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OZET

Giris: Infektif endokardit (IE), kalbin endokardiyal yiizeyinin enfeksiyonu olup,
siklikla kalp kapaklarini etkilemektedir. Bununla birlikte, septum defektleri, mural
endokardi, protez kapaklar1 ve kalp igi destek cihazlarini da (VAD, kalp pilleri)
tutabilir. Gerek seyri, gerekse komplikasyonlar1 agisindan IE sistemik ve éliimciil bir
hastaliktir. Calismamizda 2010-2019 yillar1 arasinda modifiye Duke kriterlerine gore
IE tanis1 alan ve cerrahi uygulanan hastalarin hastane i¢i mortalitesi {izerinde etkili

Klinik ve laboratuvar parametreler degerlendirilmistir.

Yontem: 2010-2019 yillar1 arasinda klinigimizde takip edilen >18 yas olan 101 eriskin
IE hastas1 calismaya dahil edildi. Demografik 6zelliklerden yas, cinsiyet; komorbid
hastaliklardan DM, KOAH, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, NHYA
fonksiyonel smiflandirma, preoperatif koroner anjiografi sonuglari; laboratuar
bulgulardan LDL, CRP, prokalsitonin ve pro-BNP degeri, bobrek ve karaciger
fonksiyon bozuklugu, kiiltiir sonuglari; preoperatif embolik olay gelisimi, preoperatif
atrial fibrilasyon, gecirilmis IE 6ykiisii, nativ ve ya protez kapak endokarditi olmast,
ekokardiyografik olarak IE’in kalpteki tutulumu, olusan patolojik yapi, vejetasyon
boyutu, operasyon endikasyonu ve zamanlanmasi, yapilan operasyon ve kullanilan
greft, postoperatif kanama kontrolii, diisiik kardiyak debi, inotrop ve mekanik destek
ihtiyaci, postoperatif solunum yetmezligi, SVO gelisimi, kalic1 pil ihtiyact, hastane igi
mortalite ve nedenleri ile ilgili hastalara ait tibbi dokiimanlar retrospektif olarak
incelendi ve veriler IBM SPSS V23 sistemine kaydedilerek analiz edildi.
Calismamizdaki primer sonlanim noktasi, hastane mortalitesine etki eden bagimsiz
belirtegler olarak belirlendi. Sekonder sonlanim noktalar1 ise, yogun bakim yatis
slireleri, postoperatif kanama oranlari, bir haftadan uzun siiren inotrop veya mekanik
destek ihtiyact olmasi, postoperatif solunum ve bdbrek yetmezligi gelisimi,
postoperatif inme gelisimi ve postoperatif kalici pil ihtiyact olarak belirlendi. Tim
hastalar, preoperatif demografik ve klinik Ozellikleri, nativ veya protez kapak
endokarditi, kullanilan kapagin c¢esidi, operasyonun zamanlamasi agisindan alt

gruplara ayrilarak karsilastirildi.
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Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 53,416 (min:18, max:80) idi. Operasyon
uygulanan 101 hastanin 72’sinin 50 yas tizerinde oldugu goriildi. Erkek/Kadin
cinsiyet oran1 3.04 olarak saptandi (76 / 25). Postoperatif hastane i¢i mortalite orani
%31.7 (n=32) olarak saptandi. Komorbid faktorlerden diabetes mellitus (p=0.04),
preoperatif kalp yetmezligi (p=0.001), NHYA smif 3 ve 4 (p<0.001), laboratuvar
verilerden bobrek fonksiyon bozuklugu (RIFLE skorlamasi) (p=0.008), karaciger
fonksiyon bozuklugu (CHILD skorlamasi) (p=0.016) ile hastane i¢i mortalite oranlar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski oldugu bulunmustur. Ayni zamanda DM ile
postoperatif kanama (p=0.007), diisiikk kardiyak debi (p=0.001), postoperatif bobrek
yetmezligi (p=0.002) gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur.
Preoperatif kreatinin degeri yiliksek olan hastalarda postoperatif bobrek yetmezligi
(p<0.001) ve diisiik kardiyak debi gelisimi (p=0.011) istatistksel olarak yiiksek
bulunmustur. Laboratuvar verilerden prokalsitonin diizeyi tiim hastalarda goriilmiis
olup, hastane i¢i Oliim gergeklesen grupta daha yiiksek saptanmistir (Ortanca
prokalsitonin diizeyi 29.14 ng/ml). Kan kiiltlirlinde riskli bakteri {iremesi ile
postoperatif SVO (p=0.001), erken protez kapak endokarditi gelisimi (p=0.016) ve

hastane i¢i mortalite (p=0.003) arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski bulunmustur.

Konjestif kalp yetmezligi olan ve cerrahi yapilan infektif endokardit hastalarinda
konjestif kalp yetmezIligi olmayanlara gore postoperatif kanama (p=0.003), bobrek
yetmezligi (p<0.001), diisiik kardiyak debi gelisimi (p<0.001), kalict pil (p=0.003) ve
VA-ECMO ihtiyaci (p=0.004) yiiksek olarak saptanmustir.

Ekokardiyografide vejetasyona apse ve fistiiliin de eslik etmesi ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak korelasyon saptanmistir (p=0.005). Ayni zamanda daha biiyiik
boyutlu vejetasyonun preoperatif ve postoperatif emboli riskini artirdig1 gézlenmistir
(p=0.043). Ekokardiyografik olarak diisiik EF saptanan hastalarla postoperatif diisiik
kardiyak debi (p=0.027) ve postoperatif kalici pil ihtiyac1 (p=0.012) arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu bulunmustur.

Preoperatif embolik olaylarla postoperatif SVO (p<0.001) ve hastane i¢i mortalite

(p=0,003) arasinda istatistiksel olarak korelasyon saptanmustir.
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Protez kapak endokarditi ile hastane i¢i mortalite (p=0.01)ve postoperatif artmis
kanama riski (p=0.006) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Acil operasyon karar1
verilen ve ilk 24 saat iginde opere edilen hastalarla hastane i¢i mortalite (p=0.001),
postoperatif kanama (p<0.001), diisiik kardiyak debi gelisimi (p<0.001), VA-ECMO
ihtiyaci (p=0.001), postoperatif bobrek yetmezligi (p<0.001), SVO (p=0.001) ve
mediastenit (p=0.047) gelisimi arasinda korelasyon saptanmistir Opere edilen
hastalarda greft segimiyle hastane i¢i mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p=0,368).

Sonugc: IE gelismekte olan medikal tedavi ve cerrahiye ragmen yiiksek mortaliteyle
seyreden bir hastaliktir. Erken tani konulmasi, optimal medikal tedavinin
diizenlenmesi, operasyon zamanlamasinin optimizasyonu, hastane i¢i mortaliteyi
azaltan en 6nemli faktorlerdir. Hastaligin klinik seyri degisken olup, mortaliteye etki

eden nedenlerin arastirilmasi hayati 6nem arzetmektedir.

Anahtar kelimeler: Infektif endokardit, risk faktorleri, mortalite, etiyoloji
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1. GIRIS

Infektif endokardit (IE), kalbin endokardiyal yiizeyinin enfeksiyonu olup, siklikla kalp
kapaklarimi etkilemektedir. Bununla birlikte, septal defektleri, mural endokardi, protez
kapaklar1 ve kalp i¢i destek cihazlarini1 da (VAD, kalp pilleri) tutabilir (1,2).

Hastaligin tarihgesi yillar 6ncesine dayanmaktadir. Kalp kapaklarinda enfeksiyonun
tanimlanmas1 300 sene dnce yapilmistir. 1E'te karakteristik makroskobik goriintiisii
i¢in Jean Nicolause Corvisart vejetasyon terimini 1806 yilinda kullanmistir. Lazaire
Liviere, hastaligin major otopsi bulgularint 1723 yilinda tanimlamistir (1). 1885
yilinda ise hastalig1 basariyla ilk tanimlayan kisi William Osler olmustur. Osler, IE’in

klinik 6zelliklerini dort ana belirti olarak agiklamustir.
a) Aktif valviilit

b) Biiyiik damar embolisi

¢) Immiinolojik vaskiiler fenomen

d) Ayni zamanda Osler, mikotik anevrizma terimini de belirlemistir (7,83).

William Senhouse Kirkes (1822-1864) ates, kalpte iifiirim ve deride mor lekelerle
karakterize hastalikta serebral, bobrek ve dalak arterlerinde vejetasyonlarin
saptandigini bildirmistir. Emmanuel Winge (1817-1894), aort kapak vejetasyonunda

"parazitik mikroorganizmalar" izole ettigini yayinlamustir.

1960’ yillardan itibaren artik infektif endokarditin tedavi edilen bir hastalik oldugu
bilinmekteydi. Andrew G. Wallace ve arkadaslari Duke universitesinde, enfekte
kapagin eksize edilerek, protez kapak imlantasyonunun bir tedavi secenegi oldugunu
belirtmislerdir. Kanamisin tedavisine cevap vermeyen ve ciddi aort yetmezligi gelisen
Klebsiella etkenli endokardit tanili 45 yasinda bir hastada ilk defa olarak cerrahi
sirasinda vejetasyon, aort kapagin sag ve sol leafletlerinde perforasyonu makroskobik
olarak goriilmiistir. Bu operasyon, IE cerrahisinde ilk vaka olarak kayitlara

gecmektedir.



IE ¢agdas tibbi yeniliklere ragmen kétii prognozlu éliimciil bir hastaliktir. Mortalite
oran1 %25-30 civarinda olup, son 30 yilda tan1 ve tedavideki bir¢cok gelismeye ragmen
insidans veya mortalitede diisiis olmamustir. IE hastane mortalitesinin %15-22 ‘sini
olusturmaktadir. Klinik duruma ve etkene gore, bir y1l icinde hastalarin {i¢te birinden

fazlas1 kaybedilmektedir (4).

Infektif endokardit insidans1 geng yaslarda goreceli olarak daha diisiiktiir ve yasla
birlikte ¢arpici bir sekilde artig gostermektedir. Ayni zamanda erkek kadin orani 2/1
ya da tizerindedir (5).

IE ¢ok farkl1 klinik tablolarda kendini gosterir. Klinik tablonun bu kadar farkli olmasi
altta yatan primer kalp hastaligi (eger varsa), enfeksiyonu olusturan
mikroorganizmalar, komplikasyonlarin varligi ve hastanin 6zellikleri ile iliskilidir (6).

Bu nedenle IE tam ve tedavisi multidisipliner yaklasim gerektirir.

Endokardit kuskusu olan hastalarda erken tam1 ¢ok Onemlidir. Kan kiiltiiri ve
ekokardiyografi erken tanida en 6nemli tetkiklerdir. Bununla birlikte, ileri radyolojik
tetkik yontemleri de son donemlerde komplike endokarditlerin tanisinda énemli rol
kapsamaktadir. Yeni tam ydntemleri ozellikle IE’in  komplikasyonlarinin
saptanmasinda &nemlidir. Klinik olarak IE siiphesi olan kritik hastalardan kan kiiltiirii
alindiktan sonra ampirik olarak antibiyotik tedavisine baslanilmalidir. Diger hastalarda
kiiltiir sonucuna gore etkene yonelik antibiyotik tedavisine baslanmasi igin
beklenebilir. Infektif endokarditli hastalarda klinik tablo ¢ok degisken olup yakin

izlem gerektirmektedir. Gerektiginde erken cerrahi diisiiniilmelidir.

Gilinlimiizde hastalar eskiye gore daha yash ve daha ¢ok ek hastaliga sahiptirler. Saglik
hizmetiyle ve cihazla iliskili IE olgularinda artis dikkati cekmektedir. Etkenler, daha

patojen ve ¢ogu ilaca direnglidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. INFEKTIiF ENDOKARDIT TANIMI VE TANISI

Gerek seyri, gerekse komplikasyonlar: diisiiniildiigiinde IE’i sistemik bir hastalik
olarak diisiinmek gerekmektedir. Infektif endokarditi hastalik olarak 6nemli yapan bir
sira faktdr vardir. Ilk olarak, son 30 senede hastaligin ne insidansinda ne de
mortalitesinde azalma saptanmamustir. Bunun yani sira IE tek bir hastalik degildir.
Hastalar ¢ok degisik klinik tablolarda bagvurmaktadir. Bu nedenle IE, birinci basamak
hekimlerini, kardiyologlari, cerrahlari, mikrobiyologlari, enfeksiyon hastaliklari
uzmanlarin1 ve genellikle norolog, beyin ve sinir cerrahi, radyolog ve patolog gibi

diger uzmanlik alanlarin1 da kapsayan ortak bir yaklagim gerektirir.

2.2. EPIDEMIiYOLOJi

IE, oliimciil seyretmektedir. Yillik siklig1 3-10/100.000°dir. Infektif endokarditlerde

ilk bir sene mortalite %30 civarindadir. Bes yillik mortalite %40 civarindadir (7).

IE epidemiyolojisinde 6zellikle gelismis iilkelerde onemli degisiklikler olmustur.
Onceler IE tanisiin zor konulmasi ile iliskili gen¢ bireylerde hastalik daha sik
goriilmekteydi. Yeni teknolojilerin ve tani yontemlerinin gelismesi lizerine artmis

kapak replasmanlari1 nedeniyle yasli hastalarda insidans1 artmustir (8,9).

Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda prostetik kapak ve mitral kapak prolapsusu ile
iliskili IE vakalarinm arttig1 ve romatizmal kapak hastalig: ile iliskili IE vakalarmin
ise giderek azaldig1 goriilmektedir. Bu nedenle predispozan faktorlere protez kapak,

dejeneratif kapak hastaliklari ve intravenoz (iv) ilag kullanimi da eklenmistir (10).

Ayrica klasik mikrobiyolojik etken olan oral streptokoklarin yerini stafilokoklarin
aldigin goriilmektedir (11). Gelismis iilkelerde durum bdyle olsa da gelismekte olan
tilkelerde hala romatizmal kapak hastaliklarinin en 6nemli predispozan faktor olarak
goriilmektedir. Gelismekte olan {ilkelerde klasik kaliplar varligini stirdiirmektedir. Bu

iilkelerde IE vakalarin etiyolojisinin cogunda streptokoklar 6n siradadir ve bunlarm



%50’ye varan bir kismi negatif kan kiiltiirleriyle iliskili olabilir. Gelismis tlkelerde
kronik hemodiyaliz, diabetes mellitus ve intravaskiiler geregler Staphylococcus aureus
endokarditiyle iligkili baslica ti¢ faktordiir (11).

Giiniimiizde saglik hizmetiyle iliskili IE vakalar1 da artmaktadir. Bu endokarditlerde

etkenler ¢ogu antibiyotiklere direng kazanmustir.

Infektif endokardit her hastada farkli seyretse de, en sik goriilen klinik ates, kiriklik,
miyalji gibi nonspesfik semptomlardir. Bununla birlikte, giderek artan ampirik
antibiyotik  tedavisi  klinik  tabloyu baskilaylp, aym1 zamanda etken

mikroorganizmalarin saptanmasini da zorlagtirmaktadir.

Risk Faktirleri

/Hastaya ait faktorler \ Gomurhid hastaliklara \

¢ Yas bagh faktirler

*  Cinsiyet (erkek) * Yapisal kalp hastalig
*  Dis enfeksiyonu o  Valviiler hastalik

o IV ilac kullanim * Konjenintal kalp

\\ _// hastaligs

* Protez kapak ve va
intrakardivak cihaz
varligs

*  Kromk hemodivaliz

e HIV enfeksivonu

¢  Gecirilmis IE tams:

-

Sekil 1. Infektif endokarditlerde risk faktdrleri

/




Hastaligin yasla birlikte carpici artis gostermesi dikkat ¢ekicidir. infektif endokardit
epidemiyolojik c¢alismalarda erkeklerde iki kat daha sik goriilmektedir (5).
Giiniimiizde en sik yatkinlik yaratan valviiler hastalik mitral kapak prolapsusu olarak

bilinmektedir.

2.3. PATOFIZYOLOJi

IE’in gelismesinde tek bir faktér rol oynamamaktadir. Burada dnemli faktdr hem
konaga hem de bakteriye ait olup kompleks olaylar dizisi sonunda olusmaktadir. IE

gelisimini patofizyolojik basamak siirecleri belirler (Tablo 1 ve Tablo 2).

Tablo 1. infektif endokarditin gelismesindeki patofizyolojik basamaklar

1. Basamak
Valviiler degisiklikler: Travma, tiirbiilans, metabolik degisiklikler
Trombosit-fibrin depolanmasi
Nonbakteriyel trombotik endokardit
2. Basamak
Mukus membranlar veya diger kolonizasyon dokularinda degisiklikler:
-Lokal ekolojik faktorler
-Bakteriyosinler
-1gA proteaz
Travma
Bakteriyemi (gecici veya uzun siireli)
3. Basamak
Bakteriyel yapigsma (adherens)
Kolonizasyon

Olgun, enfekte vejetasyon



Tablo 2. infektif endokardit gelismesindeki patofizyolojik basamaklar

» Endoteliyal hasar

* Non bakteriyal trombiis

» Bakteriyemi ve bakterilerin trombiise migrasyonu
* Proliferasyon fazi

« Infekte vejetasyonun olusumu

Kardiyak lezyonlar iE gelismesinde &nemli faktorlerden biri olarak kalmaktadir.
Bunun yani sira tiremi, katetere bagli hasar, kollajen doku hastaligi, konjenital
lezyonlar ve malignans1 gibi durumlar da iE gelismesinde rol oynamaktadir. Normal
sartlarda kalbin kapaklar1 ve endotelyal yiizeyi bakteri ve mantar enfeksiyonlarina
karst direnglidir. Kardiyak lezyonlarin IE riski acisindan &nem kazanmasi
hemodinamik bozukluklara baghidir. Ozellikle jet akimin kuvvetli oldugu aort
yetmezligi, mitral yetmezligi, ventrikiiler septal defekt, aort koarktasyonu gibi
lezyonlarda IE gelisme riski artmaktadir. Yiiksek jet akimlar endotel hasarini
olusturarak 1.basamaktaki non bakteriyel IE gelismesini tetiklemektedir. Bakteriyel IE
olusmasi i¢in kanda yogun diizeyde bakterilerin var olusu 6nemli sartlardan biridir.
Ciddi bakteriyemi olusumu igin konak savun masinin zayiflamasi 6nemli faktorlerden
biridir. Yabancit maddeler ise konak savunmasini bozarak endokarditi tedavi edilmesi
daha gii¢ hale getirmektedir. Lakin gecici bakteriyemi tek basina yeterli degildir. Ayni
zamanda bubakterilerin IE olusturmasi i¢in nonenfekte vejetasyonlara yerlesmesi ve
bazi oOzelliklerinin olmasi1 gerekmektedir. Bu o6zelliklerinin baginda bakteriyel
adherens gelmektedir. Bu adherens faktorlere organizmanin fibronektine baglanma
kapasitesi, Fim A gibi yiizey adezyon molekiilleri ve bakteriyel yapigsmaya aracilik
eden fibrinojen, laminin ve tip 4 kollajen gibi diger birlesikler dahildir (12). Dekstran
en 6nemli adherens faktorlerinden biridir. Dekstran igeren streptokoklarin IE etkeni
olma oranlar1 yiiksektir (13). Aym sekilde fibronektine baglanma 6zelligi tasiyan

Staphylococcus aureus'un da IE etkeni olma sans: yiiksektir.



