili olabilmektedir. 
Geç PVK gelişimi ise genellikle protez kapak endokar-
diti veya yetersiz debride edilmiş anüler kalsifikasyon-
lara bağlı dikiş atması sonucu gelişmektedir7,8.

Kapak replasmanı ameliyatlarının hemen sonrasında di-
kiş halkası etrafında kalan mikro defektlerden ve sütur 
diplerinden küçük boyutlarda PVK olduğu ve postope-
ratif erken dönemde bu bölgede doku iyileşmesi sonucu 
bu kaçakların kaybolduğu gösterilmiştir9. Vasküler en-
dotel dokusundan vasküler tonusu, trombosit ve lökosit 
etkileşimlerini ve hemostazı düzenleyen çeşitli faktör-
ler salgılanmaktadır. Ayrıca endotel dokusunun hücre 
çoğalması, fibrozis, vasküler hipertrofi ve inflamasyon 
gibi yara iyileşmesindeki fizyolojik süreçlerde önemli rol 
aldığı anlaşılmıştır10. Protez kapak replasmanı yapılan 
hastalarda erken postoperatif dönemde sebat eden PVK 
endotel disfonksiyonu ile ilişkili olabilir.

Bu çalışmada protez kapak replasmanı sonrası posto-
peratif erken dönemde PVK gelişen hastalarda non-
invaziv olarak brakiyal arterde reaktif hipereminin 
neden olduğu endotel bağımlı akım aracılı genişleme 
(Flow Mediated Dilation, FMD) ölçülmesi ile endotel 
fonksiyonlarının araştırılması amaçlandı.

Materyal ve Metot

Hasta Gruplarının Belirlenmesi
Bu tek merkezli vaka-kontrol çalışmasında Ocak 2012 
ile Aralık 2014 tarihleri arasında Koşuyolu Kartal 

Yüksek İhtisas Eğitim Araştırma Hastanesinde transö-
zofajeyal ekokardiyografi (TÖE) ile protez kapak rep-
lasmanı sonrası 3 ay içinde PVK tespit edilen 33 hasta 
(ortalama yaş: 47,9±10,4 yıl; 14 kadın) ile kontrol gru-
bu olarak protez kalp kapağı replasmanı yapılmış olup 
erken postoperatif dönemde PVK izlenmeyen 40 hasta 
(ortalama yaş: 49,9±13,0 yıl; 19 kadın) olmak üzere 
toplam 73 hasta dahil edildi. Sol ventrikül sistolik dis-
fonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu <%40), son dönem 
böbrek ve karaciğer yetersizliği, bağ dokusu hastalıkla-
rı, enfektif endokardit, koroner arter hastalığı, diyabe-
tes mellitus ve kanser teshisi olan hastalar çalışma dı-
şında bırakıldı. Erken postoperatif dönem kalp kapak 
replasmanı ameliyatı sonrası ilk 3 ay olarak tanımlandı. 
Hastaların tamamında başvuru sırasında tam kan sayı-
mı ve gerekli biyokimya paneli parametreleri çalışıldı. 
Çalışmaya dahil edilen tüm hastalardan imzalı bilgi-
lendirilmiş gönüllü onam formu alındı. Çalışma pro-
tokolü Helsinki Bildirgesi uyarınca yerel etik kurulu 
(Kartal Koşuyolu Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştıma 
Hastanesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 
Etik Kurulu) tarafından 2014/3–18 sayılı karar numa-
rası ile onaylandı.

