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_PROSTETT[K KALP KAPAGI INFEKSIYONLARI
Kadir BIBEROGLU

Infections of prosthetic heart valves.

Giiniimiizde artan kalp kapagi replasman amelivatlart sonucunda, prostetik valy

endokarditi (PVE) giderek artmaktadir. Valv replasmam sonrasi tromboemboli,

hemotlitik anemi, paravalvutar kagak komplikasyonlarina karsin, olusabilecek en ciddi
komplikasyon prostetik kapak endokarditidir,

PVE, tiim endokarditler igerisinde yaklasik %15 sikhginda olugsmaktadir. Valy
replasmanit serilerinde ise PVE sikhii %1-9.4 olarak saptanmistir. Valy
replasmamindan sonra itk 60 giin igerisinde olugan PVE “erken PVE”, daha sonraki
donemlerde olugan PVE ise “ge¢ PVE” tamimini alwr. ik 60 giinde endotelizasyon
isleminin tamamlandif bilinmektedir. Erken PVE’de etkenin operasyon sirasinda
bulagtifi goriigii kabul gérmektedir ve sorumlu etkenler genelde antibiyotiklere direng
* oranlan yiiksek nozokomiyal mikroorganizmalar (stafilokok, Gram negatif bakteriler
ve fungus) oldugundan, olugan klinik tablo agir ve prognoz daha kétiidiir. 22 aynt
caligma verilerini olugturan 25,923 olgu scrisinde PVE olgularimin, %37 sinin erken
PVE, %63 iiniin ise ge¢ PVE oldugu saptanmighir, Ayrica, yapay kalp kapaguun yeri
{aort-mitral) ve tipinin (mekanik-bioprostetik) genelde uzun dénemde PVE
olugumunda istatistiksel anlamli risk olugturmadigs, ancak uzamis koroner bypass
zamant ve birlikie koroner arierlere girisimin ve birden fazla valv replasmanin PVE
gelisimde risk faktori oldugu bildirilmistir (1,7,10).

Infektif endokarditin fizyopatolojisinde:

- Devam! bakteremit,

- Kalpte infeksiyon odagimna ikincil geligen komplikasyonlar {abse, kapak ve komsu
dokuiarin perforasyonu, ileti sistemi bozuklugy, sonugta kalbin pompa yeteneginin
bozuimas1),

- Devaml immiin uyart ¢hipergamaglobiilinemi, immiinkompleks olugumu),

- Olugan tromboembolik komplikasyonlar (septik emboli)

Klinik tablonun olusumu ve klinik seyir yanmda hastanin prognozunu saptar. Dogal
olarak viriilans1 yiiksek etkenler oiugabilecék komplikasyonlarda dnemli rol
tstienirler.

PVE etkenleri tablo 1'de gosterilmistir. Gene! anlamda erken PVE’de stafilokok,
Gram negatif ve fungal etkenler sorumlu iken, ge¢ PVE'de koagiilaz negatif stafilokok
ve dogal kapak infektif endokarditi etkenleri sorumludur, .

Yapuan calismalarda, valv replasmanindan sonra ilk | yidda saptanan
stafifokoklarin %87°si metisiline direnghi iken 1 yildan sonra bu oran %22'ye
diismektedir.

Dokuz Eylill Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastahklan Anabilim Dats, lzmir.
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Tablo 1. Prostetik kapak endokarditinde etkenler,

Etken Erken PVE (n:566) Geg PVE (n:817)
% %
Stafilokoklar 50 38
(S.epidermidis 33 26)
(S.aureus 17 12)
Streptokoklay 7 30
Enterokoklar 2 6
Gram negatif ¢omaklar 19 12
Difteroid bakteriler 10
Candida spp. 8 3
Aspergillus 1 <]
Diger ctkenler 2 2
|

Kltiir negatit

Klinik tablo:

Ates en sik saptanan bulgudur, Kalp yetmezligi, yaghlk ve renal yetmezlik
varhginda ates yamti belirgin olmayabilir. Sik saptanan bulgular tablo 2’de
belirtilmistir. Devamh immiin sistem uyansi sonucu olusan klinik ve laboratuvar
bulgular siiratli seyir (< 6 hafta) nedeniyle daha az siklikta olugmaktadir (1,7,8).
Klinik tablo ve prognozda, endokardit bulgulari ve gelisen komplikasyonlar 6nemlidir.
Komplikasyonlar: konjestif kalp yetmezligi, paravalviiler ve miyokardial abseler, sag-
sol sant geligimi, sistemik veya koroner emboli, kardiak iletim sistemi anormailiklen
(degisik derecelerde bradiaritmiler), perikardit ve glomeriilonefrit en sik saptanan
bulgulardir.