Infektif endokarditin  karakteristik lezyonu vejetasyonlardir. Vejetasyonun
izlenmedigi durumlarda lezyon iilserasyon, abse ve harabiyet seklinde gdézlenir.
Vejetasyonlar fibrin, trombosit, mikroorganizma ve enflamatuar hiicrelerden
olusmaktadir (16). Olusan vejetasyonlar kapak koaptasyonunu bozarak ileri derece
kapak yetmezligine, kapak perforasyon ve riiptiiriine yol agmaktadir. Tiim bunlarin
sonucu olarak ileri donemde ciddi kalp yetmezligi gelismektedir. Ayn1 zamanda kopan
vejetasyonlar septik ve septik olmayan periferik embolilere neden ola bilir.

Enfeksiyon kapak halkasi, kalp ileti sistemi, komsu miyokard veya mitral-aortik
intravalviiler fibroz doku gibi ¢evre yapilara yayilabilir. Sonugta ileti sistemi
defektleri, abseler, divertikiiller, anevrizmalar veya fistiiller gelisebilir. Nativ
kapaklarm yani sira IE protez kapaklar da tutabilmektedir. Olusan enfeksiyon siklikla
paravalviiler dokuya invaze olur ve abse olusumu veya kapak ayrigmasi ile sonuglanir.

Kardiyak olusan yapilar Tablo 4’ te gosterilmistir.

Infektif endokardit tiim sistemi etkileyerek humoral ve selliiler immiin yanita neden
olmaktadir. Bunun sonuncunda hipergamaglobiilinemi, splenomegali ve periferik kanda
makrofaj varligina neden olabilir. Ayn1 zamanda opsonin, agliitinasyon, komplemin
baglayan antikorlar ve kriyoglobiilin, bakteriyel 1s1-sok proteinine yonelik ¢esitli
antikorlar ve makroglobiilinler gozlenebilir (14,15). Olusan immuno kompleks yapilar
diffiiz glomerulonefrit ve Osler nodiilii gibi klinik tablonun baslica nedenlerinden
biridir. Bununla birlikte Osler nodiillerinden elde edilen pozitif kiiltiir aspirati

immunkompleks depozisyonundan ¢ok septik emboli ile izah edilmektedir (17).

Tablo 3. infektif endokarditte olusan kardiyak patolojik yapilar

* Vejetasyonlar

* Aniiliiste ve miyokardda apse formasyonu
» Leaflet perforasyonu

» Kordalarn, papiller adelelerin riiptiirii

o Tleti defektleri




2.4, MIKROBIYOLOJI

Infektif endokardit etiyolojisinde birgok mikroorganizma yer almaktadir. Fakat
bunlardan streptokok ve stafilokoklar en sik yayilmis etkenlerdir. Bunun nedeni
streptokok ve stafilokoklarin Gram pozitif mikroorganizmalar grubuna ait olmasidir.
Bilindigi gibi gram pozitif bakteriler serum bakterisidal aktivitesine daha

dayaniklidirlar.

Tablo 4¢de ¢esitli klinik durumlarda IE’ ye yol acan mikroorganizmalar ve oranlar

gosterilmistir (18).

Tablo 4. Klinik durumlara gére IE’ye yol agan mikroorganizmalar ve oranlar1 (18, 21, 22)

Dogal Kapak IE Protez Kapak IE
Etken Toplum I.Vilac ] ]
) . Erken IE Gec IE
Organizma kokenli IE kullananlarda
) (n=140) (n=390)
IE (n=1201) (n=237)
Staf. Aureus 21 68 39 14
Koagiilaz negatif
_ 6 3 28 20
stafilokok
Enterokok 10 5 10 13
Viridans grubu
26 10 1 11
streptokok
Strep. Bovis 10 1 1 7
HACEK 3 0 0 2
Fungal 0 1 6 3
Diger 13 7 6 15
Kiiltiir negatif 11 S) 14 10




2.4.1. Stafilokoklar

Stafilokoklara bagl IE tiim endokarditlerin 1/3 “{inii olusturmaktadir. Gram pozitif kok
grubudur. Stafilokoklar hem dogal hem de protez kapak etkenidir. Staf. aureus hem
sag, hem de sol kalp endokarditine neden olup klinik seyir ve tedaviye cevabi farklidir.
Sol kalp endokarditine neden olduklarinda cerrahi girisime ragmen yiiksek
mortaliteyle seyretmektedir. Fakat sag kalp endokarditleri siklikla intravenoz ilag
kullanimma bagli olup tedaviye yanit orani daha iyidir (19). Antibiyotik direnci
nedeniyle IE tedavisi zorlasmaktadir. Stafilokoklarin digeri tiirii olan epidermidis
bakteriyemi ve IE hastalarinda en sik izole edilen etkendir. Infektif endokardit
vakalarin %10 u S.lugdunensis tarafindan olusmaktadir. Bu etken kotii klinik

sonuglara neden olan koagiilaz negatif stafilokok tiirlerine aittir (19).

2.4.2. Streptokoklar

Streptokoklar arasinda viridans en sik izole edilen etken olup subakut klinik tabloya
neden olmaktadir (20). Genellikle diisiik ates, gece terlemeleri ve yorgunluk gibi non
spesifik semptomlarla seyretmektedir. Viridans tipi streptokoklar gelismekte olan
iilkelerde sik goriilmekte olup predispozan faktorlerin iginde en Onemli yeri
romatolojik kalp hastaligi tutmaktadir. Gastrointestinal ve kolon kanseri olan

olgularda Streptoccoccus bovis etken olarak goz oniinde bulundurulmalidir (20).

2.4.3. Enterokoklar:

Subakut klinik seyir gostermekte olup yasla birlikte goriilme siklig1 artmaktadir. En sik
goriilen alt grup entercoccus feacalistir (19).Bu etken genitoiiriner hastaliklarla yakindan
iliskilidir. Enterokoklarda O6zellikle vankomisin direnci basta olmak iizere bir¢ok

antibiyotige kars1 gelisen direng, tedavilerindeki en biiyiik problem olmustur (19).



2.4.4. HACEK Grubu

HACEK grubu bakteriler ge¢ iireyen gram negatif basillerdir (19). HACEK grubu

bakterilerin ortak 6zellikleri ve ait bakteriler Tablo 6’ da siralanmustr.

Tablo 5. HACEK grubu mikroorganizmalar ve ortak 6zellikleri

HACEK grubu bakteriler Ortak ozellikleri

1.Haemophilus tiirleri Sik orofarinkse kolinize olma

2. Actinobacillusactinomycetemcomitans | Yavas iireme

3. Cardiobacterium hominis Karbondioksit varliginda iireme

4. Eikenella corrodens Monofiletik  degiller, bakteriyel
siniflandirmada temsil edilemezler.

5.Kingella tiirler
Genellikle  subakut  endokardite

neden olurlar.

2.4.4.1. Haemophilustiirleri

H.paraphrophilus, H.parainfluenzae ve H.aphrophilus basta olmak tizere Haemophilus
tiirleri IE olgularmin %0,8 ile %1,3 {inde izole edilmektedirler (21,22).

H.parainfluenzae endokarditinin ilk semptomlari, rutin dental prosediirleri takiben 1
aydan daha fazla bir siirede gelisir. Endokardit, genellikle daha dnce kalp hastaligi
olanlarda meydana gelir ve prostetik kapaklar, hastalarin %10‘unda bulunur. Mitral

kapakta daha sik goriilmektedir.
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H.aphrophilus siklikla endokarditte en ¢ok prevalans olan Haemophilus tiirtidiir (22).
Dental manipiilasyon enfeksiyon kaynagi olarak ¢ok iyi belirtilmistir. Fakat
enfeksiyonun baglayabilecegi diger odak {ist solunum yolu enfeksiyonudur. Klinik

tablo diger haemophilus tiirleri ile aynidir.

H.influenza endokarditlerinde klinik durum belirgin degildir, fakat siklikla siniizit

veya ensefalit gibi fokal enfeksiyonla iligkilidir (22).

2.4.4.2. Actinobacillus actinomycetemcomitans

Bu bakteri sik olarak Actinomyces enfeksiyonlariyla iliskilidir ve isminden
anlasilacag1r gibi yaygin olarak insan periodontal kiiltiirlerinde bulunur. HACEK
grubunda en sik rastlanan etkendir (23). Serilere bagli olarak olgu fatalite hiz1 %9-15

arasindadir (21). Kan kiiltiiriinde ortalama ilireme zamani 7 giindiir.

2.4.4.3. Cardiobacterium hominis

Endokarditin nadir etkenlerinden biridir. Normal floranin bir iiyesi olup predispozan
faktorlerin ve dental girisimlerin birlikte olmasi ile endokardit olusturma riski

artmaktadir (23).

2.4.4.3. Eikenella corrodens

E.corrodens, siklikla dental ve peridental enfeksiyonlarla, okiiler enfeksiyonlarla ve
pleuropulmoner enfeksiyonlarla iliskili bir bakteridir. Intravendz uyusturucu
kullananlarda yiiksek miktarda bulunmustur (21). Sinsi gidisli bir hastaliktir ve nadiren

oliimciil seyretmektedir.

2.4.4.5. Kingella tiirleri

Septik artrit, osteomyelit, spondilodiskit, bakteriyemi ve endokardit nedeni olarak

bilinen bu tiirler daha az siklikla alt solunum yolu enfeksiyonlari ve menenjit etkeni
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olabilmektedirler. Kingella kingae en sik izole edilen tiirdiir. Kingella bakteriyemili
cocuklarda, K.kingae endokarditinde %16‘lik bir fatalite hiz1 bildirilmistir. Kardit,

merkezi sinir sistemi embolisi, olgularin %25 inde bildirilmistir (23).

HACEK grubu mikroorganizmalarin goriilme sikligi Grafik 1’de gosterilmistir (22).

HACEK GRUBU MiKROORGANIZMALARIN GORULME SIKLIGI

® 1.Haemophilus tirler m 2.Actinobacillus

m 3.Cardiobacterium homini 1 4. Eikenella corrodens

M 5.Kingella tarleri

Sekil 2. HACEK grubu mikroorganizmalar ve goriilme sikligi (22)

2.4.5. Fungal endokardit

En sik izole edilen alt grup Candida spp.’ dir. Cok farkli klinik tablolarda seyretmekte
olup komplikasyonlari siktir ve siklikla cerrahi tedavi gerektirmektedir (4). Mantarlar,
genellikle artan santral ven6z kullanimina bagh saglik bakimi ile iliskilidir. Fungal
endokarditlerin sayisinda artma, son dénemlerde sik 1V ila¢ kullanimina, uzun siireli
hastane yatisina ve buna bagli genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanilmasina, uzun

siireli parenteral beslenmeye ve narkotik bagimliligina baghdir.
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2.4.6. Aerobik gram negatif basiller:

Nadir fakat ciddi komplikasyonlara neden olan ve ciddi toksisiteyle seyreden akut
endokardit nedenlerindendir. Etkenler genellikle Escherichia coli, Klebsiella spp.,
Enterobacter spp., Pseudomonas spp.grubu igeren bakteriler olup, yiiksek mortalite ve
morbidite ile iligkilidir (4).

2.4.7. Kiiltiir negatif endokardit:

Genellikle nedeni enfeksiyonu olusturan mikroorganizmanin rutin olarak kullanilan
kan kiiltlirinde gec tliremesidir. Ayn1 zamanda uzun siireli kullanilan antibiyotik
tedavisinin de rolii biiyiiktiir. Bu durumlarda oncellikle kan kiiltiir sonucu 14 giin
beklenilmeli ve daha spesifik kiiltiir se¢imi yapilmalidir. Kiiltiir negatif endokarditte
etkenler genellikle fungal, Coxiella burnetii, Bartonella spp., Brucella spp.,

Tropheryma whipplei ve Legionella spp.’dir (4).

2.5. INFEKTIF ENDOKARDIT TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI

IE olgulari tutulan kapaga, predispozisyon yaratan duruma, infeksiyonun edinildigi
yere, klinik seyre ve infeksiyon etkenine gore smiflandirilabilir. Infektif endokarditler
Klinik seyre gore akut, subakut ve kronik olarak da gruplandirilabilir (Grafik 2). Akut
IE’de hastaligin siireci toplam 6 hafta siirmektedir. Eger siire¢ 6 hafta -3 ay aras1 olursa

bu subakut, daha uzun stirerse kronik endokardit olarak belirlenmistir.

Ayn1 zamanda kapagin tutuluma gore sol kalp (mitral ve aort) ve sag kalp (trikiispid

ve pulmoner kapak) endokarditi ayrimi da yapilmaktadir.

Bir diger siniflama predispozisyon yaratan duruma gore dogal kapak endokarditi,
protez kapak endokarditi ve damar i¢i ila¢ bagimlilarindaki endokardit olarak
yapilmistir. Protez kapak endokarditi de erken (kapak ameliyatindan sonraki ilk bir
yilda) ve ge¢ (>1 yil) protez kapak endokarditi olarak ikiye ayrilir. Protez kapak takilan
hastalarda endokardit riski, ameliyattan sonraki iki ayda daha fazla olmakla birlikte ilk
yil en yiiksektir (59).
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Enfeksiyonun klinik 6zelliklerine gore toplum kokenli ve saglik hizmetleriyle iliskili
IE smiflandiriimasi yapilmaktadir. Hastaneye basvurmasinin ilk 48 saati icinde IE
klinik bulgular1 varolursa, bu toplum kokenli IE olarak kabul edilmektedir.
Bagvurudan >48 saat sonra ortaya ¢ikan semptom ve bulgular saglik hizmeti iliskili
endokardit tanist icin anlamli kabul edilmekte, bu gruptaki hastalar da ikiye
ayrilmaktadir (60). ilk grupta yer alanlar nozokomiyal endokardit olarak
degerlendirilen ve hastane yatisindan 48 saat sonra endokardit semptom ve bulgulari
ortaya ¢ikan hastalardir (60). CDC 2016 giincellemesinde hastane bagvurusunun 72.
saatinde enfeksiyon bulgularinin saptanmasi nozokomiyal endokardit tanisim
koydurmaktadir. Ikinci grupta ise; endokardit semptom ve bulgularinin
saptanmasindan &nceki son 30 giin icinde hemodiyalize giren ya da IV tedavi alan
hastalar veya son 3 ay iginde herhangi bir sebeple hastane yatisi olan, uzun siireli

bakim hizmeti alan ya da huzur evinde kalan hastalar yer almaktadir.
Akut (6 hafta) Kronik (=3 ay )
Subakut (6
hafta - 3 ay)

Sekil 3. Klinik seyre gore IE smiflandirmas:

Tablo 6. Hastaligin edinilme yoluna gore IE simiflandirmasi

Saghk hizmetiyle Toplumdan Intravenéz ilag kotiiye
ilgili IE edinilmis IE kullammmyla iliskili IE
» Nazokomiyal  Saglik hizmetiyle * Enjeksiyonla aktif
« Nazokomiyal degil iliskili degil ve ilag kullanan bir
hasteneye yatisi kiside alternatif bir
izleyen ilk 48 saat enfeksiyon kaynagi
icinde bulgu ve olmaksizin gelisiyor
semptomlar
olusuyor.
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Lokalizasyon

Sol taraf IE Sag taraf IE Kardiyak cihazla

iliskili IE

ST~

IE

Dogal kapak Protez kapak

IE

N

Erken PKE (cerrahinin ilk 1 yili)

Ge¢ PKE(cerrahiden 1 vil sonra)

Sekil 4. Enfeksiyonun lokalizasyonuna gore IE siniflandirmasi

[Niiks

« Ik ataktan son 6 ay iginde aynm1 mikroorganizmayla tekrarlayan IE

[Yinel

eyen enfeksiyon

« Ilk ataktan 6 ay sonrasinda ayn1 mikroorganizmayla tekrarlanan IE

Aktif iE

Inatc1 ates ve pozitif kan kiiltiiriiyle seyreden iE

Cerrahi girisimde saptanan aktif enflamatuar morfoloji

Antibiyotik tedavisi siiren hasta

Histopatolojik aktif IE kanit:
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Sekil 5. Klinik serimizdeki biyolojik protez kapak endokarditi

Infektif endokardit tamsi: Infektif endokardit klinik olarak seyri gok farklidir. Bu

farkliligin nedeni asagidakilerdir:

e Hastaligin siiresi (akut ve ya subakut)

¢ Neden olan mikroorganizma

e Tutulan kapak (nativ veya protez)

e Kalbin tutulan kismi (sap kalp, sol kalp ve s.)
e Hastanin yas1

e Komorbid faktorler

e Enfeksiyonun kazanildigi yer (toplumsal; nazokomiyal ves.)

2.6. INFEKTIiF ENDOKARDITTE KLINiK BULGULAR

Infektif endokarditlerin kliniginde nonspesfik semptomlarin son dénemlerde ampirik
antibiyotik tedavisinin artmasinda dolay1 tan1 konulmasi zorlasmistir. Bundan dolay1
hasta bir biitiin olarak ele alinmal1 ve detayli anamnez toplanmalidir. Bunun yan1 sira

detayli ekokardiyografi, mikrobiyolojik ve diger laboratuar tetkikler ve diger
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goriintiileme yontemleri

konulmalidir.

de

kullanilmal:

ve tiim veriler birlestirilerek tam

Hastalarin bagvuru semptom ve klinik durumlari asagidaki Tablo 9° da gésterilmistir (4).

Tablo 7. Hastalarin bagvuru semptomlari ve prevalansi (9)

Semptom Prevalans
Ates %80-95
Usiitme %40-70
Titretme %40-50
Halsizlik %20-40
Terleme %20-40
Anoreksi %?20-40
Bas agrisi %20-40
Dispne %20-40
Oksiiriik %20-30
Kilo kayb1 %20-30
Artralji %10-30
Inme %10-20
Konfiizyon %10-20
Bulanti,kusma %10-20
Sirt agrisi %10-20
Gogiis agrist %5-15
Karm agrist %5-15
Hemoptizi %5-10
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IE tanis1 kan kiiltiirii ve tanisal kriterlere ragmen tamis1 giic konulan bir hastaliktir.
Hastaligin tanisinda 6nemli rol oynayan Duke kriterleri 1994 yilinda yayimlanmustir.
Li ve ark. Tarafindan 2000 yilinda revize edilmistir. Duke kriterleri ti¢ bdliime

ayrilmaktadir.

A-Kesin IE Tani Kriterleri
1-Patolojik Kriterler

e Mikroorganizmalar: Etken mikroorganizmanin goriilmesi

e Patolojik lezyonlar
2-Klinik Kriterler

Klinik kriterler major ve minér olmakla iki ana gruba boliiniiyor. Kesin tant
konulmasi igin 2 major kriter veya 1 major ve 3 mindr kriter veya 5 minér kriter

gereklidir.