Ekokardiyografi

Protez kapak fonksiyonlarının değerlendirilmesi 
amaçlı tüm hastalara transtorasik ekokardiyografi 
(TTE) ve akabinde 2-boyutlu ve gerçek zamanlı 3-bo-
yutlu (GZ3B) TÖE (Philips iE33, Philips Medical 
System, Andover, MA, USA) yapıldı. TTE sırasında 
parasternal uzun ve kısa aks görüntüler ile apikal 2, 4 
ve 5 boşluk görüntüler alındı. Sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu modifiye Simpson’s metodu ile hesaplan-
dı. Transvalvuler basınç gradientleri ve kapak alanları 
mevcut kılavuzlardaki önerilere uygun olarak yapıldı11. 
TTE ile inceleme sırasında PVK belirtileri bulunma-
sı ya da klinik şüphe halinde hastalara TÖE yapıldı. 
TÖE sırasında üst-özofajeyal 5-boşluk görüntü, mid-
özofajeyal uzun ve kısa aks görüntüler ve transgastrik 
görüntüler kullanılarak PVK olup olmadığı tespit 
edilmeye çalışıldı12. Kapak dikiş halkasının dışından 
kaynaklanan yüksek hızlı türbülan akıma sebep olan 
kaçaklar PVK olarak (Şekil 1a), kapak dikiş halkası 
içinde kalan alandan kaynaklanan düşük hızlı laminer 
akıma sebep olan kaçaklar transvalvüler kaçak olarak 
değerlendirildi13. Renkli akım Doppler ultrason yar-
dımı ile PVK yeri ve şiddeti belirlendi11. Paravalvüler 
defektlerin çapları ve alanları GZ3B TÖE kayıtları üze-
rinden yapıldı (Şekil 1b).
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Endotel Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi

Bütün ölçümler 22°C oda sıcaklıgında, 8 saatlik açlık 
sonrasında daha önce tarif edildiği üzere standart bir 
protokole uyularak yapıldı14. Degerlendirmeden 24 
saat önce hastaların varsa vazoaktif ilaç kullanımları 
kesildi. Hastaların ölçümler öncesi sırtüstü yatar pozis-
yonda 10 dk dinlemesi sağlandı. Antekubital fossanın 
2–5 cm yukarısından brakiyal arterden doğru ölçümler 
yapılabilmesi için sağ kol serbest bir şekilde dirsek ekle-
mi ekstansiyonda olacak şekilde sabitlendi. Daha son-
ra brakiyal arter 17–5 MHz lineer transdüser ve eko-
kardiyorafi chazı (General Electric Vivid 5, Horten, 
Norway) kullanılarak uzunlamasına görüntülendi. 
Brakiyal arter anterior ve posterior intimal tabakaların 
net olarak izlenebileceği bir pozisyonla değerlendiril-
di. Uygun pozisyon bulununca cilt işaretlenip kol ve 
transdüser çalısma süresince aynı pozisyonda tutuldu. 
Derinlik ve kontrast ayarları optimalize edilip görüntü 
büyütüldü ve ayarlar çalışma süresince değiştirilmedi. 
Brakiyal arter çapları diyastol sonunda (QRS komp-
leksine göre) ölçüldü ve çaplar ölçülürken anterior ve 
posterior mediya-adventisya ayrımları (m-line) kulla-
nıldı. Ölçümler için 5 kardiyak siklus analiz edilip en 
yüksek 3 değerin ortalaması alındı. Brakiyal arterin ba-
zal çapı ölçüldükten sonra üst kolda sistolik kan basın-
cının 30 mmHg üzerinde olacak şekilde şişirilen tansi-
yon manşonu yardımıyla kan akımı 5 dk durduruldu. 
Manşonun indirilmesiyle olusan reaktif hiperemide 5 
dk boyunca her 1 dakikada bir arteriyel çaplar ölçüldü 
ve maksimum arteryel çap belirlendi. FMD yüzdesi bu 

formüle göre hesaplandı: FMD (%)=(maksimum çap-
bazal çap)/bazal çap × 100.