Otopsi verilerinde; olgularda > %50 siklifinda valviiler ring absesi rapor
edilmistir. Bu rakam baz serilerde daha yiiksek saptanmaktadir.

Mortalite genelde %50 olup, erken PVE’de %73, ge¢ PVE'de %44 diir. Yapilan
¢aligmalarda:

1- Nonstreptokokal,

2- Yeni iiftirtim olusumu,

3- Orta-agir kalp yetmezligi
bulgularndan > 2’sinin varhgimda mortalitenin %50°a kadar ulagtift saptanmigtir.

Laboratuvar yaklagiminda kan kiiltiirleri ilk ve en dnemli yaklagimdir. 1 saat ara
ile deisik venlerden kan kiltiirii yapilmah, tan1 ve kiinik bilgiler laboratuvar formuna
eksiksiz iglenmelidir, Kan kiiltiird %90-95 tamda yardimcidir. [nkiibasyon stiresi 4
hafta olmah ve subkiiltiirler uygulanmalidir. Saptanan etkenin antibiyotiklere MIC ve
SBA degierleri saptanmalidir. Tedavinin seyrinde ve tedavi sonrasinda kontrol kan
kiiltiirlerinin alinmas1 gerekir. Aynca iireyen etkenin stoklanmas: gereklidir.

Kiiltiir negatif endokarditlerde en stk neden onceden antibiyotik kuttanimudir.
Ancak kiltir negatif endokardit olgulaninda: Fungus, varyant streptokoklar, Brucella,
Legionella, Q fever, HACEK grubu etkenler akilda futulmalt ve serolojinin tanida
yararh olabilecegi bilinmelidir (4,5,9).
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Ekokardiyografi, vegetasyon, abse ve perikardit gibi komplikasyonlarin
gésterilmesinde dnemlidir. Ancak vegetasyon saptanmamas:t endokardit tamsum
diglamamalidir. Ayrica 6zellikle PVE’de transtorasik ekokardiyografinin duyarhilifinin
%25, buna kargin transdsefajial ekokardiografinin %90 civarinda oldugu bilinmelidir.
Sonugta, PVE diistintilen olgularda transiisefajial ckokardiografi istenmelidir (1,2,7).
Vegetasyon boyutunun >1 cm olmasinin, tromboemboli olusumu ve olumsuz
prognozda dnemi saptannugtir,

Tablo 2. Prostetik kapak endokarditinde klinik bulgular.

Klinik bulgu Erken PVE (%) Ge¢ PVE (%)
Ates 95- 100 95- 100
Yeni/degigen iifiiriim 57-170 40 - 60
Konjestif kalp yetmezligi 30-100 30
fleti anomalisi 15-20 5-10
Sistemik emboli 5-30 10 - 40
Periferik bulgular 5 15
Osler’s nod.
Janeway lez.

Roth’s spots

Tam: -

PVE tamsinda 3 bulgudan ikisinin varligt gerekir:

i- Kalp dist infeksiyon odagi olmadan aym etkenin iki veya daha fazla kan
kiiltiiriinde Giremesi,

2- Cerrahi veya otopsi drneklerinde, histopatolojik veya mikrobiyolojik yaklagimla
endokardit bulgusunun saptanmasi,

3- Endokardit ile uyumlu klinik tablonun varlify (ates, yeni ve degisen iifiiriim,
splenomegali, hematiiri, periferal emboli..).

Ayinct tamda, PYE-bakteremi ayimm Snemlidir:

1-Valv replasmanini izleyen ilk 25 giinde bakteremi saptanmass,

2- Yeni iifiiriimiin olmamas,

3- Kalp digt bakieremi odagi varhif
PVE olasihfimin daha az oldugunu gdsterir ve 10-14 giinliik nygun antibiyotik
tedavisini gerektirir. Ancak, tedaviye karsin kan kiiltiirti pozitifliginin devami, etkenin
Gram pozitif olmas: ve kalp digi infeksiyon odaginin saptanmamast veya yeni iifitriim
saptanmasi durumunda tedavi erken PVE olarak diizenlenmelidir (10).

Yapay kalp kapag endokarditinde izlem ilkeleri:

- Hospitalizasyon,

- Hemodinamik monitorizasyon,

- Kalp yetmezligi, aritmi ve diger komplikasyonlar ybniinden yakin izlem ve
onlem,
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- Mikrobiyolojik dékiimantasyon ve rutin yaklagim (MIC, SBA),

-Uygun, parenteral, bakterisidal-sinerjistik etkili kombine antibiyotik tedavisinin
uygun doz ve siire ile uygulanmast ve yan etkiler yoniinden izlem,

- Tedavinin basari ve bagarisizhiginin yakin izlemi,

- Cerrahi tedavi endikasyonlari ydniiyle degerlendirme ve multidisipliner yaklagim

gerekir,

Tablo 3. Prostetik kapak endokarditi tedavisi.