Major Kriterler
1. iE igin pozitif kan kiiltiirii:

a. 2 ayr1 kan kiiltiiriinde IE ile uyumlu tipik mikroorganizmalar: Viridans
streptokoklar, Streptococcus bovis, HACEK grubu, Staf. Aureus ya
da Birincil odak olmamasi kosuluyla, toplumdan edinilmis

Enterekoklar ya da

b. Pozitif olmaya devam eden kan Kkiiltirinde IE ile uyumlu
mikroorganizmalar: >12 saat arayla alinmis >2 kan kiiltiiriinde pozitif
sonug alinmasi ya da 3 ayr1 kan kiiltiiriiniin hepsinde ya da >4 ayr
kan kiiltiiriiniin ¢ogunda (birinci ve son ornekler arasinda >1 saat

olmasi kosuluyla) pozitif sonu¢ alinmasi ya da

c. Coxiella burnetii igin tek bir pozitif kan kiiltiiri ya da faz 1 IgG anti

kortitresinin>1.800 olmasi
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2. IE igin pozitif goriintiileme kriterleri

a. IE igin pozitif ekokardiyografi: Vejetasyon, abse, psddoanevrizma,
intrakardiyak fistiil, valviiler perforasyon ya da anevrizma, protez

kapakta yeni ortaya ¢ikan kismi ayrisma (dehisens)

b. Protez kapak implantasyon bolgesinin etrafinda meydana gelen 18 F-
FDG PET/BT tarafindan (protezin >3 aydir takili olmasi kaydiyla) ya
da radyoaktif olarak isaretlenmis 16kositlerin SPECT/BT uygulamast
ile tespit edilen protez kapak tutulumu.

c. Kardiyak BT uygulamasiyla kesin olarak tespit edilen paravalviiler

lezyonlar.

Minor Kriterler

1. Predispozan kalp hastaliklarinin olmasi ya da parenteral ilag kullanimi
2. >38°C ates

3. Vaskiiler f enomenler (yalnizca goriintiileme ile tespit edilenler dahil):
Major arteryel emboli, septik pulmoner enfarkt, mikotik anevrizma,

intrakraniyal hemoraji, konjuktival hemoraji, Janeway lezyonlari

4. immiinolojik ~ Fenomenler: RF  pozitifligi, Osler nodiilleri,

Glomertilonefrit, Roth Spotlari

5. Mikrobiyolojik Kanitlar: Major kriterleri karsilamayan kiiltiir pozitifligi
ya da IE’e neden oldugu diisiiniilen mikroorganizma ile aktif enfeksiyon

gosteren serolojik kanitlar.
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Kesin IE:
Patolojik kriterler:

e Vejetasyon, embolize olmus vejetasyon materyali ya da
intrakardiyak abse drneginden yapilan kiiltiir testinde veya histolojik

olarak incelenmesinde tipik mikroorganizmalarin gosterilmesi

e Histolojik arastirmada, vejetasyon veya abse gibi patolojik

lezyonlarda aktif endokardit bulgularinin gosterilmesi.
Klinik kriterler:
e 2 major kriter; veya
e | major kriter ve 3 minor kriter; veya
e 5 mindr kriter
Olas1 iE
e | major kriter ve 1 mindr kriter;
e veya 3 mindr kriter
IE’nin dislanmasi
e Kesinlestirilmig alternatif tani; veya
e <4 giin antibiyotik tedavisi ile semptomatik iyilesme; veya

e <4 giin antibiyotik tedavisi sonrasi yapilan cerrahi materyal 6rnegi

veya otopsi drneginde patolojik olarak endokarditin diglanmasi; veya

e Kesin endokardit tanisim1 veya yukaridaki kriterleri karsilamayan

hastalar

Avrupa kardiyoloji dernegi (ESC) 2015 yilinda modifiye Duke kriterlerinde bazi
degisiklikler yapmustir. Ekokardiyografide yeni kapak yetmezliinin saptanmasi
kriterler ~ arasinda yer almazken, 18F-FDG PET/BT (protez  kapak

implantasyonundan>3 ay sonrasi i¢in) veya radyoaktif isaretli 16kosit ile yapilan
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SPECT °‘de protez kapak cevresinde artmis aktivite gosterilmesi ve kardiyak BT’ de

paravalviiler lezyon tanimlanmasi major kriterler arasina girmistir (Tablo 10) (5).

Klinik IE siiphesi

|

Modifive Duke kriterleri

/N

Kesin tam Stiphelenmis [E tanis Dislanmig [E
Dogal kapak Protez kapak

¥ l
1. EEO 1. EKO
2. Tim vicit BT/ MRG

. 2. 18F-FDG PET/BT

3. Kardivak BT
4. Serebral MRG 3. Kardivak BT

Sekil 6. IE tanis1 icin kullanilan ESC tan1 algoritmasi

Tiim hastaliklarda oldugu gibi [E tanisi hastanin ilk detayli anamnezi, fizik muayene,

Klinik tablo ile konulur. Daha sonrasinda gerekli ek tetkikler yapulir.

Akut ve subakut terimleri hastaligin klinik gidisatini tanimlamak i¢in siklikla

kullanilir. Akut toksik tablo ile ortaya ¢ikar ve giinler, haftalar i¢inde Klinik tablonun
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kotiilesmesi ile sonuglanir. Hastalar ¢ok farkli semptomlarla klinige basvurmaktadir.
Bu semptomlarin farkliligin nedeni bir sira risk faktorlere baglidir. Burada hastaligi
olugturan mikroorganizmanin tiirii ve virulansi tedaviye verdiyi yanit, dnceden altta
yatan bir kardiyak patolojinin varligi, hastaligin kalp tlizerinde olusturdugu destruktif
degisikligin boyutu ve komplikasyonlarin varlig1 ¢ok onemlidir. Hastalar genellikle
klinige en ¢ok ates, halsizlik, iisiitme ve titretme semptomlari ile bagvuruyor. Hastanin
fizik muayenesinde yeni gelisen kardiyak ifiirlim, norolojik anormallikler,
splenomegali, yeni gelisen petesi ve IE’e 6zgiin olan bazi lezyonlar taniy1 koymak igin
bir gostericidir. Hastalarin fizik muayenesinde Janeway lezyonlari, Osler nodiilleri,

retinal lezyonlar ve ya Roth spot saptanabilir (Sekil 2).

Osler Node Janeway Lesion

Sekil 7. infektif endokardite 6zgiin klinik bulgular

Klinik olarak infektif endokardit siiphesi yaratacak durumlar asagida siralanmistir:
e Kalpte yeni baslayan iifiirim

e Kodkeni bilinmeyen sepsis

e Kokeni bilinmeyen embolik olaylar

o Ates

Bagvuru semptomu ates olan hastalarda ek olarak gelisen bazi klinik tablolar infektif

endokarditten kugskulanmaya neden olmalidir (Tablo 11).
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Sekil 8. Atesle beraber olusan ve IE kuskusu yaratan durumlar:

2.7. ENDOKARDIT TANISI iCiIN KULLANILAN KLINIK TESTLER
2.7.1. Laboratuvar testler:

Bu testler genellikle hastaligin tanisi, tedavi yaniti ve hastalik siirecinde meydana
gelen komplikasyonlarin  tanist  i¢in  kullanmilir  (23). Lokositoz/16kopenti,
olgunlagsmamis beyaz kan hiicreleri, CRP, ESH, prokalsitonin ve u¢ organ hasarini
gosteren laboratuvar testleri (kreatinin, bilirubin, trombositopeni) gibi testler IE
tanisinda diagnostik olmamasina ragmen hastaligin ciddiyeti agisindan prognostik

oneme sahiptirler (24,25).

2.7.2. Mikrobiyolojik tam:

IE’de etken mikroorganizmanim belirlenmesi, tanmin konulmasi ve antimikrobik
tedavinin yonlendirilmesi acisindan kritik 6neme sahiptir. Infektif endokardit
hastalarin% 5’inde kan kiiltiiriinde lireme saptanmaz. Negatif kan kiiltiiriinde etken
HACEK gurubu, Bartonella tiirleri veya Coxiella brunetti gibi mikroorganizmalar
diigiintilmelidir (Tablo 12) (26).
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Tablo 8. Kiiltiir negatif infektif endokarditler (26)

e Uzun siireli inkiibasyonun gerektigi organizmalar-HACEK grubu

e Hiicresiz medyada biiyiimeyen organizmalar Coxiella burnetii (Q

Fever), Trophyrema whipplei

e Ozel besin gereken organizmalar: Brucella, Mycoplasma, Chlamydia,

Histoplasma, Legionella, Bartonella

Klinik IE siiphesi

TTE

l

l

|

Protez kapak Kalitesiz TTE
ve ya cihaz
Y
- TOE “

F

llk TOE negatifse ve klinik siiphe varsa,7-10 giin sonra TOE

tekrarlanmahdir.

Y
Pozitif Negatif
Klinik IE
kuskusu
Yiiksek Dugtk
Dur

Sekil 9. iE siiphesi olan hastalarda ekokardiyografi (5)
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IE’de etken belirlenme oranini artirabilmek i¢in uygun sekilde kan kiiltiirii alinmast,
serolojik ve gereginde molekiiler yontemlerle bazi incelemelerin yapilmasi
gerekmektedir. Infektif endokarditlerde bakteriyeminin géstermek igin kan kiiltiiriiniin
farkli zamanlarda alimmasi ¢ok oOnemlidir. Kan kiiltiirleri, antimikrobik tedavi
baglanmadan 6nce ve 6-12 saat icinde 3 set olarak alinmalidir (28). Her set bir aerop
bir anaerop siseden olusmalidir. Infektif endokardit patofizyolojisinde bakteriyemi
oldugu i¢in kan kiiltliriiniin atesi donemde alinmasi 6nemli degildir. Eger infektif
endokardit siiphesi olan hastada daha 6nceden antibiyotik tedavisi baslanmissa bu
tedavi kesilmesi ve Kkiiltiir 2-3 giin sonra alinmalidir. Etken mikroorganizmanin
belirlenmesinde, kan ve serum 6rneklerinin disinda, ameliyat olan hastalarda ¢ikarilan
kalp kapaklart da kullanilabilir. Cikarilmis kapak veya vejetasyonlarin hem kiiltiiri,
hem de histolojik incelemesi yapilmalidir. IE hastalarindan alinmis kapak veya
dokularda ek olarak genis bakteriyel polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ve dizileme
de yapilarak patojenler daha hizli ve giivenilir bir sekilde tanimlanabilir. Sonuglarda
yalanct pozitiflik olabilecegi akilda tutulmali ve sonuglar klinik tabloyla birlikte
degerlendirilmelidir. IE tedavisinde etken ve etkenin antimikrobiyallere karst
duyarhliklar1 kritik 6neme sahiptir. Mikroorganizmalarin, 6zellikle kullanilacak
antimikrobiyallere karsi olmak iizere minimal inhibitér konsantrasyon (MIC)’lar

belirlenmelidir (4).

2.7.3. infektif endokarditte Goriintiilleme Yontemleri:

Transtorasikekokardiyografi TTE ve Transezofagial ekokardiyografi TIE TTE
duyarlilik %40-63, TOE duyarlilik ise %90-100 civarindadir (Tablo 13) (27).

IE’nin tipik ekokardiyografik bulgusu amorf goriiniimlii, hareketli, diisiik ekojeniteli,
tiirbiilans jet akiminin diisiik basing tarafina yerlesen vejetasyonlardir. Bunun yaninda
apse formasyonu, yeni gelisen kapak yetersizligi ve prostetik kapaklarda yeni olusan

kismi ayrilma (dehisens) da IE nin tipik ekokardiyografik bulgularidir (Tablo 16).
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Infektif endokardit siiphesi olan tiim hastalara oncellikle TTE yapilmalidir. Baz1
durumlarda bu tan1 TOE ile kesinlestirilmelidir. Bazi durumlarda TTE ile infektif
endokardit ekokardiyografik bulgulari saptanmaya bilir (28). TTE negatif ya da "non-
diagnostik" olup siiphe devam ediyorsa 5-7 giin i¢inde, protez kapak ya da
intrakardiyak cihaz varliginda, TTE ile tan1 konmus ve sag kapak endokarditi disindaki
tiim hastalarda lokal komplikasyonlar1 saptamak amactyla TOE yapilmasi seklinde
belirtilmektedir (29). TOE, transtorasik ekokardiyografiye (TTE) gore, sag kalp
endokarditleri harig, IE tanisinda daha duyarlidir (30). Tanida EKO’ nun duyarlilik ve

0zgilliik oranlar1 Tablo 14’te goriilmektedir.

Tablo 9. Endokardit tanisinda ekokardiyografinin duyarlilik-6zgiilliik degerleri

Duyarhihk (%0) Ozgiilliik (%)
TTE
Dogal kapak 70 90
Protez kapak 50 90
TOE
Dogal kapak 96 90
Protez kapak 92 90
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Tablo 10. IE hastalarinda ekokardiyografinin rolii (31)

Oneri

Siif

Kanit

A. Tam

IE siiphesi olan hastalarda ilk olarak 6nerilen goriintiileme
yontemi TTE dir.

Klinik IE siiphesi olan ve TTE sonucu negatif ¢ikan veya
TTE ile tam konulamayan tiim hastalarda TOE 6nerilir.

Klinik iE siiphesi olan hastalarda, protez kapak veya
intrakardiyak cihaz varlign durumunda TOE onerilir.

Baslangig incelemesi negatif ¢ikan, ancak klinik iEsiiphesi
halen yiiksek olan hastalarda, 5-7 giin i¢erisinde TTE/TOE
tekrar1 Onerilir

Staf.aureus bakteriyemisi tespit edilmesi halinde
ekokardiyografi diisiiniilmelidir.

2a

TTE’nin pozitif ¢iktig1 olgularda dahi, IE hastaligindan
siiphelenilen hastalarin cogunda TOE diisiiniilmelidir

2a

B. ilac tedavisi altinda izleme

Yeni IE komplikasyonlarindan siiphelenilmesi durumunda
(yeni dftrim, emboli, inatgr ates, KKY, abse,
atriyoventrikiiler blok) hemen TTE ve TOE tekrarlanmasi
oOnerilir.

Komplikasyonsuz 1E’de izleme sirasinda sessiz yeni
komplikasyonlar1 saptamak ve vejatasyon boyutlarini
izlemek icin TTE ve TOE’nin tekrarlanmasi
diistiniilmelidir. Tekrarlanacak incelemenin zamanlamasi
ve yontemi (TTE ya da TOE) ilk bulgulara,
mikroorganizmanin tipine ve tedaviye verilen yanita
baghdir.

2a

C. intraoperatif ekokardiyografi

Cerrahi islem gerektiren biitiin IE vakalarinda intraoperatif
ekokardiyografi onerilir

D. Tedavinin tamamlanmasindan sonra

Antibiyotik tedavisinin tamamlanmasindan sonra kalp ve
kapak morfolojisi ve islevinin degerlendirilmesi amaciyla
TTE tavsiye edilmektedir.
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Tablo 11. Infektif endokarditte olusan yapilarin tanimlari

Olusan yapilar Tanim
_ Enfekte kitle (endokarda bagl veya
Vejetasyon ] ) ) _
intrakardiyak cihaz tizerinde)

Abse Piiriilan materyalle dolu olan kavite
Ps6vdoanevrizma Boslukla baglantisi olan perivalviiler kavite
Perforasyon Doku biitiinliigliniin bozulmasi

' Iki komsu kavitenin perforasyonla birbirine
Fistiil

baglanmasi

Kapak anevrizmasi

Disa dogru keselesme

Dehisens

Protezin ayrigmast

2.7.4. Bilgisayarh tomografi

Genellikle embolik komplikasyonlarin belirlenmesinde son donemlerde ise valviiler

ve paravalviiler hasarin da degerlendirilmesinde kullanilmaya baslanmistir. PET BT

Ozellikle metastatik enfeksiyonlarin belirlenmesinde ¢ok 6nemli rol oynamaktadir.

Ayni zamanda BT olusan subaraknoid kanama ve intraparankimal beyin kanamasi,

santral sinir sistemi, splenik, renal diger periferik embolilerin tespiti i¢in siklikla

kullanilmaktadir (32,33). BT endokardit hastalarinin koroner anjiografi sirasinda

emboli gelismesini ve hemodinamik dekompansasyon gelismesine engel olmak icin

alternatif bir gériintiileme yontemidir (34).
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2.7.5. Manyetik rezonans goriintiileme

Norolojik semptomu olan hastalarda MRG ile yapilan serebral goriintiileme,
hastalarda embolik etiyolojinin iE’e bagli olup olmadigi konusunda ve hastaligin
tanisinda yardmict olmaktadir. Serebral lezyonlarin tanisinda BT ye gore daha

duyarhidir (35).

2.7.6. Niikleer goriintiileme

18F-FDG PET/BT ve radyoaktif isaretli 16kosit ile yapilan SPECT/BT ise ozellikle
protez kapak endokarditlerinde, kapak ¢evresinde artmig radyoniiklidkontrastlanma ile
IE tanisinda yardime1 olabilmektedir (30). Yeni ESC 2015 rehberinde PET-BT (> 3
aydan daha uzun siireli protez kapak varliginda) ve lokosit isaretli sintigrafi ile protez
kapak etrafinda anormal aktivite artisinin saptanmasi major kriterler icinde kabul
edilmekte; AHA 2015 rehberinde ise sadece ekokardiyografi bulgulari major

kriterlerde yer almaktadir.

2.7.7. Endokardit Hastalarinin Prognostik Degerlendirmesi:

IE hastalarinda hastane mortalite oram1 %15 ile %30 arasinda degismektedir.

Hastaligin prognozunda dort ana faktdr 6nemli rol oynamaktadir (Tablo 17) (31).

Tablo 17. Infektif endokardit hastalarinin prognoz gostergeleri

e Hasta ozellikleri
e Infektif endokardit komplikasyonlarinin varlig:

e Etken mikroorganizmalar

o Ekokardiyografik bulgular
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IE prognozunda rol oynayan hasta ozellikleri:

1

2

3

4

. Ileri yas
. Protez kapak
. Diabetes mellitus

. Eslik eden hastaliklar

Hastah@in prognozuna etki eden IE komplikasyonlari:

1
2
3.
4
5

Kalp yetmezligi
Renal yetmezlik
Iskemik inme

Beyin kanamasi

Septik sok

IE prognoz gostergesi mikroorganizma ozellikleri:

1. Staf. Aureus
2. Fungal enfeksiyonlar
3. HACEK grubu

Prognoza etki eden ekokardiyografik bulgular

1

N

w

N

(62}

(o2}

~

. Perianiiler komplikasyonlar

. Siddetli sol taraf kapak yetmezligi (mitral, aortik)
. EF% diisiik olmas1

. Pulmoner hipertansiyon

. Biiytlik vejetasyonlar

. Siddetli protez kapak islev bozuklugu

. Mitral kapakta erken kapanma ve diger diyastolik basing artis1 bulgulari
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2.8. INFEKTIiF ENDOKARDIT KOMPLIiKASYONLARI
2.8.1. Kardiyak komplikasyonlar

En sik goriilen komplikasyon kalp yetmezligidir. Kalp yetmezligi cerrahi tedavinin en
onemli endikasyonunu olusturmaktadir (38). Kalp yetmezliginin nedeni olusan
vejetasyonlarin mekanik olarak kapak hareketini engellemesi ve destruktif hasara yol
acmasidir. En sik neden olan kapak patolojisi aort yetmezligidir. Aort yetmezligini
mitral ve trikiispit patolojiler izlemektedir. Bu hastalar klinik olarak ciddi dispne,

akciger ddemi kardiyojenik sok tablosunda klinige basvurmaktadir (39).

Intrakardiyak abse olusumu aort kapak hastaliklarinda daha siklikla karsimiza

¢ikmaktadir. Olusan abseler aritmik klinik tabloyu olusturabilir.