İstatistiksel Analiz
Verilerin istatistiksel analizinde, SPSS 19 (SPSS 
Statistics for Windows, IBM Corp. Armonk, NY) pa-
ket programı kullanıldı. Parametrelerin normal dağılı-
ma uygunluk kontrolleri ShapiroWilk testi ile test edil-
di. Parametrelerin dağılımları normal dağılıma uygun 
bulunduğunda tanımlayıcı istatistik olarak ortalama ± 
standart sapma değerleri, dağılımları normal dağılıma 
uygun bulunmadığında ortanca ve parantez içinde 25. 
ve 75. yüzdelik değerleri verildi. Kategorik veriler için 
tanımlayıcı istatistik olarak sıklık ve yüzde değerleri 
hesaplandı. Devamlı değişkenlerin karşılaştırılmasında 
normal dağılıp dağılmadıklarına göre Student t testi 
veya Mann-Whitney U testinden uygun olan kullanıl-
dı. Kategorik verilerin değerlendirilmesinde Ki Kare 
testi kullanıldı. Gruplar arasındaki farklılığı görsel ola-
rak göstermek için grafik olarak Box Plot grafiği tercih 
edildi. Parametreler arasındaki ikili doğrusal ilişkilerin 
araştırılmasında Pearson veya Spearmen’s korelasyon 
testleri kullanılarak korelasyon katsayısı hesaplandı. 
PVK için örgördürücü parametrelerin belirlenmesi 
için çok değişkenli analiz yapıldı. ROC (receiver ope-
rating characteristic) eğrisi kullanılarak yapılan analiz 
ile bağımsız örgördürücü parametreler için sensitivite, 
spesifite, eğri altındaki alan ve %95 güven aralığı de-
ğerleri hesaplandı. Tüm istatistik analizlerde p<0,05 
anlamlı olarak kabul edildi.

Şekil 1. a, b. İki boyutlu transözofajeyal ekokardiyografi ve renkli akım Doppler ultrason kullanılarak kapak dikiş halkasının dışından kaynaklanan yüksek hızlı tür-
bülan akıma sebep olan paravalvüler kaçak jetinin gösterilmesi (a). Gerçek-zamanlı üç-boyutlu transözofajeyal ekokardiyografi kullanılarak sol atriyal bakış açısı ile 
elde edilen görüntü üzerinde paravalvüler defekt boyutlarının ölçülmesi (b).

(b)(a)
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fark izlenmedi. PVK grubunda hemoglobin düzeyleri 
anlamlı olarak düşük iken (10,9±1,4 ve 11,9±2,3 g/
dL; p=0,031), LDH düzeyleri anlamlı olarak yüksekti 
[602 (486–1080) ve 324 (244–383) U/L; p<0,001] 
(Şekil 2a). Hesaplanan FMD değerleri PVK grubun-
da kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha düşük 
bulundu (12,9±1,8 ve 13,8±1,6; p=0,022) (Şekil 3a). 
Ayrıca, FMD değerleri ile paravalvüler defekt sayıları 
arasında zayıf da olsa anlamlı negatif korelasyon izlen-
di (r=-0,246; p=0,036).

Tek değişkenli analizlerde PVK varlığının öngördü-
rücüsü olabilecek parametreler çok değişkenli reg-
resyon analizine alındı. Artmış LDH (Rölatif Risk: 
4,078; %95 Güven Aralığı: 3,443–22,089; p<0,001) 
ve düşük FMD (Rölatif Risk: 1,152; %95 Güven 
Aralığı: 1,053–2,003; p=0,023) PVK varlığının ba-
ğımsız öngördürücüleri olarak belirlendi (Tablo 3). 
LDH değerlerinin kestirim noktasını tespit etmek 
için uygulanan ROC eğrisi analizi sonucunda 398 
U/L üzerindeki LDH değerlerinin PVK varlığını 
%87 sensitivite ve %83 spesifite ile öngördüğü he-
saplandı (Eğri altında kalan alan: 0,921; %95 Güven 
Aralığı: 0,848–0,995; p<0,001) (Şekil 2b). Ayrıca, 
FMD değerlerinin kestirim noktasını tespit etmek 

Bulgular
PVK grubu 6 aort, 24 mitral ve 3 aort+mitral kapak 
hastasından oluşurken, kontrol grubu 7 aort, 28 mit-
ral ve 5 aort+mitral kapak hastasından oluşmaktaydı. 
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 hastalarında sadece tek 
defekt izlenirken, mitral PVK hastalarından 18 hasta-
da sadece tek defekt, 8 hastada 2 defekt ve 1 hastada 3 
defekt izlendi. Ortalama defekt alanı aortik PVK has-
talrında 0,15 (0,10–0,20) cm2 iken, mitral PVK hasta-
larında 0,35 (0,20–0,80) cm2 olarak ölçüldü.