Etken Antibiyotikler Doz Siire
S.epidermidis (MR) V+R+G V:mak, 2 g/giin >6 hf
R:3x300 mg/giin >6 hf
G:t mg/kg/3 doz giin 2hf
{(M3) ON, 2 gxd/giin
1. kngak sef.
S.aureus (MR) V+G G: {1k 2-3 giin
Enterokok tiirleri Pen G+G Pen G:18-30 mil U/giin 4-6 hf
Amp+G Ampisilin 12 g/giin
V+G
Q fever D+O D:200 mg/giin 2-3yd
0:400 mg/giin
D+R .
D+H H: 600 mg/giin
Fungus Amfoterisin B 1 mg/kg/giin >0 hf

+
Erken cerrahi

(maksimum 50 mg/giin)

V: vankomisin, R: rifampisin, G: gentamisin, O: oksasilin, N nafsilin, D: doksisiklin, H:

hidroksiklorokin.

Etkenlerin antibiyotik duyarhiliklan (MIC ve SBA) tedavide degerlendirilmelidir.

PVE tedavisinde cerrahi tedavi endikasyonlary:
I- Protez disfonksiyonu sonucu olugan kalp yetmezligi,

2- Invaziv

ve destriiktif paravalviiler infeksiyon (kapak disfonksiyonu ve

paravalviiler kagak, yeni ve ilerleyici ileti sistemi bozuklugu, piirillan perikardit, sinils
valsalva anevrizmasi ve intrakardiak fistdl),
3- Tedaviye karsin kontrol edilemeyen bakteremi,

4- Bazt etkenlere ikincil olugsan PVE (fungus, stafilokok, Brucella),

5- Uygun tedaviye kargin relaps,

6- Tekrarlayan emboli.

302



Antikeagiilasyon ilkeleri:

Dogal kapak endokarditinde, embolik olayda antikoagiilasyon tnerilmez iken,
PVE’de olugan serebrovaskiiler olay durumunda, hastanin kullanmakta oldujgu
warfarin grubu antikoagilan kesilir, intrakranial kanama diglandiktan sonra ve
hastamin durumunun stabil olmasi durumunda 72. saate heparin ve antikoagiilasyona
devam dnerilmektedir. '

Yapay kalp kapagr varhii, gegirilmis endokardit, konjenital kalp hastahg,
romatizmal kalp hastalig:, IHSS (idiyopatik hipertrofik subaortik stenoz), mitral
yetmezligin eslik ettigi MVP (mitral valv prolapsusu) infektif endokardit gelisiminde
yuksek risk grubunu olusturmaktadir. Bu nedenle diafragm iistii girisimlerde
(kanamali dig girigimleri, rijit bronkoskopi..) S.viridans, diafragm alti girisimlerde
(sistoskopi..) enterokok infeksiyonu éncelikle hedeflenerek girisim 6ncesi antibiyotik
profilaksisi uygulanmalidir. Profilaksi ile ilgili konsensus Onerileri tablo 4'de
belirtilmigtir (6). Bu konuda hekimler ve dis hekimlerinin egitimi yaminda hasta-hasta
sahiplerinin bilgilendiritmesi gereldi olup, koruyucu hekimlik ilkelerinden 6diin
verilmemelidir,

Tablo 4. {nfektif endokardit profilaksisi - Konsensus yaklagim dnerileri.

Oral-solunum sistemi girigimi (islemden 1, saat 6nce, tek doz)

Amoksisilin po 2 g

Klindamisin 600 mg

Sefateksin 2 g

Klaritromisin 500 mg

Azitromisin 500 mg

@ Oral alamayan hastaya: Ampisilin [V/IM 2 g, islemden 30 dk dnce
@ Penisilin allerjisinde: Klindamisin 600 mg po, 1 saat 6nce
GUS-GIS girisimi
Orta risk: Ampisilin [V/IM 2 g, 30 dk 6nce
Amoksisilinpo 2 g, 1 saat dnce

@ Amp. amoksi. allerjisinde: Vankomisin | g IV, >1-2 saat infiizyon, islemden
30 dik Once tamamlanacak

Yiiksek risk: Ampisilin 2 g+gentamisin 1.5 g/kg, 30 dk dnce
6 saat sonra; ampisilin 19 veya amoksisilin 1.5 g

@ Amp.-amoksi. allerjisi; Vankomisin | g+gentamisin 1.5 g, islemden 30 dk énce
inftizyon tamamianir: Doz tekrars gerckmez.
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