2.8.2. Embolizayon

Infektif endokardit en sik karsilasilan komplikasyonu olup iki sekilde ortaya

cikmaktadir: pulmoner emboli ve sistemik emboliler

Sol kalp endokarditlerinde sistemik emboliler (dalak, beyin vs.emboliler), sag kalp
endokarditlerinde ise pulmoner emboliler goriilebilmektedir. Beyin embolileri klinik
olarak inme seklinde karsimiza ¢ikmaktadir (40). inme sol kalp IE’inde gériilen en
ciddi komplikasyon olup mitral kapak endokarditlerinde daha sik goriillmektedir.
Renal emboli kliniginde yan agrisi ve hematiiri, dalak embolisinde ise uzamis ates ve
diyafram irritasyonuna bagli sol omuz agris1 goriilebilmektedir. Nadir de olsa bazen
koroner arterlerin embolizasyonu sonucu hastalar akut miyokard enfarktiisii tablosuyla

gelmektedir.

Emboli acisindan riskli vejetasyonun 6zellikleri (36):

e Vejetasyon boyutunun 10 mm iizerinde olmasi
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e Vejetasyonun hareketli olmasi
e Mitral kapak vejetasyonlar1
e Multivalviiler vejetasyonlar

e Antibiyotik tedavisi altinda vejetasyonun biiylimesi

IE seyrinde immiin kompleks glomeriilonefritine bagl olarak renal disfonksiyon, lokal

enfeksiyonun ilerlemesine bagli olarak miyokardit, perikardit ve intrakardiyak fistiil

de goriilebilecek diger komplikasyonlardir.

2.9. PROFILAKSI

Eski kilavuzlar profilaktik antibiyotik tedavisine dnem verseler de son kilavuzlarda

antibiyotik tedavisinin yiiksek IE riski tastyan hastalarla sinirlandiriimasi &nerilmistir

(Tablo 18). Kilavuzlar, hijyen 6nlemlerinin, 6zellikle oral ve deri hijyeninin 6nemini

vurgulamaktadir (31,37).

Tablo 12. Profilaktik antibiyotik tedavisi 6nerileri:

rezidiisant veya kapak yetmezligi kalanlarda 6miir boy

- .. Kanit
Klinik durum Oneri ,,am .
diizeyi
Protez kapagi olan ya da kalp kapagi onariminda
transkateter kapak veya protez materyal kullanilmis lha C
hastalar
IE 6ykiisii olanlar ha C
Herhangi bir siyanotik kalp hastaligi olanlar ha C
Konjenital kalp hastalig1, perkiitan veya cerrahi yol ile
prostetik materyal ile diizeltilmis olan hastalarda ilk 6 ay, ha C
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Tablo13. Profilaktik antibiyotik terapi doz semasi (31)

o Islemden 30-60 dakika
Antibiyotik
once yapilacak doz
Amoksisilin 29r
o o Ampisilin 29r
Penisilin alerjisi olmayan )
) Sefaleksin 29r
bireylerde _
Sefazolin lor
Seftriakson lgr
Penisilin alerjisi olan ] .
) Klindamisin 600 mg
bireylerde
2.10. TEDAVI

Iki ana tedavi yontemi mevcuttur: medikal tedavi ve cerrahi tedavi

2.10.1. Medikal tedavi —Antibiyoterapi

Infektif endokarditlerde antibiyotik tedavisi ¢ok zordur ve siklikla cerrahi girisimde
gerektirmektedir. Infektif endokarditler olusan vejetasyonlarda konak savunmasi
yetersizdir ve vejetasyonlar bol miktarda bakteri barindirmaktadirlar. Ayrica

vejetasyon i¢indeki mikroorganizmalarin metabolik aktivitesi yavastir.

Infektif endokardit tedavisinde kullanilan antibiyotikler bakterisidal olmali, aym
zamandan bakterilerin antibiyotik direnci g6z onilinde bulundurularak en az iki
antibiyotik tedavisi eklenmeli, antibiyotikler parenteral uygulanmalidir (11). Son
yillarda yapilnus bazi ¢aligmalarda, IE’li hastalarda antimikrobik tedavinin erken
baslanmasinin agir sepsisi, coklu organ yetmezligini, emboli riskini ve mortaliteyi
azaltabilecegi bildirilmistir. Akut IE ‘lerde kan kiiltiirii 1 saat icinde alinmali ve
antibiyotik tedavisi hemen baslanilmalidir. Subakut IE’lerde ise uygun sekilde kan

kiiltirii alindiktan sonra ampirik antibiyotik tedavisine baslanilmalidir (11).
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IE tedavi siiresi uzundur ve genellikle 4-6 hafta devam eder (bazen 8-12 hafta da

stirebilir)

IE tedavisi i¢in 6nerile ampirik antibiyotik tedavisi Tablo 20°de belirtilmistir. Ampirik

tedavi hastanin dogal ya da protez kapak; protez kapak mevcutsa erken ya da geg

protez kapak enfeksiyonu varligi; enfeksiyonun toplum kokenli veya saglik hizmeti

iliskili olmasina gore belirlenmelidir (11). Dogal ve protez kapak endokarditlerinin

ampirik tedavisinde mutlaka stafilokok, streptokok ve enterokoklar kapsanmalidir.

Erken protez kapak ve saglik hizmeti iliskili endokarditlerdemetisilin direngli suslar,

enterokoklar ve HACEK dis1 gram negatif etkenler diisliniilerek ampirik tedavi

baslanmali; kiiltlir antibiyogram sonuclarina gore tedavi modifiye edilmelidir.

Tablo 14. IE i¢in 6nerilen ampirik antibiyotik terapi

Antibiyotik

Doz ve uygulama yolu

Siire

(ameliyattan>12 sonra endokarditi

Toplum kaynakh dogal kapak endokarditi veya gec protez kapak

boliinmiis olarak

Ampisilin ile 12 gr/giin i.v. 4-6 doz halinde 4-6 hafta
Gentamisin ile 3 mg/kg/giin i.v veya i.m tek doz 4-6 hafta
Fluksasilin veya 12 gr/giin i.v 4-6 doz halinde 4-6 hafta
Oksasilin

Vankomisin ile 30-60 mg/kg/giin i.v/i.m 2-3 doz 3 4-6 hafta
Gentamisin mg/kg/giin i.v/i.m 1 doz halinde 4-6 hafta
Protez kapaklar (erken, ameliyattan sonra ilk 12 ay icerisinde)
Vankomisin ile 30 mg/kg/gilin i.v/i.m 2 doz 6 hafta
Gentamisin ile 3 mg/kg/gliin i.v/im 1 doz 900-

Rifampin 1200 mg/giin i.v/oral 2-3 doza 2 hafta
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Tablo 15. Oral Streptokoklar ve Streptokok Bovis igin antibiyoterapi (30)

e Siire
Antibiyotik Doz ve Uygulama Yol (hafta)
Penisiline tam duyarh suslar (MIK<0.125 mg/L)

) o 12-18 milyon U/giin i.v.
Standart tedavi Penisilin G veya | 4-6 doz halinde 100-200
Amoksisilin mg/kg/gin i.v. 4-6 doz
Veya Seftriakson halinde 2 g/gun 1.V. ya da
i.m. 1 doz
12-18 milyon U/giin i.v.
Iki Haftalik Tedavi 4-6 doz halinde 100-200 )
Penisilin G veva mg/kg/glin i.v. 4-6 doz
y halinde 2 g/giin i.v. ya da 2
Amoksisilin veya i.m. 1 doz 2
Seftriakson ile birlikte Gentamisin ya da | 3 mg/kg/giin i.v. ya da 5
Netilmisin i.m. 1 doz 4-5 mg/kg/giin
i.v. 1 doz 2
Beta-laktam alerjisi olan hastalarda
vankomisin 30 _mg/kg/gun 1.v. 2 doz 4
halinde
Penisiline gorece direncli suslar (MIK 0.125-2 mg/L)
24 milyon U/giin i.v. 4-6
doz halinde 200 A
Standart tedavi mg/kg/giin i.v. 4-6 doz
halinde 4
Penisilin G veya Amoksisilin veya 2 g/giin i.v. ya da im. 1 A
Seftriakson ile birlikte Gentamisin doz )
3 mg/kg/giin i.v. ya da
i.m. 1 doz
Beta-laktam alerjisi olan hastalarda
30 mg/kg/giin i.v. 2 doz
Vankomisin ile halinde 4

Gentamisin

3 mg/kg/gin i.v. ya da
i.m. 1 doz
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Tablo 16. Stafilokok endokarditlerinde antibiyoterapi (30)

Antibiyotik Doz ve Uygulama Yolu Siire (hafta)
Dogal kapak endokarditi

Metisiline duyarh suslar

Flukloksasilin veya | 12 g/giin i.v. 4-6 doz halinde 4-6
Oksasilin 12 g/giin i.v. 4-6 doz halinde 4-6
Alternatif tedavi

Ko-trimaksazol ile
Klindamisin

Sulfametaksazol 4800
mg/giin ve Trimetoprin 960
mg (i.v. 4-6 doz halinde)
1800 mg/giin iv. 3 doz
halinde

11i.v. + 5 oral alim
1 hafta

Penisiline alerjisi olan hastalar ya da metisiline direncli stafilokoklar:

Vankomisin

30-60 mg/kg/giin i.v. 2-3 doz
halinde

4-6 hafta

Alternatif tedavi

Ko-trimaksazol ile

Sulfametaksazol 4800
mg/glin ve Trimetoprin 960
mg (i.v. 4-6 doz halinde)

.v. 3 doz

1800 mg/giin

11i.v.+ 5 oral alim

Klindamisin halinde 1 hafta
Daptomisin cljgzmg/kg/gﬁn 1.v. giinde tek 4-6 hafta
Protez kapak endokarditi
Metisiline duyarh suslar

12 g/giin i.v. 4-6 doz halinde
Flukloksasilin veya 12 g/giin i.v. 4-6 doz halinde 26
Oksasilin ile 900-1200 mg/giin i.v. ya da =6
Rifampisin ve oral 2-3 doz >6

3 mg/kg/giin i.v. ya da im. 1
Gentamisin ya da 2 doz 2

Penisiline alerjisi olan hastalar ya da metisiline direncli stafilokoklar:

Vankomisin ile
Rifampisin ve

Gentamisin

30-60mg/kg/glin i.v. 2-3
doz halinde 900-1200
mg/giin i.v. ya da oral 2-3
doz

3 mg/kg/giin i.v. ya da i.m
1yada?2doz
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Tablo 17. Kan kiiltiirii negatif IE vakalarinda antibiyoterapi (30)

Etken Onerilen Tedavi Siire (hafta)
Doksisiklin (200 mg/24 saat) + Kotrimaksazol . .
B'r'ucellla (960 mg/12 saat) + Rifampin (300-600mg/24 T.edayl.basa‘ml antikor
Tiirleri titresinin<1:60 olmasidir
saat) >3-6 ay oral
Coxiella Doksisiklin (200 mg/24 saat) + Tedavi basarisi anti-faz 1
Burnetii (Q | Hidroksiklorokin (200-600mg/24 saat) oral IgGtitresinin<1:200 ve IgA ve
atesi) yoldan (>18 ay boyunca) IgMtitresinin<1:50 olmasidir.
Doksisiklin (100 mg/12 saat) oral yoldan 4 0/ an .
Bgrtoqella hafta boyunca +Gentamisin (3 mg/24 saat) 2 Hastalarin 2%90’nda .tedaw
Tiirleri basarisi beklenmektedir
hafta boyunca
Klaritromisin (500 mg/12 saat) i.v 2 hafta,
Legionella sonrasinda ise oral 4 hafta boyunca ya da
tiir?eri Levofloksasin (500 mg/12 saat) i.v veya oral 6 | Optimum tedavi bilinmiyor.
hafta boyunca + Rifampin (300-1200 mg/24
saat
Mycoplasma Levofloksasin (500 mg/12 saat) i.v veya oral . S
Tiirleri yoldan 6 hafta boyunca Optimum tedavi bilinmiyor.
Tropheryma Doksisiklin (200 mg/24 saat) +
whipplei Hidroksiklorokin (200-600 mg/24saat) oral

2.11. CERRAHI TEDAVI

Infektif endokarditler cerrahi igin temel endikasyonlar kalp yetmezligi, kontrol

edilemeyen enfeksiyon, embolik olaylarin &nlenmesidir. Infektif endokardit tanili

hastalarin tedavisinin temelinde antibiyotik tedavisi dursa da yarisinda cerrahi

tedaviye ihtiya¢ duyuluyor (38).

Infektif endokarditin cerrahi endikasyonun ve girisim zamaninin belirlenmesi

karstmizda duran en Onemli gorevlerden biridir. IE tedavisinin basaris1 bu

zamanlamaya ve dogru cerrahi girisime baghdir. IE tanisi alan hastalarn yarisina

cerrahi tedavi gerekmektedir.

Cerrahi tedavi endikasyonlari:

Kalp yetmezligi

5 ila 7 giinliik antibiyotik tedavisine ragmen devam eden sepsis

Embolik olaylar
Perivalviiller abse ve fistiiller
Kapak darlig1

Fungal infektif endokardit
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Tablo 18. Sol kalp endokarditlerinde cerrahi tedavi endikasyonlar1 (Dogal veya
prostetik Kapak) (32)

Kamt

Cerrahi girisim endikasyonlari Zamanlama | Smf | ..
Diizeyi

Kalp yetersizligi

Tedaviye direngli pulmoner 6dem ya da kardiyojenik
soka neden olan kapak darligy, fistiil, ciddi akut aort | Acil 1 B
ya da mitral kapak yetersizligine yol acan IE

Akut mitral veya aort kapak yetmezlik veya darligi, _
medikal tedaviye direngli kalp yetersizligi veya Ivedi 1 B
hemodinamik instabiliteye yol acan IE

Kontrol edilemeyen enfeksiyon

Kontrol altina alimmamayan lokal enfeksiyon (apse,

Psovdoanevrizma, fistiil, genisleyen vejetasyon) Ivedi ! B
Uygun antibiyoterapiye ragmen pozitif kan kiiltiirleri Co

. . > . Ivedi 2a B
veya septik metastatik odagin kontrolii
Mantar ya da g:okh} direngli mikroorganizmalarin ivedi/Elektif | 1 B
neden oldugu enfeksiyon
Stafilokok veya non-HACEK gram (-) protez kapak ivedi/Elektif | 2a B

IE

Embolizmin 6nlenmesi

Uygun antibiyotik tedavisine ragmen bir ya da daha
fazla embolik atagin izlendigi biyiik vejetasyonlarla Ivedi 1 B
(>10 mm) birlikte aort ya da mitral kapakta gelisen IE

Biiyik vejetasyonlarin  (>10 mm) ve kapak

yetmezligi, darlig1 ile diisiik operasyon riski Ivedi 22 B
Cok genis izole vejetasyonlar (>30 mm) Ivedi 2a B
Genis izole vejetasyonlar (>15 mm), diger cerrahi ivedi b C

endikasyonlar olmadan

Tablo 19. Sag kalp endokarditlerinde cerrahi tedavi endikasyonlar1 (32)

Kanit

Cerrahi tedavi endikasyonlari Simf .
diizeyi

Yeterli antimikrobik tedaviye ragmen >7 giin boyunca eradike edilmesi
giic mikroorganizmalar (6rn. inat¢1 mantar) ya da bakteriyemi (6rn. S. | 2a C
aureus, P. aeruginosa)

Sag kalp yetersizligine bakilmaksizin tekrarlayan pulmoneremboliye

yol agan >20 mm inatg1 trikiispit kapak vejetasyonlar 22 ¢

Diliretik  tedavisine yeterli yaniti olmayan siddetli trikiispit

yetmezliginden kaynaklanan sag kalp yetersizligi 2a ¢
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2.11.1. Kardiyak Cihazlara Bagh Olarak Gelisen IE

Koti prognoz ve yliksek mortalite nedeniyle erken teshis ¢ok onemlidir. Hastalarin
bliylik ¢ogunlugunda uzun siireli antibiyotik tedavisi ve cihazin ¢ikarilmasi

gerekmektedir.

Tablo 20. Kardiyak cihazlara bagl olarak gelisen IE: tani, tedavi ve korunma (32)

Oneriler Sinif K?mt
Diizey

A. Tam

CDRIE enfeksiyonu i¢in ilk olarak antimikrobiyal tedaviye baslanmadan 6nce 1 c

en az 3 set kan kiiltiirii tavsiye edilmektedir.

CDRIE’den siiphelenilen; pozitif ya da negatif kan kiiltiirlerine sahip olan

hastalarda TTE sonuclarma bakilmaksizin, lead ile iliskili endokardit ve kalp 1 C

kapag1 enfeksiyonunu degerlendirmek i¢in TOE tavsiye edilmektedir

CDRIE ile iligkili olan cihaz ¢ikarildig1 zaman lead ucu kiiltiirii endikedir. 1 C

CDRIE’den siiphelenilen; pozitif kan kiiltiirleri ile negatif TTE ve TOE b c

sonuglarina sahip hastalarda, intrakardiyak ekokardiyografi diigiiniilebilir.
CDRIE’den siiphelenilen; pozitif kan kiiltiirleri ile negatif ekokardiyografi
sonuglarina sahip hastalarda ek olarak lokosit isaretlenmis sintigrafi ile 18F- | 2b C
FDG PET/BT taramasi diigiiniilebilir.

B. Tedavi ilkeleri

Kesin CDRIE’de ve izole edildigi tahmin edilen cep enfeksiyonunda uzun siireli
antibiyotik tedavisi (cihaz ¢ikarildiktan 6nce ve sonra devam eden) ve tiim
donanimin (cihazin kendisi ve lead) ¢ikarilmasi onerilir. 1 C
Goriiniir bagka bir enfeksiyon kaynagi yoksa gizli enfeksiyon temelinde tim

donanimin ¢ikarilmasi diigiiniilmelidir. 2a C
Intrakardiyak cihaz bulunan nativ ya da protez kapak IE hastalarinda, iliskili b C
cihaz enfeksiyonu kanit1 yoksa tiim donanimin ¢ikarilmasi diisiiniilebilir
C. Cihazin ¢ikarilma yontemi
CDRIE’li hastalarin cogunda, hatta >10 mm vejetasyonlarin bulundugu kisilerde
N . . - - 1 B

perkiitan ekstraksiyon tavsiye edilmektedir.
Eger perkiitan ekstraksiyon tam degilse ya da olanaksizsa veya eslik eden tahrip
edici siddetli trikiispit kapak IE’si mevcutsa, cerrahi ekstraksiyon | 2a C
diigtiniilmelidir.
Biiyikk (>20mm) vejetasyonlar bulunan hastalarda cerrahi ekstraksiyon b c
diisiiniilebilir
D. Yeniden implantasyon
Cihazin ekstraksiyonundan sonra, yeniden implantasyon gereksiniminin tekrar

< . . . . . 1 C
degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir.
Endike oldugunda, birka¢ giinlilk ya da haftalik antibiyotik tedavisine olanak 22 c
vermek i¢in miimkiinse yeniden implantasyon ertelenmelidir
Yeniden implantasyon Oncesinde uygun antibiyotik tedavi almasi gereken ve
stirekli olarak kalp pili kullanmak zorunda olan hastalarda ‘gecici’ bir ipsilateral | 2b C
aktif sabitleme stratejisi diistiniilebilir
Rutin olarak gegici pil tavsiye edilmemektedir. 3 C

E. Profilaksi

Cihaz implantasyonundan oOnce rutin antibiyotik profilaksisi tavsiye 1 B
edilmektedir.
Acil miidahaleler haricinde, olast sepsis kaynaklari, intravaskiiler/kardiyak 23 c

materyalin implantasyonundan > 2 hafta 6nce ortadan kaldirilmalidir.
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Cerrahi tedavinin zamanlanmasina gore operasyonlar acil, oncellikli ve elektif olarak
siniflandirilmaktadir. Ameliyatin zamanlamasina cerrahinin endikasyonuna gore karar
verilmektedir. Cerrahi, operasyon karari verildikten ilk 24 saat iginde yapilirsa bu acil
olarak, ilk 7 giin icinde ise Oncelikli, 7-14 giin icinde yapilirsa elektif olarak
siiflandirilir. Aktif infeksiyon déoneminde antibiyotik tedavisi tamamlanmadigi goz
oniinde bulundurulmalidir. Bu yiizden acil cerrahi endikasyon karar1 IE ekibi

tarafindan hasta temeli degerlendirilerek yapilmalidir.