Hasta ve kontrol gruplarına ait klinik ve demografik 
veriler Tablo 1’de karşılaştırıldı. Gruplar arasında yaş, 
cinsiyet, protez kapak pozisyonu ve markası, sol vent-
rikül ejeksiyon fraksiyonu, kalp ritmi, redo cerrahi sık-
lığı ve cerrahi ekipler açısından anlamlı fark izlenmedi. 
Ayrıca ortalama postoperatif geçen süre gruplar arasın-
da benzerdi (47,5±18,9 ve 46,5±14,9 gün; p=0,920).

Hasta ve kontrol gruplarına ait laboratuvar verilerinin 
karşılaştırılmasına Tablo 2’de yer verilmiştir. Gruplar 
arasında hemoglobin ve laktat dehidrogenaz (LDH) 
düzeyleri haric laboratuvar verileri açısından anlamlı 

Tablo 1. Paravalvüler kaçak grubu ile kontrol grubu arasında klinik ve demografik verilerin karşılaştırılması

Parametreler PVK Grubu  (n: 33) Kontrol Grubu  (n: 40) P değeri

Yaş, yıl 47,9±10,4 49,9±13,0 0,235

Cinsiyet, n (%)  Erkek
  Kadın

19 (57,6)
14 (42,4)

21 (52,5)
19 (47,5)

0,665

Kapak Pozisyonu, n (%)  Mitral
  Aort
  Aort+Mitral

24 (72,7)
6 (18,2)
3 (9,1)

28 (70)
7 (17,5)
5 (12,5)

0,895

Kapak Markası, n (%)  St. Jude Medikal
  Carbomedics
  ATS

17 (47,3)
10 (27,7)

9 (25)

18 (40)
14 (31,1)
13 (28,9)

0,876

Kalp Ritmi, n (%)  NSR
  AF 

14 (42,4)
19 (57,6)

19 (47,5)
21 (52,5)

0,665

Postoperatif geçen süre (gün) 47,5±18,9 46,5±14,9 0,920

Sol ventrikül EF (%) 57,5±7,6 60±6,9 0,154

Cerrahi Ekip, n (%)  1 Numaralı Ekip
  2 Numaralı Ekip
  3 Numaralı Ekip
  4 Numaralı Ekip
  5 Numaralı Ekip
  6 Numaralı Ekip
  7 Numaralı Ekip

3 (9,1)
7 (21,2)
4 (12,1)
6 (18,2)
7 (21,2)
5 (15,2)

1 (3)

4 (10)
8 (20)
6 (15)
4 (10)
8 (20)

9 (22,5)
1 (2,5)

0,955

Redo Cerrahi, n (%) 8 (24,2) 5 (17,5) 0,478

AF, atriyal fibrilasyon; EF, ejeksiyon fraksiyonu; NSR, normal sinus ritmi; PVK, paravalvüler kaçak. 
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Tablo 2. Paravalvüler kaçak grubu ile kontrol grubu arasında laboratuvar verilerinin karşılaştırılması

Laboratuvar Parametreleri PVK Grubu  (n: 33) Kontrol Grubu  (n: 40) P değeri

Beyaz Küre Sayısı, (x103/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 Sayısı, (x103/dL) 277,8±112,8 235,9±70,1 0,210

Açlık Kan Şekeri, (mg/dL) 108,3±25,7 122,9±44,1 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

Ürik 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, (U/L) 21 (13,75–29,25) 21 (16–29,5) 0,997

LDH, (U/L) 602 (486–1080) 324 (244–383)  <0,001

Albümin, (g/dL) 4,1±0,5 4,1±0,7 0,705

INR 2,5±0,5 2,4±0,6 0,573
ALT, alanin aminotransferaz; AST, aspartat aminotransferaz; BUN, kan üre azotu; INR, international normalized ratio; LDH, laktat dehidrogenaz; PVK, paravalvüler kaçak. 

Şekil 2. a, b. Gruplar arasında laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyleri açısından anlamlı farklılığın Box Plot grafiği ile gösterilmesi (a). Paravalvüler kaçak 
(PVK) için LDH değerlerinin kestirim noktasını tespit etmek için uygulanan ROC eğrisi analizi sonucunda eğri altında kalan alanın gösterilmesi (b).