Acil cerrahi girisim endikasyonunun temelini asagidaki durumlar olusturmaktadir:
1. Kalp yetmezligi,

2. Invazif infeksiyona bagl ileri yapisal doku hasar,

3. Yiiksek riskli hastalarda embolileri 6nlemek,

4.5 ila 7 giinliik antibiyotik tedavisine ragmen devam eden sepsis.

S.auresun neden oldugu protez kapak endokarditlerinde medikal tedavinin tek basina
yetersiz oldugu tespit edilmis olup, cogunlukla gecikilmeden cerrahi girisim yapilmasi

oOnerilmektedir.

IE’de cerrahi miidahalenin amaci infeksiyonun eradikasyonu, kardiyak anatominin
onarimi ve rekonstriksiyonudur. Cerrahi girisim yoluyla enfekte dokular temizlenir ve
doku kiiltiirii sonucuna gore antibiyotik tedavisi revize edilir. IE tedavisinde cerrahi
tek basina yeterli degildir, girisim Oncesi ve sonrasi medikal tedavi ile birlikte devam

ettirilmelidir.

2.11.1.1 Kalp yetmezligi:

Kalp yetmezligi, dogal aort kapak IE’sinde %29, mitral kapa IE’sinde %20 oraninda
gelismektedir. Kalp yetmezligi gelisen IE’li hastalardaki mortalite hizi, sadece
medikal tedavi uygulananlarda %56-86, medikal tedaviyle birlikte uygun cerrahi
tedavi uygulananlarda %11-35 olarak bildirilmektedir (40). ICE Kohortu’nda da
cerrahi yapilan hastalarda 1 yillik mortalite %21 iken medikal tedavi grubunda
%45°dir (p<0,001) Mitral kapak endokarditli hastalarin yarisinda, aort kapak

endokarditli hastalarin %80’inde kalp yetmezligi bulgular1 goriiliir.
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Mitral yetmezlige bagli kalp yetmezliginin prognozunun daha iyi oldugu séylenebilir.
Ciinkii mitral yetmezlikte voliim ytikiine kars1 sol atriyum ve pulmonervaskiiler yatak
adaptasyonu daha iyidir. Bu yiizden ciddi aort kapak tutulumlu IE’lerde kalp
yetmezligi daha hizli ilerlemektedir. Refrakterpulmoner ddem, kardiyojenik soka
neden olan ciddi regiirjitasyon veya kapak darlikl1 aort veya mitral IE olgular acilen
(ilk 24 saat i¢cinde) ameliyata alinmalidir (41). Ciddi regiirjitasyonlu veya kapak
darlikl ve siirekli kalp yetmezligi olan veya ekokardiyografide hemodinamik tolerans
bulgular1 koétii olan (erken mitral kapanmasi veya pulmoner hipertansiyon gibi)
hastalar hizlica opere edilmelidir. Akciger 6demi ve kardiyojenik sok gelismeyen
semptamatik kalp yetmezligi hastalarinda medikal tedavisi baglandiktan sonra ama
geciktirilmeden giinler iginde yapilmalidir. Medikal izlem asemptomatik veya hafif
semptomatik olan hastalarda (NYHA sinif 1-2) 6nerilebilir.

Enfeksiyonun kontrol edilememesi: IE seyrinde kontrol edilemeyen enfeksiyonlar,
inatg1 enfeksiyonlar veya lokal olarak kontrol edilemeyen enfeksiyonlar seklinde ikiye
ayrilabilir. Kontrol edilemeyen enfeksiyon bulgulart varsa (lokal olarak kontrol
edilemeyen enfeksiyon, >7-10 giin siiren ates ve pozitif kan kiiltiirii, mantar veya
direngli organizmalarla infeksiyon) ameliyatin hizlica yapilmasi onerilir. Ama ilk
adim kalp dis1 enfeksiyon odagini ekarte etmektir. Kalp dist enfeksiyon odagi ekarte
edildikten sonra enfeksiyon parametrelerinde gerileme olmazsa cerrahi tedavi
uygulanmalidir.

Lokal olarak kontrol edilemeyen enfeksiyon: IE tanisi alan hastalarda antibiotik
tedavinise ragmen inatg1 ates devam ediyorsa, ekokardiyografik olarak olusan patoloji
daha detayli degerlendirilmelidir. Bu hastalarda ihtiya¢ halinde TOE da yapilmasi
uygundur. Inat¢1 atesi devam eden hastalarda lokal kontrol edilemeyen enfeksiyon
diisiiniilmelidir. Bu hastalarda TTE ve TOE yardimiyla vejetasyon boyutunda artis,
abse, fistiil, psddoanevrizma olusumu dikkatlice incelenmelidir. Bu hastalarda mutlaka
cerrahi diisiinilmelidir. Nadiren, atesin antibiyotiklerle kolaylikla kontrol altina
alindig1 ve baska bir ameliyat indikasyonunun bulunmadigi kiiclik apsesi veya
psOdoanevrizmasi olan hastalar yakin klinik ve ekokardiyografik gozlem altinda
olmak sartiyla, cerrahi yapilmaksizin tedavi edilebilir. Baz1 miroorganizmalarin neden
oldugu enfeksiyon antibiyotik tedavisi ile kontrol edilemsi zor olup, bu hastalarda da

erken cerrahi distiniilmelidir.
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S.aureusun neden oldugu yapay kalp endokarditler yaygin doku harabiyeti ile

seyremekte olup cerrahi tedavi endikedir. Ayn1 zamanda ¢ogu antibiyotige direncli

olan mikrooragnzimalarm (MRSA, VRE, MDR Gram-negatif c¢omaklar) ve

mantarlarin olusturdugu IE vakalarinda da cerrahi tedavi endikedir. Daha az invazif

olan viridans streptokoklar gibi bakterilerin etken oldugu iE’lerde, yakim klinik ve

ekokardiyografik takiple, sadece antibiyotiklerle tedavi yapilabilmektedir.

Tablo 21. Avrupa ESC infektif Endokardit Rehberi’nin Infektif Endokarditli

Hastalarda Kalp Cerrahisi Indikasyon Onerileri

Erken Cerrahi icin Endikasyonlar

Zamanlama- (Kanit

neden olan ciddi kapak yetersizligi ya da obstriiksiyonu

Diizeyi)
Kontrol Edilemeyen Infeksiyon
Kontrol edilemeyen lokal infeksiyon varligi (apse, yalanci Oncelikli
anevrizma, fistil, bilyliyen vejetasyon) (1-B)
Mantar ya da goklu diregli organizmalar Oncelikli/Elektif

(1-C)

Septik  metastatik odagin  yeterli kontroline ve dogru Oncelikli
antibiyoterapiye ragmen ve devam eden pozitif kan kiiltiirii (11a-B)
HACEK dis1 Gram-negatif bakterilere ya da stafilokoklara bagh | Oncelikli/Elektif
yapay kapak endokarditi (11a-C)
Embolinin Onlenmesi
Dogal veya yapay, aort veya mitral kapak endokarditinde bir veya Oncelikli
birden fazla emboliye sebep olan, dogru antibiyoterapiye ragmen (1-B)
sebat eden 10 mm’den biiyiik vejetasyonlar
Diisiik cerrahi riskli aort veya mitral dogal kapak endokarditinde Oncelikli
ciddi aort stenozu veya yetersizligiyle iliskili 10 mm’den biiyiik (11a-B)
vejetasyonlar
Dogal veya yapay, aort veya mitral kapak endokarditinde izole gok Oncelikli
biiyiik (>30 mm) vejetasyonlar (11a-B)
Dogal veya yapay, aort veya mitral endokarditinde izole, biiyiik (>15 Oncelikli
mm) vejetasyon ve cerrahi gerektiren bagka bir indikasyon olmadigi (11a-C)
haller
Kalp Yetmezligi
Dogal veya yapay, aort veya mitral endokarditinde, akciger 6demi Acil
ya da kardiyojenik soka sebep olan ciddi akut kapak yetersizligi, (1-B)
obstriiksiyonu ya da fistiil varligi
Dogal veya yapay, aort veya mitral endokarditinde kalp yetmezligi Oncelikli
ya da kotii hemodinamik toleransin ekokardiyografik bulgularina (1-B)
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Tablo22. ABD AATSS infektif Endokardit Rehberi’nin Infektif Endokarditli
Hastalarda Kalp Cerrahisi indikasyon Onerileri. (2)

Cerrahi icin 1. Sinif indikasyonlar (Kanut Diizeyi)

Kalp yetmezligine sebep olan kapak disfonksiyonu yaratmis IE’de,
antibiyoterapinin tamamlanip tamamlanmamasindan bagimsiz olarak hastaya ilk
yatista cerrahi yapilmalidir. (1B)

S. aureus, fungal ya da yiiksek direncli diger patojenlere baglh sol tarafli IE’de,
antibiyoterapinin tamamlanip tamamlanmamasinda bagimsiz olarak hastaya ilk
yatista cerrahi yapilmalidir. (1B)

Kalp blogu gelisen, anuler ya da aortik apse ya da destriiktif lezyonlar yaratmus
IE’de, antibiyoterapinin tamamlanip tamamlanmamasindan bagimsiz olarak
hastaya ilk yatista cerrahi yapilmalidir. (1B)

5-7 gunliik uygun antibiyoterapiye ragmen bakteriyemi ve atesin devam ettigi
IE’de, antibiyoterapinin tamamlanip tamamlanmamasindan bagimsiz olarak
hastaya ilk yatista cerrahi yapilmalidir. (1B)

Cerrahi karar verildiginde, hasta giinler iginde opere edilmelidir. (1B)

Cerrahi icin I1. Sinif indikasyonlar (Kanit Diizeyi)

Yapay kapak endokarditinde, bagka bir odak bulunamayan yineleyen
infeksiyonlarda (negatif kan kiiltiirlerinden ve tam siireli antibiyotik tedavisinden
sonra ayni mikroorganizmayla yeni bir endokardit tablosunun ortaya ¢ikmasi)
cerrahi onerilir. (11a-C)

Uygun antibiyotik tedavisine ragmen yineleyen embolileri ve sebat eden
vejetasyonlart olan IE’de, antibiyoterapinin tamamlanip tamamlanmamasindan
bagimsiz olarak cerrahi yapilmasi uygundur. (11a-B)

Dogal ve yapay kapak endokarditlerinde uygun antibiyotik tedavisine ragmen 10
mm’den biiylik mobil vejetasyonlar ve emboli klinigi varsa acil ya da oncelikli
cerrahi disiiniilebilir. (11b-B)

Semptomatik kapak disfonksiyonu olan sag tarafli endokarditlerde, eger biiyiik
vejetasyonlar ve uygun antimikrobiklerin baglanmasindan 5-7 giin sonrasinda
devam eden bakteriyemi veya ates seklinde persistan infeksiyon bulgular1 veya
septik akciger embolisi varsa, dogal ya da yapay kapak endokarditi i¢in cerrahi
diistiniilmelidir. (11b-B)

Kisa siire icinde embolizasyon riski bulunan biiyiikk mobil vejetasyonlar1 olan
hastalarda erken cerrahi (acil yada 48 saat i¢inde) yapilmasi uygundur. (11a-B)

Inme ya da nérolojik defisiti olan hastalarda, cerrahi zamanlama karari, kalp
cerrahisine  olan  gereksinimle, cerrahi sirasinda inmenin  genislemesi
veya intrakraniyal kanama risklerinin birlikte degerlendirilmesi, tartilmasi
sonucunda verilir. (11a-B)
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Tablo 23. Sag Tarafli infektif Endokarditte Kalp Cerrahisi Indikasyonlar1 Igin
Avrupa ESC Rehberi Onerileri

Sag tarafli IE icin Cerrahi icin endikasyonlar (Kanit Diizeyi)

Eradikasyonu zor mikroorganizmalar (fungi vb) ya da yeterli antibiyoterapiye
ragmen 7 giinli gecen baktriyemi (11a-C)

Eslik eden sag kalp yetersizligi olsun ya da olmasin, tekrarlayan akciger embolisi
ataklarindan sonra hala sebat eden 20 mm’den biiyiik vejetasyonlar (I1a-C)

Ditiretik tedaviye yanit1 zayif sag kalp yetmezligine neden olan ciddi trikiispiid
yetersizligi (11a-C)

Vejetasyonlar ve emboli riski: Embolik olaylar her ne kadar cerrahi tedavi
endikasyonlarinda siklikla yer alsa da, genellikle tek basinda degildir. Ancak biiyiik
boyutlu vejetasyonlarda erken cerrahi tedavinin 6nemi goz 6niinde bulundurulmalidir.
Mitral kapak endokarditlerinde anterior liflette yer alan vejetasyonlarin posterior
liflettekilere oranla emboli riskinin daha fazla oldugu goriilmektedir. Emboli riski 10
mm iizerindeki ve hareketli vejetasyonlarda daha fazla goriilmektedir (38). Yeni
rehberlerde sadece vejetasyon varligi cerrahi i¢in endikasyon teskil edicekse,
vejetasyon boyutu 30 mm {iizerinde olmalidir. Emboli riskini artiran vejetasyon

ozellikleri Tablo 30 da gosterilmistir.

Tablo 24. Emboli riskimi artiran vejetasyon ozellikleri

e Vejetasyonun yerlesim yeri: Mitral anteriyor kapakta yerlesmis
vejetasyonlarin emboli riski yiiksektir.

e Vejetasyonun 10 mm’den biiyiik olmasi

e Vejetasyonun haraketligi

e Gegirilmis emboli varligi

o Stafilokok enfeksiyonu

e Uyusturucu bagimlilig

Vejetasyon varliginda cerrahi tedavi endikasyonlar1 Tablo 31 de gosterilmisir.
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Tablo 25. Vejetasyon varliginda cerrahi tedavi endikasyonlari (2)

Embolik olaylar gelismeyen durumlarda

e 30 mm’den biiyiik vejetasyonlar i¢in cerrahi indikasyonu vardir.

e Ozellikle mitral kapakta kapak yapisinin daha fazla bozulmasina da engel
olmak i¢in erken cerrahi faydali olacaktir. Antibiyotik tedavisi
baslandiktan sonra miimkiin oldugunca kisa silirede cerrahi
yapmak mantiklidir

e >15mm izole vejetasyonu olan hastalarda cerrahi, diistiniilebilir, ancak bu
hasta grubunda bu karar1 almak daha zordur, konservatif cerrahi olasilig1
kisisellestirilmelidir.

e Biiyiik vejetasyonlarin (>10 mm) ve komplike bir seyirle ilgili diger
durumlarin bulundugu (kalp yetmezligi, uygun antibiyotik tedavisine
ragmen inatg1 infeksiyon, apseler vb) hastalarda cerrahi indikedir.

Embolik olaylarin gelistigi durumlar

e Uygun antibiyotik tedavisine ragmen >10 mm  persiste
eden vejetasyonu olan hastalarda cerrahi endikedir.

e Sessiz serebral emboli veya TIA olanlarda cerrahi sonrasi postoperatif
norolojik bozulma riski diisiiktiir ve indikasyonu olan hastalarda cerrahi
geciktirilmeden yapilmalidir.

e Iskemik inme olanlarda norolojik prognozu ¢ok kotii olmadikca kardiyak
cerrahi kontrendike degildir. Serebral hemoraji ekarte edidikten sonra ve
norolojik hasar ¢ok fazla degilse (6rn koma),kalp yetmezligi, kontrolsiiz
infeksiyon veya apse veya persiste eden yiiksek emboli riski nedeniyle
gereken cerrahi geciktirilmemelidir

e Ciddi ndrolojik hasar1 olan hastalarda ise diizelme goriilene kadar cerrahi
yapilmamalidir.

e iskemik embolilerde hasta stabilse ve tekrarlayan emboli riski diisiik ise
cerrahi 1-2 hafta ertelenebilir.

e Intrakraniyal kanama olanlarda nérolojik prognoz kétiidiir ve cerrahi
girisim 3-4 hafta ertelenmelidir.

Candida ve Aspergillus tarafindan olusturulan endokarditlerde siklikla ¢ok biiyiik
vejetasyonlar, enfekte metastazlar, perivalviiller yayilim ve emboliler goriiliir.
Cleveland Clinic’in, ndrolojik sekeli olan IE’li hastalarda kullandigi risk

stratifikasyonu su sekildedir (2):
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e Diisiik risk: 3 cm’den ufak siirli inme ve hi¢ ya da mikro kanama olmasi

e Ortarisk: 3 cm’den biiyiik akut inme (ufak hemorojik konversiyon olsun ya da

olmasin)

e Yiiksek risk: bliylik hemorajik kanama

Norolojik sekeli olan hastalarda, ABD AHA IE Rehberi, Avrupa ESC IE Rehberi,

ABD Toraks Cerrahisi Dernegi

(STS) ve ABD Toraks

(AATS)’nin onerileri Tablo 32’de verilmistir.

Cerrahisi

Birligi

Tablo 26. Farkli Otoritelerin Nérolojik Sekeli Olan infektif Endokarditli Hastalarda

Kalp Cerrahisi I¢in Onerileri (2)

Rehber
ad1

Yil

Cerrahinin zamanlanmasi

Sessiz emboli
TIA

Iskemik inme

Hemorajik
inme

AHA

2015

Beklenmez

Norolojik hasar agir degilse
beklenmez. Major iskemik
inme i¢in en az 4 hafta
beklenir.

En az 4 hafta.

ESC

2015

Beklenmez

Kalp yetmezligi,

kontrol edilemeyen infeksiyon,
apsesi ve persistan yiiksek
emboli riski olan ve komada
olmayan hastalarda beklenmez.

>1 ay

STS

2011

Kardiyak disfonksiyonu,
yineleyen inmeleri veya
sistemik embolileri, uygun
antibiyotik tedavisine

ragmen kontrol altina
aliamayan infeksiyonu
olanlarda <4hafta. Major
inmesi olanlarda miimkiinse en
az 4 hafta sonra.

Inmeden en
az 4 hafta
sonra.

AATS

2017

Acil kardiyak cerrahi
indikasyonu olanlarda erken
cerrahi yapilmali.

En az 3 hafta
beklenmeli.
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2.11. CERRAHI TEDAVIDE KULLANILAN KAPAKLAR VE OZELLIKLERI

Protez kapaklar dogal kapaklarin anatomisi ve hemodinamisine en uygun sekilde
tretilmeye calisiliyor. Uzun siiredir kullanilmasina ragmen protez kalp kapaklarinda
istenilen hemodinamik 6zelliklere tam anlamiyla ulasilmamistir. Mekanik kapaklarin
yasam boyu antikoagiilasyon gereksimi ve buna baglhi komplikasyon ve
trombembolizm riski giiniimiiziin en biiyiik sorununu olusturmaktadir. Mekanik
kapaklarda; endotelin zaman i¢in protez kapak yiizeyinde geliserek kapak hareketlerini
kisitlayacak sekilde pannus olusturabilir. Buna bagli olarak veya bizzat protezin
yapisindan kaynaklanarak trombiis olusumu az goriilen, fakat hayat1 tehdit eden bir
komplikasyondur. Antikoagiilasyon olarak mekanik kapaklarda varfarin kullanimi
giivenli olup gebe kadinlarda kondrendikedir. Bu da mekanik kapaklarin ileri donemde
gebelik planlayan kadinlarda kullanimini kisitlamaktadir. Biyoprotez kapaklar uzun
dénem varfarin kullanim1 gerektirmemektedir. Biyoprotezlerde ise sorun daha zayif
hemodinamik &zellikler ve dayanikliligin uzun siireli olmamasidir. Amag ideal protez
arayislar1  stirerken kalp kapak protezlerinin hemodinamik performansini
iyilestirilmeye ¢alismaktir. Bu anlamda iki 6nemli kriter vardir; efektif orifis alaninin

(EOA) iyilestirilmesi ve transprostetik gradiyent (45).
Ideal protez kapaklarm 6zellikleri Tablo 33’de belirtilmistir.

Tablo 27. Ideal protez kapak ozellikleri

e Emboli olusturmamali,

e Kimyasal olarak inert olmali,

e Kan elemanlarini hasara ugratmamali,

e Fizyolojik akima diren¢ olusturmamal,

e Hizli kapanmali,

e Kardiyak siklusun uygun fazinda kapali kalmali,

e Fizyolojik ve geometrik 6zelliklerini zaman icerisinde yitirmemeli,

e Fizyolojik ve anatomik olarak uygun bolgeye takilabilecek ebatlarda
olmaly,

e Kalici olarak sabitlenmeli,

e Hastayi ses olarak rahatsiz etmemelli,

e Teknik acidan takilmasi kolay ve pratik olmalidir.
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Mekanik kapaklar {i¢ ana grupta siniflandirilmistir.

o Kafes-top
e Tek yaprakeikli kapak (monoliflet) (Sekil 4)
e ki yaprakeikli kapak (biliflet)

2.11.1. Kafes top mekanik kapaklar

Kafes top mekanik kapaga en eski kapak olan Starr-Edwards kapagi ornek
gosterilebilir. Starr-Edwards kapagin kafesi hacimlioldugundan solatriumu kiigiik
olan hastalarda kullanilmasi uygun degildir. Bu kapaklarda tromboembolizm riski,

monoliflet ve biliflet kapaklara gére daha fazladir (Sekil 3).

Starr-Edwards Starr-Eawards Starr-Eawards
Stlastic Ball Valve Shlastic Ball Valve Silastic Ball Vatve
Aortic Mode! 1200 Aortic Model 1260 Mitral Modei 6120

(Avaifabio outside the USA only

Sekil 10. Starr-Edwards kafes top

(WhokilledStarr -Edwardsvalve January 15, 2011 bydr s venkatesan).
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Sekil 11. Tiltiny disk kapali kapak (57)

2.11.2. Biliflet kapaklar

Biliflet kapaklar yaygin olarak kullanilmaktadir. Daha az hacimli olduklarinda dolay1
hemodinamik olarak daha tstiindiirler. Bu kapaklar daha diisiik transvalviiler basing
gradiyentine neden olur. En fazla kullanilan biliflet kapak St.Jude medikal protez
kapaktir (Sekil 5)

St. Judemedikal protez kapaklar: Bu kapaklar, dacron orgiiden, doublevelour
polyester veya politetrafluoroetilen (PTFE)’den yapilan bir dikis halkasi igindeki
cergeve icine yerlestirilmis iki yarim kapakgiktan olusmaktadir. Kapakeiklarin yiizeyi
diiz olup 30° ag1 ile birbirine degip kapanarak 85°aciya kadar agilmaktadir. Akim
karakteristikleri iyidir. StJude kapaklar diigiik gradientolusturmalari ile taninmaktadir.
Aynm1 zamanda kiiclik caplarda iyi hemodinamik sonucglar olusturduklarindan
cocuklarda faydalidir. Diger kapaklarda oldugu gibi yasam boyu antikoagiilasyon
gerektirmektedir. Kapaklarin giivenilirligi diisiik mortalite, disiik trombojenite ve

kapaga bagl komplikasyonlarin diisiik olmas1 sebebiyle yiiksektir.

49



Sekil 12. St.Jude mekanik kapak

Carbomedics protez: St.Jude protezin bir varyasyonudur. CarboMedics kapaklar
1986’da kullanilmaya baslanmis ve 1993’de FDA onay1 almistir. Bu protez pirolitik
karbon ve rotasyon yapabilen titanyum yuvadan olusmustur. Bu kapagin orifis
alaninda higbir ¢ikinti yoktur. Bu kapagin kiiciik boylarinda mitral konumda

gradiyentlerin fazla olabildigi goriilmektedir.

EdwardsTekna: Bu kapaklarda baglant1 yiizeyi solid karbondur, lifletler kavislidir.

2.11.3. Monoliflet mekanik protez kapaklar

Ince karbon kapli dénen diskin ortasinda hemodinamikleri iyilestiren santral bir deligi
vardir. Bu da akimin santral olmasina imkan vermektedir. Trombojenitesi oldukga

diistik goriinmektedir. Bu kapaklar sol ventrikiil kavitesinde kiigiik yer kaplamaktadir.
Bjork —Shiley: Giintimiizde iiretilmemektedir.

SorinBicarbon: Bu kapagin dizayninda Bjork- Shiley kapaklardan esinlenilmistir.
Yiizeyinde doku reaksiyonunu azaltmak i¢in karbon kaplanmis dikis halkasi

bulunmaktadir. Yap1 olarakmonoleaflet protez kapaklara dahil edilmistir.
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Medtronic Egik Diskli (TiltingDisc) Kapaklar: Kapak titanyumdan yapilan bu destek
ve ¢ergeve, pirolitik karbondan yapilmis disk igermektedir ve radyoopak olmasi i¢in
tungsten ile isleme sokulmustur. Kapak ¢ergevesi i¢inde dondiiriilebilmektedir. Diskin

acilma agis1 aort kapakta 75° ve mitral kapakta da 70°dir.

ATS open pivot: Pivot bdlgesinin daha iyi yikanmasinin temini sureti ile bu dizayn

tromboembolik komplikasyonlarin azaltilmasin1 hedeflemektedir.

Hufnagel Valve Harken Soroff Starr-Edwards Lillehei-Cutter

Bjork- Shilley St. Jude Regent  Carbomedics Medtronic Open
Pivot

Sekil 13. Mekanik kapaklar (57)

2.11.4. Biyoprotez kapaklar

Glutaraldehyde ile fikse edilmis ilk biyolojik kalp kapagini 1969 yilinda Carpentier ve
arkadaslar1 hazirlamislardir. Hancock domuz kokenli biyoprotez kapagi 1970
baglarinda ve Iones-cu-Shiley perikardial kapagi ile Carpentier-Edwards domuz

kokenli biyoprotezi ise 1975 yilindan itibaren kullanilmaya baslanmistir.
Ug alt gruba béliinmektedir:

e Heterogreft biyoprotez kapaklar
e Homogreft biyoprotez kapaklar
e Otogreft biyoprotez kapaklar
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2.11.5. Heterogreft biyoprotez kapaklar

Genellikle domuzdan ve ya sigir perikardindan yapilmistir. Gluteraldehit ile muamele
edilmis ve kollajen baglar1 giliclendirilmistir. Tiim biyoprotez kapaklarin ortak
ozellikleri agildiginda yuvarlak bir orifis olusturan {i¢ yapraktan yapilmalar1 ve bu
sayede nativ kapaklardaki gibi laminer akimi engellememeleridir. Nativ kapaktan daha
kiiciik kapak alani saglamaktadirlar. Bu yiizden akim hizlar1 daha ytiksektir. Son
donemlerde stentsiz biyolojik kapaklar gelistirilmistir. Stentsiz biyoprotez kapaklara
ornek StJude Toronto ve Carpentier—Edwards Friestyle kapagini gosterile bilir. Bu iki
kapak sadece aort kapak replasmani i¢in uygundur. Stentsiz aortik biyoprotezler ile
aort kapak replasmani ilk kez 1965'de Binet ve arkadaslari tarafindan bildirilmistir.
Stentsiz biyoprotez kapaklarin durabilitesi diger protez kapaklara kiyaslamada daha
yiiksektir. Bunun nedeni stentin eliminasyonudur. Stentin eliminasyonu, doku
gerilimini azaltir ve durabiliteyi diizeltir. Dogal olarak bir biyoprotez i¢in en iyi stent,

hazirlandig1 nativ aortun kokiidiir.

2.11.6. Homogreft biyoprotez kapaklar

Homogreft kapaklar kriyopresipitant insan aort kapaklaridir. Oliimden sonraki ilk 24
saat icerisinde aort kapak asendan aort ve subaortik doku ile birlikte ¢ikartilir. Dogal
kapaga en yakin hemodinamik performansi saglamaktadir. Aort ve pulmoner kapaklar

i¢in homogreft protezler kullanilabilir.

2.11.7. Otogreft biyoprotez kapaklar

Bu tip replmasmanlarda kapak olarak hastanin kendi pulmoner kapagi
kullanilmaktadir.. Otogreft trombojenik degildir. Hasta biiylidilkge kendisinin de
bliyiliyebilmesi gibi avantaji vardir. Bundan dolay1 ¢ocuk hastalarda basariyla
kullanilmaktadir. Bunlarda endokardit c¢ok nadirdir. Antikoagiilan kullanimi

gerektirmez ve uzun siire dayaniklilik gosterebilirler.
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A Carpentier-Edwards B Medtronic Hancock Il C Edwards Prima Plus
Perimount

n __

Carpentier-Edwards
Perimount Magna Ease

CE Porcine SAV Medtronic Freestyle

St. Jude Toronto SPV

Sekil 15. Dikissiz kapaklar (A) The Perceval valve

(LivaNova, London, UK). (B) The 3f®-Enable valve (Medtronic, Inc, Minneapolis, MN).
(C) The INTUITY valve (Edwards Lifesciences Corp., Irvine, CA). (58)
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3. MATERYAL VE YONTEM

Bu tez calismasi 2010-2019 Yillar1 arasinda Ankara Universitesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dalinda Modifiye Duke Kriterlerine gore “Infektif endokardit”
tanisi alan ve cerrahi uygulanan 101 hastaya iliskin verileri kapsamaktadir. Calisma
i¢in Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan 15-205-19 say1li karar ile etik

kurul onay1 alinmustir.
Hastalarin calismaya dahil edilme kriterleri:
e >18 yas hastalar
e Hastalarin Modifiye Duke kriterleri ile kesin IE tanis1 almasi

e Tani aldiktan sonra tiim tedavi ve izlemini Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanesinde devam ettirmis olmasi
Hastalarin calismadan dislanma kriterleri
e Tedaviye bagka merkezde devam etmesi
e Yetersiz klinik bilgisi olan hastalar
e <18 yas hastalar

Retrospektif olarak yiiriitiilen bu tez ¢aligmasinda veriler hastalarin yatis dosyalar1 ve
poliklinik dosyalarindan derlenmis, dosyalarindaki veri eksiklikleri hastane bilgi islem

kayitlarindan yararlanilarak tamamlanmistir.

Hastalarin demografik ozellikleri, kalp ve kapak hastalig1 dykiisii veya klinik tanisi,
gecirilmis IE ve akut romatizmal ates dykiisii, gegirilmis kardiyak cerrahi dykiisii,
miyokard enfarktiisii ve serebrovaskiiler olay varligi, diabetes mellitus, kronik bobrek
yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi tanilar1 degerlendirme verilerine dahil
edildi. Hastalarin tiimiine preoperatif ejeksiyon fraksiyonu (EF) 6l¢timii yapilmis olup
klinik olarak NHYA smiflandiriimast yapilmustir. Infektif endokarditin kalpteki

tutulum yeri, olusturdugu patoloji, vejetasyon boyutu, operasyon endikasyonu,
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uygulanan cerrahi islem, komplikasyonlar, yogun bakim yatis siiresi ve primer
mortalite nedenleri geriye doniik olarak dokiimente edilmistir.  Laboratuvar
bulgularindan kreatinin ve LDL diizeyi, CRP, prokalsitonin, pro-BNP, mikrobiyolojik
verilerden kan kiiltiir tiremeleri arastirmaya dahil edilmistir. Tiim hastalar transtorasik
ve transozefageal ekokardiyografi ile degerlendirilmistir. Preoperatif ve postoperatif

komplikasyonlar ve bunlarin mortalite ve morbiditeye etkileri arastirilmistir.

3.1. CALISMA PROTOKOLU

Modifiye Duke kriterlerine gore IE tanisi alan ve cerrahi uygulanan 101 hastanin
kayitlarina arsiv dosyalarindan ve hastane bilgi islem sistemindeki bilgilerden
ulasilmistir. Hastalarin hastane i¢i mortalite oranlarina ulasmak i¢in hastane bilgi
islem sistemindeki Olim bilgileri kismi kullanilmistir. Calismamizdaki primer
sonlanim noktasi, hastane i¢i mortalite oranlar1 idi. Sekonder sonlanim noktalar1 ise,
yogun bakim yatis slireleri, postoperatif kanama oranlari, bir haftadan uzun siiren
inotrop veya mekanik destek ihtiyaci olmasi, postoperatif solunum ve bdbrek
yetmezligi gelisimi, postoperatif inme, postoperatif kalici pil ihtiyaci olarak belirlendi.
Tiim hastalar, preoperatif demografik ve klinik 6zellikleri, nativ veya protez kapak
endokarditi, kullanilan kapagin c¢esidi, operasyonun zamanlamasi agisindan alt

gruplara ayrilarak karsilastirildi.

Ekokardiyografik degerlendirme. Calismaya dahil edilen tiim hastalara Avrupa
Kardiyoloji Dernegi onerileri esas alinarak detayli TTE yapilmistir. Konvansiyonel
TTE degerlendirmesinde; parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen (mitral kapak,
papiller kas ve apeks seviyesi), apikal 4-bosluk, apikal 2-bosluk, apikal 5-bosluk,
subkostal pencere goriintiileri incelenmistir. Hastalar yatar pozisyonda ve istirahatte
iken TTE yapilmistir. Rutin ekokardiyografi incelemesinde hastalarin ejeksiyon
fraksiyonlar1 ~ simpson  metodu  kullanilarak  hesaplanmigtir.  Hastalarin
ekokardiyografisinde IE igin yatkinlik olusturan faktdrler (prolapsus, romatizmal veya
dejeneratif degisiklikler), kapak tutulumu (kapak darligi, yetmezligi ve dereceleri),
komplikasyonlar (apse, korda riiptiirii vb.) ve maksimal vejetasyon boyutu
degerlendirilmistir. Kapak yetmezlikleri renkli Doppler haritalama yolu ile
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semikantitatif olarak degerlendirilmistir. Ugiincii ve dérdiincii derece kapak
yetmezlikleri ciddi kapak yetmezligi olarak tanimlanmustir. TTE ile detayli goriintii
elde edilemeyen hastalara TOE yapilmustir. TOE yapilmas: planlanan hastalara en az
4 saatlik aclik peryodunu takiben 2.5-5 mg intravenéz diazepam ile sedasyon
saglanmig ve % 2'lik lidocaine ile orofarinksin lokal anestezisinden sonra endoskop
yutturulmustur. Kesici dislerden itibaren yaklasik 25-30 cm de bazal kisa-eksen ve
dort bosluk goriintiileri kaydedilmistir. Her iki yontem ile kuspis'ler tizerindeki
hareketli lezyonlar vejetasyon olarak degerlendirilmis ve vejetasyonun en genis ¢ap1

Olgtilmiistiir.

3.1.1. Biyokimyasal tetkikler ve kan Kkiiltiirleri

Tiim hastalarin preoperatif kreatin ve LDL diizeyi, CRP, prokalsitonin ve pro-BNP

degerleri, kan kiiltiirleri hastane bilgi islem sisteminden taranarak verilere eklenmistir.

3.1.2. Operativ teknik

Hastalar genel anestezi altinda, medyan sternotomi ve ya minimal invaziv torakotomi
ile kardiyopulmoner baypas kullanilarak opere edilmistir. Aorta kros klemp konulmasi
ve kardiyopleji ile kardiyak arrestin saglanmasimin ardindan, etkilenen kardiyak
yapilar cerrah tarafindan degerlendirilmistir. Enfekte kapagin eksize edilmesinin
ardindan, enfekte goriiniime sahip olmayan dokuya kadar enfekte goriiniimlii dokulara,
agresif debridman uygulanmistir. Kardiyopulmoner baypastan c¢ikildiktan sonra

hastalar transozefageal ekokardiyografi ile degerlendirilmistir.
Intraoperatif monitorizayon ve anestezi:

Ameliyat odasina alinan hastalara elektrokardiyografi, invaziv arter monitorizasyonu,
santral vendz basing monitorizasyonu ve pulse oksimetre monitorizasyonlar1 rutin
olarak uygulanmistir. Minimal invaziv torakotomi ile operasyon planlanan hastalara
eksternal defibrilasyon pedleri yapistirilarak monitorize edilmistir. AnesStezi

indiiksiyonu sonrasi hastalar entiibe edilmistir. Minimal invaziv torakotomi ile
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operasyon planlanan hastalar ¢ift liimenli endobronsiyal tiip kullanilarak entiibe
edilmis ve tlip yerlesimi fiberoptik bronkoskop ile dogrulanmistir. Bu hastalarda
operasyonlar tek akciger ventilasyonu altinda yapilmistir. Hastalarin tiimiine
entiibasyon sonrasinda TOE probu yerlestirilmistir. Uygun iiriner sonda ve rektal 1s1
probu uygulamasindan sonra hasta tam monitorizasyon ile operasyona hazir hale
getirilmistir. Hasta steril kosullarda boyanarak steril ortiiler ile cerrahi Ortiim
saglanmistir. Tiim hastalar bikaval yontemle kaniile edilmistir. Minimal invaziv
torakotomiyle operasyon planlanan hastalarda sistemik heparinizasyon sonrasi
stiperior vena kava kaniilasyonu sag internal juguler venden perkiitan yontemle
yapilmistir. Ardindan sag femoral bolge 2-3 cm’lik insizyon ile eksplore edilerek ana
femoral arter ve ven acik perkiitan yontemle kaniile edilmistir. Vendz kaniillerin
yerlestirilmesini takiben kaniil pozisyonlar1 TOE ile teyit edilmistir. Sternotomi ile
operyaspn planlanan hastalarda medyan sternotomi ile mediastene girildikten sonra
perikard agilmigtir. Sistemik heparinizasyon sonrasi asendan aort, superior ve inferior
vena kava kaniile edildikten sonra baypasa baslatilmistir. Bentall planlanan hastalarda
arterial kantilasyon giris yeri olarak aksillar arter tercih edilmistir. Kardiyopleji kaniilii

konneksiyonundan sonra pompaya girilerek kros klemp uygulanmastir.