Şekil 3. a, b. Gruplar arasında akım aracılı genişleme (FMD) yüzdeleri açısından anlamlı farklılığın Box Plot grafiği ile gösterilmesi (a). Paravalvüler 
kaçak (PVK) için FMD yüzdelerinin kestirim noktasını tespit etmek için uygulanan ROC eğrisi analizi sonucunda eğri altında kalan alanın gösterilmesi (b).

(b)

(b)

(a)

(a)

Tablo 3. Çok değişkenli analiz ile paravalvüler kaçak prediktörlerinin araştırılması

Parametreler

Tek Değişkenli Analiz Çok Değişkenli Analiz

P değeriRR  %95 GA P değeri RR  %95 GA

Artmış Laktat Dehidrogenaz (U/L) 1,729 1,342–3,942  <0,001 4,078 3,443–22,089  <0,001

Düşük Akım Aracılı Genişleme (%) 1,398 1,039–1,881 0,007 1,152 1,053–2,003 0,023

Düşük Hemoglobin Düzeyi (g/dL) 0,756 0,581–0,983 0,037 1,088 0,796–1,676 0,447
GA, güven aralığı; RR, rölatif risk
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ve bilirubin düzeyleri ile birlikte düşük hemoglobin ve 
haptoglobin düzeyleri varlığında PVK varlığı ayırıcı ta-
nıda akla gelmelidir20.

Endotel dokusu vasküler tonusu, trombosit ve lö-
kosit etkileşimlerini ve hemostazı düzenleyen çeşit-
li faktörler salgılayan geniş bir parakrin organdır10. 
Endotel hücreleri hücre zarları ve sinyal iletim me-
kanizmaları ile içerden ve dışarıdan gelen sayısız uya-
rana cevap verebilmekte ve çeşitli vazoaktif, hemos-
taz düzenleyici faktörler ile büyüme faktörlerinin 
sentezi ve sekresyonunu gerçekleştirebilmektedir. 
Ayrıca endotel dokusunun hücre çoğalması, fibro-
zis, vasküler hipertrofi ve inflamasyon gibi yara iyi-
leşmesindeki fizyolojik süreçlerde önemli rol aldığı 
anlaşılmıştır. FMD ölçümü brakiyel arterde endotel 
bağımlı fonksiyonları ölçen non-invaziv bir teknik-
tir21. Bu teknik ile iskemi oluşturulup sonrasında 
reperfüzyon sağlanarak reaktif hiperemi bağımlı nit-
rik oksit salınımı tetiklenmektedir. Böylece nitrik 
oksit salınımına bağlı vazodilatasyon görüntülenip 
ölçülebilmekte ve vazomotor fonksiyonun ölçütü 
olarak kullanılabilmektedir. Endotel disfonksiyonu 
ateroskleroz, hipertansiyon ve kalp yetmezliği gibi 
çeşitli kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkili bulun-
muştur22,23. Eski bir çalışmada, protez kapak trombo-
zu gelişen hastalarda endotel disfonksiyonunun bu-
lunduğu ve bunun tromboz gelişiminde rol oynuyor 
olabileceği bildirilmiştir. Fakat literatür taramamıza 
göre şimdiye kadar PVK hastalarında endotel fon-
siyonlarını araştıran başa bir çalışma bulunmamak-
tadır. Bu çalışmada brakiyal arter üzerinde ölçülen 
endotel bağımlı reaktif hipereminin neden olduğu 
FMD değerleri PVK grubunda kontrol grubuna göre 
daha düşük olması PVK gelişen hastalarda endotel 
disfonksiyonu varlığını göstermiştir. Ayrıca, düşük 
FMD değerlerinin PVK için öngördürücü olması ve 
FMD ile paravalvüler defekt sayısı arasında ilişki bu-
lunması PVK gelişiminde endotel disfonksiyonunun 
rolü olabileceğini düşündürmektedir. Endotel doku-
sunun yara iyileşmesindeki fizyolojik süreçlerde rol 
oynadığını göz önüne aldığımızda, erken postope-
ratif dönemde sebat eden PVK olgularında endotel 
disfonksiyonunun rolü olabilir.