Mitral kapak tutulumu mevcut olan IE vakalarinda hem iyi bir rekonstriiksiyon, hem
gerektiginde onarim yapabilme ihtimalinden dolay1 mitral kapagin ¢ok iyi bir sekilde
aciga c¢ikartilmasi igin, sol atriumun hemen atrial septum komsulugundan insizyon
yapilmstir. Mitral kapak cerrahi olarak muayene edildikten sonra enfekte dokulara
agresif debridman uygulanmistir. Debridman sonrasi mitral kapak yapraklarinin
fonksiyonel iligkileri ve durumlar1 degerlendirilmis ve sonucuna gore replasman veya

kapak onarimi yapilmstir.

Aort kapak tutulumu mevcut olan IE vakalarinda ise aorta oblik insizyon sonrasinda
kapaga ulasilmis ve kapak rezeke edildikten sonra replasman yapilmistir. Aort kapakla
birlikte aort kok tutulumu olan vakalarda aksiller kaniilasyon teknigi ile bypasa
girilerek enfekte dokularin invazyon durumu ve etkilenen yapilara gore operasyonun

yontemine karar verilmistir.

Trikiispid kapak tutulumlu IE vakalarinda ise vejetasyon temizlendikten sonra serum

fizyolojik ile manuel test yapilarak kapak durumu intraoperatif test edilmistir.
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Muayene ile hafif derecede yetmezlik goriildiigii durumlarda, miidahale edilmemistir.
Trikiispid kapaga onarim yapilmasina karar verildigi zaman hastanin kapak yapisina
ve cerrahin se¢imine gore anniiloplasti yontemlerinden biri kullanilmistir. Trikiispid

kapakla birlikte pace lead endokarditi saptanan hastalarda leadin tamami ¢ikarilmistir.

3.1.3. Postoperatif bakim

Operasyon sonrasi hastalar yogun bakima devredilmistir. ilk 24 saat kritik donem
oldugundan yogun bakimda monitorizasyon ve takip hayati 6onem arzetmektedir.
Yogun bakima devr alinan hastalara ilk olarak monitorizasyon yapilmistir.

Monitorizasyonun temel amagi, tani, takip ve tedavinin titrasyonudur.

Entiibe olarak kabul edilen hastalar uygun ventilator ayarlari ile mekanik ventilatore
baglanmistir. Daha sonrasinda arter ve cvp monitorizasyonu yapilmistir.  Ayni
zamanda tiim hastalara elektrokardiyografi ve pulse oksimetri monitorizasyonu da
yapilmistir. Hemodinamik monitorizasyonun hedefi, hedef organ doku
oksijenizasyonunu optimal hale getirmeye yardim edecek ve global doku hipoksisi,
sok ve c¢oklu organ yetmezligiyle etkin bir sekilde miicadele edecek verileri
saglamaktir. Yogun bakim takibinde idrar debisi, mekanik ventilasyon degerleri, kan
gazlari, hematolojik ve biyokimyasal parametreler, koagiilasyon, fizik muayene
bulgular1 saatlik degerlendirilmistir. Saatlik 250 cc ve iizeri drenaj saptanan hastalar
kanama kontroliine alinmigtir. Hemodinamik ve laboratuar verileri stabil olan hastalar
detayli norolojik muayene sonrasi postoperatif 6.saatte ekstiibe edilmistir.
Hemodinamik olarak instabil seyreden hastalara inotrop destegi baslanmustir. inotrop
destegine ragmen instabilite devam eden ve ciddi aritmiler gelisen hastalarda mekanik
destek cihazi olarak IABP takilmustir. Postoperatif kollaps ve kardiyak arrest gelisen
hastalara ise VA-ECMO kurulmustur. Uzayan mekanik solunum destek ihtiyaci olan
hastalara trakestomi agilmigtir. Uzayan yogun bakim ihitiyaci olan hastalara beslenme
ve metabolik bakimin monitodrizasyonu yapilmistir. Antikoagiilan tedavi postoperatif
1. giinde hemodinamik olarak stabil seyreden ve kanama komplikasyonu gelismeyen
hastalara baglanmistir. Lakin mekanik destek cihazi ile takip edilen hastalarda

fraksiyone heparin postoperatif 0. Giinde baslanilarak hedef ACT degeri 160-200
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arasinda tutulmustur. Antikoagiilan tedavi olarak fraksiyone heparin ve coumadin
kombinasyonu kullanilmistir. Aort kapak cerrahisinde hedef INR 2-3, mitral kapakta

ise 2,5-3,5 arasi belirlenmistir.

Postoperatif 0. giinde hastalarin kiltiir sonuglarina goére antibiyotik tedavisi
diizenlenmistir. Standart antibiyotik tedavisi olarak ¢ogu zaman {iglii kombinasyon
(Vankomisin, Gentamisin ve Rifampisin) kullanmilmistir. Kan Kkiiltiiriinde iireyen
mikroorganizma ve antibiyotik duyarliligina gore antibiyotik tedavi kombinasyonu ve
stiresi enfeksiyon hastaliklart boliimiine danigilarak degistirilmistir. Postoperatif 6.
Saatte tiim hastalara yogun bakim iinitesinde kontrol ama¢hh TTE yapilmistir.
Hemodinamik stabil seyreden, inotrop, ventilatér ve mekanik destek ihtiyaci olmayan,
komplikasyon gelismeyen, laboratuvar verileri normal saptanan hastalar postoperatif
24-48 saatte servise devr edilmistir. Serviste antibiyotik tedavi siliresince tiim
hastalardan haftada iki defa kan kiiltiirleri gonderilmistir. Taburcu olduktan sonra

hastalar ilk y1l 45 giin ve 6 ay arayla kontrole ¢agrilmistir.

Istatistiksel analiz: Calismamizda 2010-2019 yillar1 arasinda hastanemizde takip
edilen >18 yas olan 101 infektif endokardit hastasi retrospektif olarak incelendi.
Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Istatiksel analiz i¢in ShapiroWilk, T-testi,
Mann Whitney U testi, Ki-kare testi kullanildi.
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4. BULGULAR

2010 ile 2019 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim
dalinda 101 hasta IE tanis1 alarak tetkik ve tedavi edilmistir. Arastirma kapsamindaki
hastalarin 76’s1 erkek (%75,2), 25’i kadin (%24,8) idi Hastalarin ortalama yasi
53.42+16 (min:18, max:80) idi.

Kardiyak risk faktorlerinde romatizmal kalp hastalig1 oran1 %39,6 olarak bulunmustur.
Calismamizda dental girisim Gykiisii olan 12 hasta mevcut olup, bunlarin 9’unda dogal
kapak endokarditi, 3’tinde protez kapak endokarditi goriilmiistiir. Calismaya dahil
edilen bir hastada iv ila¢ kullanimi1 ve buna bagl trikiispit kapak endokarditi

saptanmistir

Incelenen hastalarin hastaneye bagvurusu sirasinda klinik semptomlar1 ve yakinmalari,
fonksiyonel kapasiteleri degerlendirilmistir. En sik goriilen fizik muayene bulgusunun
ates (%93,0), en yaygin yakinmanimn ise halsizlik (%89,1) oldugu goriilmiistiir.

Bagvuru yakinmalari, bulgulari ve oranlar1 Tablo 34’de 6zetlenmistir.

Tablo 28. Calismamizdak: hastalarin klinigimize basvuru yakinmalari ve oranlart

Basvuru yakinmalari ve oranlari Say1 %
Ates 94 93
Halsizlik 90 89.1
Nefes darlig1 47 46.5
Inme 22 21.8
Karin agrisi 4 3.9
Bel ve sirt agrist 3 2.9
Bas agris1 3 2.9
Carpinti 35 34.6
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Tablo 29. Calismamizdaki hastalarin klinigimize basvuru bulgular1 ve oranlari

Basvuru bulgular: ve oranlar Say1 %

Kardiyak iifiirim 76 75.24
Hepatomegali/splenomegali 15 14.85
Artrit/Artralji 36 35.64
Immiinolojik fenomenler

Roth lekesi 2 1.98
Osler nodiilleri 1 0.99
Vaskiiler fenomenler

Serebrovaskiiler olay (iskemi/kanama) 22 21.78
Serebral arter mikotik anevrizma 1 0.99
Dalak enfarkti 4 3.96
Dalak enfarkti + siiperior mezenter arter embolisi 1 0.99
Janeway lezyonlar1 2 1.98
Makiilopapiiler / petesiyal dokiintii 3 2.97
Renal arter tutulumu 4 3.96

Preoperatif 43 hasta daha 6nceden DM tanisi almistir (%42.57). Postoperatif kanama
kontroliine alinan 31 hastadan 19’unda DM tanist mevcuttur (%61,3). DM kanama
kontroliine alinan hastalarda anlamli olarak yiiksek saptanmuistir (p=0.007). Ayni
zamanda DM tanisi alan hastalarda postoperatif diisiik kardiyak debi gelismesi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. DM tanisi alan 42 hastadan 24 “linde diisiik
kardiyak debi gelismistir (%57,1, p=0.001). DM postoperatif bobrek yetmezligi
gelisen IE hastalarinda istatistiksel olarak yiiksek saptanmustir (p=0.002). Hastane igi
mortalite saptanan 32 hastanin 20’sinde DM tanis1 mevcut olup (%62,5) bu oran

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p=0.004).

Sigara kullanmi1 ve daha Onceden tani konulmus HT ile hastane i¢i mortalite ve
postoperatif komplikasyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
Preoperatif KOAH tanis1 olan hastalar ile postoperatif uzanmis solunum destek

ihitiyaci ve trakestomi arasinda anlamli iliski bulunmustur (p=0.04)

61



Preoperatif 23 hastada karaciger fonksiyon testlerinde bozulma tespit edilmistir.
%22,7). Karaciger fonksiyon bozuklugu ile hastane igi mortalite saptanan hastalarin
orani arasinda istatistiksel olarak korelasyon saptanmistir (p=0.016). Karaciger
fonksiyon bozuklugu saptanan hastalarda postoperatif hepatorenal sendrom gelisme
riski yiiksek bulunmustur (p <0.001). On hasta dnceden KBY tanis1 almis ve rutin
diyaliz programinda olan hastalardi (%9,9). 1 hastaya IE tanis1 almadan 6 ay énceden
bobrek transplantasyonu yapilmustir. 4 hasta preoperatif renal tutulum nedeniyle akut
bobrek yetmezligine girmis olup diyaliz ihtiyaci gelismistir (%3.96). Preoperatif
kreatin degeri yiiksek saptanan hastalar ile postoperatif diisiik kardiyak debi (p=0.011),
postoperatif bobrek yetmezligi (p <0.001) ve hastane i¢i mortalite (p=0.008) arasinda
istatsitksel olarak iligki oldugu bulunmustur. Laboratuvar sonuglardan LDL yiiksekligi
saptanan hastalarda postoperatif bobrek yetmezligi gelisimi istatistiksel olarak yiiksek
saptanmistir (p=0.027) Hastalara ait komorbid sistemik hastaliklar Tablo 35’de

gosterilmistir.

Tablo 30. Serimizde iE’e eslik eden komorbid hastaliklar

Komorbid hastaliklar Kadin Erkek Tam
(n=25) (n=76) (n=101)

Diabetes mellitus 11 31 42
Hipertansiyon 14 36 50
Sigara kullanimi1 5 44 49
Koroner arter hastaligi 1 15 16
Karaciger fonksiyon bozuklugu 3 20 23
Preoperatif Emboli 10 23 33
KOAH 5 31 36
Preoperatif atriyal fibrilasyon 8 18 26
Kreatinin degeri sinirdan yiiksek olan 9 41 50
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Laboratuvar bulgularindan en sik Crp ve prokalsitonin yiiksekligi dikkati ¢ekmistir.
CRP medyan degeri 243,2 + 83,9 mg/L olarak bulunmustur. Calismamizda tiim
hastalardan prokalsitonin diizeyi goriilmiistiir. Hastane i¢i 6liim gerceklesen grupta
ortanca prokalsitonin diizeyi 29.14 ng/ml, taburcu olan grupta ortanca prokalsitonin
diizeyi 8.23 ng/ml olarak saptanmuistir. Prokalsitonin diizeyinin hastane i¢i mortalitenin
belirlenmesindeki roliinii gostermek amaciyla ROC egrisi ¢izilmistir. (Grafi 3). Tim
hastalarin pro-BNP degeri verilere eklenmistir. Postoperatif diisiikk kardiyak debi
gelisen hastalarda pro-BNP’nin medyan deger 5115 olarak yiiksek saptanmistir (min
178 pg/ml, max 23535 pg/ml). Pro-BNP degerinin hastane i¢i mortalitenin

belirlenmesindeki roliinii gostermek amaciyla ROC egrisi ¢izilmistir (Sekil 16).
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Sekil 16. Prokalsitonin diizeyinin hastane i¢i mortaliteyle ilgili ROC analizi
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Sekil 17. Pro-BNP diizeyinin hastane i¢i mortaliteyle ilgili ROC analizi

Infektif endokardit tanis1 alan tiim hastalardan antibiyotik tedavisi baslanmadan 3 set
olarak kan kiiltiirii alinmistir. Daha sonrasinda enfeksiyon hastaliklarinin dnerileriyle
ampirik antibiyotik tedavisi baslanarak kiiltiir sonucuna gore tedavi revize edilmistir.
101 hastanin 44’iinde iireme saptanmamistir (%43,5).Infektif endokardit nedeniyle
taranan 145 hastanin kan kiiltiiriinde iiretilen etken mikroorganizmalar Tablo 36’da
gdsterilmistir. Ayn1 zamanda IE prognozuna etki eden Staf.aureus, fungal ve HACEK
grubu mikroorganizmalar riskli bakteriler alt grubu altinda birlestirilmis ve bu
bakterilerin erken protez kapak endokarditi (p=0.016), postoperatif SVO (p=0.001)

ve hastane i¢i mortalite (p=0.016) oranlarinda yiiksek saptandigi bulunmustur.
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Tablo 31. Calismaya alinan ve opere edilen 101 hastanin kan kiiltliriinde {ireyen

mikroorganizmalar

Mikroorganizma adi Say1 | % | Hastane ici mortalite
(n)

Stafilokoklar

e Stafilococcus aureus 14 | 13.8 7

e Koagiilaz negatif stafilococcus 6 5.9 2
Enterokoklar

e Enterococcus faecalis 12 | 11.8 4

e Enterococcus spp. 1 0.9 0

e Enterococcus faecium 1 0.9 0
Streptokoklar

e Streptococcus spp. 3 2.9 0

e Streptococcus viridans 2 1.9 1
Brucella melitensis 1 0.9 0
Koagiilaz negatif gram negatif basiller

e Psodomonas auroginosa 3 2.9 1

e Acinetobacter 3 2.9 3

e Stenotrophomonas maltophilia 1 0.9 1
Candidaspp. 7 6.9 6
Aspergillus fumigatus 2 1.9 1
Kytococcus schroeteri 1 0.9 1
Kiiltiir negatif 44 | 435 5
Toplam 101 | 100 32
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| Stafilokok

m Streptokok

M Enterokok

= Kiltir negativ

B Gram negatif basiller

B Fungal

Sekil 18. Calismamizda kiiltiir sonuglarimiz.

Infektif endokardit tanistyla opere edilen 101 hastadan protez kapak endokarditi tespit

edilen 28 hastanin kan kiiltiir sonuglar1 Tablo 37°de gosterilmistir

Tablo 32. Klinigimizde protez kapak endokarditi mikrobiyolojisi

Protez Kapak Endokarditinde iireyen Mikroorganizmalar Say1

—~
>
N—r

Enterococcus faecalis

Kytococcus schroeteri

Koagiilaz negatif stafilococcus

Stafilococcus aureus

Acinetobacter

Candidaspp.

Pseudomonas aeruginosa

R N W R NN R ol

Stenotrophomonas maltophilia

|
|

Kan kiiltiirtinde tireme yok
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Infektif endokardit tanis1 alan hastalarin 22 ‘sinde serebrovaskiiler olay gelismistir. Bu
hastalardan 1 kisi gérme bozuklugu, 1 kisi hemipleji, 20 hasta ise biling bulaniklig1 ve
ekstremite giic kaybi nedeniyle hastaneye basvurmustur. Preoperatif embolik olay
gelisen grup ile postoperatif SVO gelisen hastalar arasindaki iligkinin istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulunmustur (p<0.001). Ayni zamanda preoperatif emboli

gelisen hastalarda hastane i¢i mortalite yiiksek saptanmistir (p<0.001).

Operasyon Oncesi tiim hastalarin fonksiyonel kapasitesi degerlendirilmistir ve NHY A
klasifikasyonuna gore siniflandirilmistir. Hastalarin %16.83’{i (n=17) NHY A sinif 3ve
4, %83.17°si (n=84) ise NHYA smif lve 2 olarak degerlendirilmistir. Hastalarin
NYHA fonksiyonel kapasite smifinin artmasi ile postoperatif diisiikk kardiyak debi
gelisimi oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.001).
Ayn1 zamanda fonksiyonel kapasite sinifinin artmasi ile hastane i¢i mortalite
oranlarimin arttig1 gézlenmistir. (p<0.001). (p<0.016). Tiim hastalara preoperatif TTE
yapilmis olup EF 6l¢iilmiis ve veri analizine dahil edilmistir. TTE ‘da 6l¢iilen EF <40
olan hastalar diisiik EF olarak kabul edilmistir (n=15). Preoperatif diisiik EF saptanan
hastalarda postoperatif diisiik kardiyak debi gelisimi yiiksek saptanmistir (p=0.027).
Aym1 zamanda diisiik EF’li hastalarda postoperatif kalici pil ihtiyacinin arttig
bulunmustur (p=0.012). Preoperatif IE tamisi ile takip edilen 37 hastada akut kalp
yetmezligi gelismis olup, 2 hasta preoperatif VA-ECMO destegine alinmis, 1 hastaya
IABP takilmis,34 hasta maksimum medikal tedavi altinda operasyona alinmistir. Akut
kalp yetmezligi gelisen hastalarla postoperatif kanama (p=0.003), postoperatif bobrek
yetmezligi (p<0.001) ve diisiik kardiyak debi gelisimi (p<0.001), postoperatif VA-
ECMO destegi (p=0.004) arasinda iliskinin istatistiksel olarak yiiksek oldugu

bulunmustur.

Preoperatif 86 hastaya koroner anjiyografi yapilmis olup, bu hastalardan 6 ‘sinda daha
once CABG operasyon Oykiisii mevcuttur. 6 hastadan 1’i ne yeniden CABG karari
alinmig, 5 hastanin yapilan koroner anjiyografisinde greftler agik saptanmustir.
Preoperatif yapilan koroner anjiyografide 6 hastaya PTCA yapilmis olup
revaskiilarizasyon saglanmistir. Daha 6nce kardiyak operasyon gecirmemis 4 hastaya

CABG karar1 alinmustir.
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Preoperatif yapilan doppler ekokardiyografide IE’li tiim hastalarda patolojik yapi
olarak vejetasyon saptanmistir (n=101). Vejetasyon boyutu ekokardiyografik olarak
tiim hastalarda 6l¢iilmiis olup verilere eklenmistir. Vejetasyon boyutuna goére hastalar
4 grupta degerlendirilmistir (Tablo 38). Vejetasyon boyutu da mortaliteyi
etkilemektedir. Daha biiylik boyutlu vejetasyonun, preoperatif ve postoperatif emboli
riskini artirdigi saptanmustir (p=0.043). Baz1 hastalarda vejetasyonun yani sira apse
(n=17), fisttl (n=7), apse ve fistiil birlikte (n=2) goriilmiistiir. Vejetasyonla birlikte
ekokardiyografik olarak apse ve fistiiliin birlikte goriilmesinin, hastane i¢i mortalite

oranlarinda artisa sebep oldugu izlenmistir (p=0.005).