Çalışmamızda bazı kısıtlılıklar bulunmaktadır. En 
önemlisi randomize bir çalışma olmamasının ya-
nında tek merkezli ve nispeten az sayıda hasta ile 
yapılmış olmasıdır. Bulgular çok merkezli, daha 
fazla hasta sayılı çalışmalarla ve yeni teknikler ile 
desteklenmelidir.

için uygulanan ROC eğrisi analizi sonucunda 12,8 
%altındaki FMD değerlerinin PVK varlığını %69 
sensitivite ve %55 spesifite ile öngördüğü hesaplandı 
(Eğri altında kalan alan: 0,645; %95 Güven Aralığı: 
0,518–0,771; p=0,034) (Şekil 3b).

Tartışma
Bu tek merkezli vaka kontrol çalışmasında protez ka-
pak replasmanı yapılan hastalarda erken postoperatif 
dönemde PVK gelişimde endotel disfonksiyonun 
olası rolünü araştırmayı amaçladık. Endotel bağım-
lı reaktif hipereminin neden olduğu FMD değerleri 
PVK grubunda kontrollere göre anlamlı olarak düşük 
olarak hesaplandı. Dahası, yüksek LDH değerleri ile 
birlikte düşük FMD yüzdeleri PVK için bağımsız ör-
gördürücü parametreler olarak belirlendi. Bu bulgu-
lar göz önüne alındığında protez kapak hastalarında 
gözlenebilen endotel disfonksiyonu postoperatif er-
ken dönemde paravalvüler kaçak gelişiminde önemli 
rol alıyor olabilir.

PVK gelişimi protez kapak replasmanı ameliyatları 
sonrası görülebilen bir komplikasyondur. Mitral pro-
tez kapaklarda PVK gelişimi aort kapaklara oranla yak-
laşık 2 kat daha sıktır15. Erken dönemde PVK gelişimi 
için altta yatan sebepler arasında dikiş atmaları, yeter-
siz dikiş kullanılması, apselerin eşlik edebildiği enfek-
tif endokardite bağlı kapak anülüsündeki ayrışmalar, 
miksomatöz dejenerasyon ve dikiş halkası etrafında 
olabilecek anormal doku çekilmeleri sayılabilir16. PVK 
klinik olarak asemptomatik olabileceği gibi orta ve cid-
di kaçağa sebep olan PVK hastalarında artan hemolize 
ve kalp yetmezliğine bağlı semptomlar gözlenebilir17. 
Hemolize sebep olmayan küçük PVK’lar müdahale 
edilmeden medikal tedavi ile takip edilebilir. Fakat 
hastanın fonksiyonel kapasitesini düşüren, kalp yet-
mezliğine ve hemolize sebep olan ciddi semptomatik 
PVK’lar redo cerrahi ile onarılarak veya tekrar kapak 
replasmanı yapılarak tedavi edilmelidir15. Geçtiğimiz 
on yılda perkütan girişimler ile PVK kapatılması orta 
ve ciddi kaçağı olan hastalarda yüzgüldürücü sonuçlar 
ile yapılmaya başlanmıştır18. Girişimsel işlemlerin başa-
rısının arttırılmasında ve uygun hasta seçiminde işlem 
sırasında kılavuz olarak kullanılan ekokardiyografinin 
rolü çok önemlidir19.

PVK hastalarında intravasküler hemolize bağlı anemi 
ve LDH yüksekliği gözlenmektedir. Çalışmamızdaki 
PVK grubunda hemoglobinin düşük, LDH değerleri-
nin yüksek olması PVK hastalarında eşlik eden hemo-
lize bağlandı. Protez kapak hastalarında yüksek LDH 
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Sonuç olarak, bu çalışma ile kapak replasmanı ameli-
yatı sonrasında erken dönemde PVK gelişen hastalar-
da endotel fonksiyonlarının bozuk olduğu gösterildi. 
Ayrıca yüksek LDH değerleri ile birlikte düşük FMD 
yüzdelerinin de PVK için bağımsız örgördürücü oldu-
ğu belirlendi. Bu bulgular göz önüne alındığında pro-
tez kapak hastalarında gözlenebilen endotel disfonksi-
yonu postoperatif erken dönemde paravalvüler kaçak 
gelişiminde önemli rol alıyor olabilir.
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