Tablo 33. Calismamizda IE vakalarinda olusan patolojik yapilar

Olusan patolojik yap1 Sayi %
Vejetasyon 101 100
» 0-5mm 18 17.8
» 5-10mm 32 31.6
» 10-15mm 16 15.8
» 15-20mm 35 34.6
Apse/ Perianiiler apse 17 16.8
Apse/ Perianiiler apse+fistiil 2 1.9
Korda riiptiirii 7 6.9
Protez kapakta dehisens 28 271.7
Ciddi kapak yetmezligi 71 70.3
Ciddi kapak darlig: 23 22.7
Psddoanevrizma 1 0.9
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Infektif endokardit tanis1 ile opere edilen hastalarin ameliyat zamanimin planlanmasi
da hastane i¢i mortalite ve postoperatif komplikasyonlarin gelismesinde 6énemli rol
oynamaktadir. Klinigimizde opere edilen 101 hastanin 35’ acil olarak ameliyata
alinmustir. Bu hastalar preoperatif yeterli siire antibiyotik tedavisi almamis ve iE’ in
akut faz doneminde opere edilmistir. Acil ameliyata alinan hastalarin 19’ unda
operasyon nedeni akut kalp yetmezligi olmustur. Bizim klinigimizde acil opere edilen

hastalarla hastane i¢i mortalite arasinda korelasyon saptanmistir (p=0.001) (Tablo 39).

Tablo 34. Serimizde operasyon zamanlanmasi ve hastane i¢i mortalite ile iligkisi

Operasyon Hastane ici | Hastane ici Total
zamanlanmasi mortalite yok mortalite var

Elektif, n (%) 58 (87,9) 8 (12,1) 66 (65,4)
Acil, n (%) 11 (31,4) 24 (68,6) 35 (34,6)
Total n (%) 69 (68,3) 32 (31,7) 101 (100)

Infektif endokardit tamis1 ile opere edilen 101 hastada %67.3 (n=68) nativ kapak,
27.7% (n=28) protez kapak, 4.9% (n=5) pacemaker lead tutulumu mevcuttur. Protez
kapak endokarditi olan hastalarda kanama orani1 daha fazla saptanmistir (p=0.006).
Ayni zamanda protez kapak endokarditi ile hastane i¢i mortalite oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur (p=0.01). Protez kapak endokarditi
gelisen hastalara Onceki operasyonlarda implante edilen protezler Tablo 40°de

verilmistir.
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Tablo 35. Serimizde nativ ve protez kapak endokarditi dagilimi

Infektif endokardit Say1 %

1. Nativ kapak endokarditi 68 67.3
2. Protez kapak endokarditi 28 27.7
e Mekanik kapak 23 22.8

e Biyolojik kapak 4 3.96

e Homogreft 1 0.99

3. Pacemaker ile iliskili endokardit 5 4.9

Infektif endokardit tanisiyla opere ettigimiz 101 hastanin 21’inde aort kapak (%20.8),
27’sinde mitral kapak (%26.7), 20’sinde trikiispit kapak (%19.8), 22’sinde aort ve
mitral kapak birlikte (%21.8), 3’iinde ii¢ kapak tutulumu saptanmistir. 8 hasta ise aort

kapakla birlikte aort kok tutulumu ve abse olusumu tanist almistir. Bu 8 hastanin

7’sinde hastane ici mortalite gelismistir (%87,5). Infektif endokardit lokalizasyonu,

hastane i¢i mortalite ve postoperatif gelisen komplikasyonlar Tablo 41°de

gosterilmistir.
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Tablo 36. Calismamizda Infektif endokardit lokalizasyonu ve hastane i¢i mortalite

ile iliskisi
. . .. Aort kok
Izole | Izole Aort ve Uc Toplam
) Trikiispit ) abse,aort
Gelisen Aort | Mitral Mitral | kapak hasta
. n=20 kapak
komplikasyonlar n=21 | n=27 n=22 n=3 8 n=101
n=
Kanama kontrolii 6 5 2 10 1 7 31
Diisiik  kardiyak
] 7 7 5 12 0 7 38
debi
IABP 3 2 0 0 0 2 8
VA-ECMO 1 2 2 8 0 5 18
Bobrek yetmezligi | 7 5 5 11 1 6 35
Solunum
3 4 4 9 0 4 24
yetmezligi
Trakeostomi 1 2 2 5 0 1 11
SVO 3 3 1 5 1 2 15
Mediastinit 1 0 0 4 1 1 7
Postoperatif AF 0 1 1 2 1 0 5
Kalici pil ihtiyact 0 1 4 2 0 1 8
Erken PKE
0 2 0 2 0 0 4
gelisen
Geg PKE gelisen 0 2 0 2 1 0 5
Hastane ici
] 3 7 3 12 0 7 32
mortalite
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M Aort kapak

m Mitral kapak

W Trikispit kapak

= Aort ve mitral kapak
m Uc kapak

m Aort kapak ve aort kdk
abse

Sekil 19. Klinigimizde Infektif endokardit tanisiyla opere edilen hastalarda

endokardit gelisen yilizeylerin dagilimi

Infektif endokardit tanisiyla opere edilen hastalardan 7’sinde sadece vejetasyon
temizlenmistir. Bu hastalarda kapak yapisi bozulmamustir (%6,9). 54 hastaya mekanik
kapak, 31 hastaya biyolojik, 4’tine homogreft replase edilmistir. 5 hastaya ise kapak
onarimi yapilmis olup, ring konulmustur. Klinigimizde opere edilen hastalarda kapak
secimiyle postoperatif komplikasyonlar ve hastane i¢i mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.368).

Postoperatif 38 hastada diisiik kardiyak debi gelismis olup, 8’ine IABP, 18 hastaya ise
VA-ECMO takilmistir. 12 hastada postoperatif yogun bakim siirecinde inotrop destegi

ile klinik diizelme saglanmustir.

Postoperatif siiregte 101 hastadan hastane i¢i mortalite 32 olarak saptanmistir. 32
hastanin mortalite nedeni 6 hastada postoperatif HF, 2’sinde yaygin mezenter iskemi,
7’sinde kanama, 8‘inde septik sok,7’sinde multiorgan yetmezligi, 1’inde mediastinit,

1 hastada ise Steven Johnson sendromu olarak saptanmustir.
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Survival Functions
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Sekil 21. Klinigimizde opere edilen 101 hastanin nativ, protez kapak ve pace lead

endokardit faktoriiniin sag kalim tizerindeki etkisinin Kaplan-Meier analizi
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Sekil 22. Klinigimizde operasyason zamanlamasinin sag kalim Kaplan-Meier
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5. TARTISMA

Infektif endokardit kalp kapaklarinda ve endokartta gesitli mikroorganizmalarin neden
oldugu enflamasyonla karakterize bir hastaliktir. Tan1 ve tedavisinde bir¢ok gelismeye
ragmen hala mortalitesi yiiksek seyretmektedir. Hastaligin non spesifik Kklinik
bulgular1 daha yaygin oldugundan bu hastalar genellikle bagka boliimlere bagvuru
yapmig ve tanist bu nedenle ge¢ konulmaktadir. Bu da hastaligin mortalite ve

morbiditesinde artisa neden olmaktadir (44).

Gelismis iilkelerde yapilan galismalarda IE hastalarinda ortalama yas >60 olarak
saptanmistir (42,43). Bizim g¢aligmamizda ise yas ortalamasi 53.42+16 (min:18,
max:80) olarak izlenmistir. Cerrahi uygulanan 101 hastanin 72’sinin 50 yas {izeri
oldugu goriilmiistiir. Yasin artmasi ile hastane ici mortalite artmis olup literatiirle
uyumludur. Bunun nedeni eslik eden komorbid hastaliklarin insidansinin artmasi
olarak goriilmiistiir. Cetinkaya Y. ve ark. 1974-99 yillar1 arasinda tani konan
endokardit hastalarina yonelik retrospektif ¢alismalarinda (72) yas ortalamasi 36;
glinlimiizde yapilan benzer c¢alismalarda yas ortalamasi 45-51 arasinda oldugu
goriilmistiir (69, 70, 73). Yavuz ve ark. 2003 de yaptigi ¢alismada infektif endokarditli
hastalarin ortalama yasi 44, 6 olarak bildirilmistir (71). Netzer ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada IE gériilme yas1 53+16 yil (78). Habib ve arkdaslarinin calismasinda
60+16 y1l (77) olarak belirtilmistir. Infektif endokarditin 1960’larda goriilme yas1 30

iken bu say1 giiniimiizde 50 yasin iizerindedir (8).

Infektif endokardit erkeklerde daha sik goriilmektedir. Erkek/kadin orant 1,6-2,5
arasinda degismektedir (54, 19, 74). Mylonakis ve arkadaslar1 yaptiklar1 caligmalarda
Amerika ve Avrupa’da erkek/kadin oranim 1,7 olarak belirtmislerdir (76). Ulkemizde
Cay ve arkadaslar1 bu oram 1,4 (66), Inan¢ ve arkadaslari 1,7 (65) olarak
bildirmislerdir Bizim ¢alismamizda bu oran 3.04 olarak saptanmistir. Calismamizda
hastalarin hastanede yatis siiresi minimum 7, maksimum 60 giin olarak saptanmustir.
Hastanede yatis siiresinin uzun olmasinin nedeni, ¢cogunlukla postoperatif antibiyotik

tedavisinin tamamlanma siiresine baglanmustir.
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Infektif endokarditin en dnemli klinik bulgularindan biri atesdir. Ates Modifiye Duke
minor kriterine dahildir. Karchmer ve arkadaslari, Infektif endokarditte atesin goriilme
sikligmi %80-85 olarak bildirmistir (19). Ulkemizde Sucu ve arkadaslar1 yaptiklar:
calismada %83,3, Inang ve arkadaslar1 ise %89 olarak bildirmistir (65, 69). Bizim
calismamizda ates en sik goriilen klinik bulgu olarak saptanmistir. Calismamizda ates
goriilme siklig1 diger ¢alismalara gore daha yiiksek saptanmistir. Tabii ¢aligmanin
retrospektif olmasi ve hasta kayitlarinda semptom olarak belirtilmis olan ates
degerinin >38°C olup olmamasinin net olarak bilinmemesi de goz Oniinde
buludurulmalidir. Yagh, konjestif kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi olan ve
koagiilaz negatif stafilokoklara bagli dogal kapak endokarditlerinde ates
goriilmeyebilir (75,79).

Arastirmamizda kardiyak risk faktorlerinden romatizmal kalp hastaligi orant %39,6
olarak bulunmustur. Gelismis iilkelerde romatizmal kalp hastalig1 azalmakta olsa da,
tilkemizde ciddiyetini korumaktadir (80, 82). Kuzey Amerika ve Avrupa’da ARA
insidans1 1980 ‘lerden sonra %20-30’lara gerilerken iilkemizde halen 6nemli bir sorun
olmaya devam etmektedir (64). EE hastalarinin %50’sinden fazlasinda, ARA’ya bagh
gelisen kalp kapak hastaliklarinin sorumlu oldugu bildirilmistir (72,81) Romatizmal
etyoloji, Heper ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada (2002) %66, Yavuz ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada (2003) ise %52 olarak bildirilmistir. Simsek S. ve
arkadaglar tarafindan 2015 yilinda yapilan ¢aligmada ise romatizmal etiyoloji %33,9
olarak bulunmustur. Bu calismalar arasinda bu kadar fark olmasi Heper ve
arkadaslarinin c¢alismasinin daha eski olmasi ile iliskilendirilmistir. O donemde

romatizmal kapak hastaliklarin insidansinin yiiksek oldugu gozlenmistir.

Dental girisim dykiisii olan 12 hastadan 9’unda dogal kapak endokarditi, 3’iinde protez
kapak endokarditi goriilmiistiir. Bu hastalarin 2 ‘sinde viridans grubu streptokoklar
etken olarak saptanmistir. Yapilan calismalarda yiiksek riskli hastalarda IE ile
antibiyotik tedavi profilaksisinin net bir iliskisi saptanmamistir (45.) Sadece yiiksek
riskli hastalara antibiyotik profilaksisi onerilmektedir (29). Calismaya dahil edilen bir
hastada 1v ilag kullanimi ve buna bagli trikiispit kapak endokarditi saptanmistir. Bizim

calismada iv ilag kullanimi risk faktorleri arasinda anlamli saptanmamustir (%0.99).
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Fakat gelismis iilkelerde iv ila¢ kullanima bagli IE oram yiiksek seyretmektedir (46).
Gelismis iilkelerdeki IV ila¢ kullanimina bagl endokardit oran1 ise %10’dur (46).

Hastane i¢i mortaliteye etki eden kardiyak disi risk faktorleri degerlendirildiginde
%48,5 sigara kullanimi, %41,6 DM, %59,4 yiikksek LDL degeri, %49.5kreatinin
yiiksekligi, %35,6 KOAH, %22,8 karaciger fonksiyon bozuklugu saptanmistir.
Calismamizda DM, KOAH, preoperatif yiiksek kreatinin degeri, karaciger fonksiyon
bozuklugu, preoperatif diisiikk EF ve kalp yetmezligi ile hastane i¢i mortalite oranlari
arasinda korelasyon saptanmistir. Kreatinin degeri yiiksek olan hastalarda postoperatif
bobrek yetmezligi gelisme riski de artmaktadir ve istatistiksel olarak anlamli
saptanmustir (p<0.001). Liu Y. ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptigi ¢alismada benzer
sonuglar izlenmistir. Bobrek yetmezligi nedenleri genellikle immiin kompleks ve
vaskiilitik glomertilonefrit, antibiyotik toksisitesi ve nefrotoksik kontrast madde dahil

olmak {izere multifaktoriyeldir (63).

Prokalsitonin diizeyi ile IE gidisat1 arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismada, 0,5 ng/ml
diizeyi istiindeki baglangi¢ prokalsitonin diizeyleri ile o6lim ve ciddi infektif
komplikasyonlar arasinda anlamli iliski saptanmistir (54). Calismamizda tim
hastalardan prokalsitonin diizeyi goriilmiistiir. Hastane i¢i 6liim gerceklesen grupta
ortanca prokalsitonin diizeyi 29.14 ng/ml, taburcu olan grupta ortanca prokalsitonin
diizeyi 8.23 ng/ml olarak saptanmustir. Artmis olan prokalsitonin seviyeleri ciddi
infektif durum ve sepsis ile yakindan iliskilidir. Calismamizda hastaneye yatis CRP
degeri hastane i¢i 6liim gelisen hastalarda yiiksek saptandi, fakat istatistiksel olarak

anlamli degildi.

Tim klinik seyirler i¢inde stafilokoklar kiiltiir pozitif endokardit etkenleri arasinda
(n=20) oraniyla ilk sirada yer almaktadir. Ikinci sirada enterokoklar vardir. Cabell ve
arkadaslar1 329 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada, son yillarda S.aureus’a bagh IE
gelisiminin arttigini, buna karsin S. viridans neden oldugu IE vakalarinda ise azalma
oldugunu bildirmislerdir. Ulkemizde Cay ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada en sik
etken stafilokok (%33,3) olarak belirtilmistir (66). 7 hastada Candida izole edilmis
olup bu hastalardan 6’s1 sepsis ve multiorgan yetmezliginden kaybedilmistir.
Calismamizda elde edilen bulgular literatiirle uyumludur (47,48). 44 hastada tireme

saptanmamis olup,7 hastada tam 6ncesi antibiyotik kullanimi mevcuttur. Ulkemizde
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Tugcu ve arkadaslarinin yaptig1 calismada kan kiiltiirii pozitifligi %58,8 olarak, Inang
ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada ise bu oran %56 olarak (65) bildirilmistir. Yakin
zamanda yine {lilkemizde Simsek S. ve arkadaglarinin 2015 yilinda yaptig1 ¢alismada

ise kiiltiir pozitifligi %77,8 olarak saptanmistir.

Tiim hastalara preoperatif TTE yapilmustir. 101 hastadan 71’ine ayn1 zamanda TOE
da yapilmis ve IE tanis1 kesinlestirilmistir (%70,3). Ozveren ve arkadaslarinin yaptig

calismada hastalar %61’ine TOE yapilmustir (49).

Calismamizda giincel NHYA evre 3 ve 4 kalp yetersizligi tek deyiskenli analizde
hastane i¢i mortalite ile uyumlu bulunmustur ve istatistiksel olarak anlamhi

saptanmustir (p<0.001). Elde edilen veriler literatiirle uyumlu bulunmustur (61).

Calismalarda maksimum vejetasyon uzunlugu, hastane i¢i 6liim ve emboli artisi ile
iligkili bulunmustur (50, 51, 52, 53). Bunun nedeni vejetasyon boyutu biiyiidiikge daha
fazla mikroorganizma igermesidir. Bunun sonucu olarak antibiyotik etkisi daha az
olmaktadir. Calismamiza dahil edilen tiim hastalarda vejetasyon saptanmustir.
Vejetasyon boyutuna gore hastalar 4 gruba ayrilmistir (0-5mm,5-10mm,10-15mm,15-
20 mm). Bizim ¢alismamizda vejetasyon boyutu ile hastane i¢i mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamstir (p=0,7). Lakin vejetasyon boyutu ile
serebrovaskiiler olay gelisim insidansi arasinda iliski bulunmustur ve istatistiksel

olarak anlamlidir (p=0.043).

Postoperatif donemde santral sinir sistemi embolisi %14.85 olarak goriilmiistiir.
Simsek S. ve arkadaslarinin yaptigi calismada, bizim c¢alismamiza benzer olarak

santral sinir sistemi embolisi %16,6 olarak belirtilmistir.

Yaptigimiz ¢aligmada 21 aort kapak (%20,8), 27 mitral kapak (%26,7), 20 trikiispit
kapak (%19,8), 22 aort ve mitral kapak birlikte (%21,8), 3 {i¢ kapak tutulumlu enfektif
endokardit vakasi saptanmistir. 8 hasta ise aort kapakla birlikte aort kok tutulumu ve
abse olusumu tanis1 almistir. Tugcu ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ise %45 mitral
kapak tutulumu, %36,8 aort kapak tutulumu, %11,8 ise mitral ve aort kapagin beraber

tutulumu olarak bildirilmistir (64).
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Yurt disinda yapilan ¢alismalarda hastane i¢i mortalite %20 olarak saptanmustir (3,4).
Bizim ¢alismamizda ise hastane i¢i mortalite %31,6 olarak saptanmistir. Tanida
gecikilmis, yliksek riskli hastalarin klinigimize son basamak tedavi merkezi olarak

basvurmasi goz oniinde bulundurulmalidir

Infektif endokardite bagh gelisien komplikasyonlar mortal seyredebilmektedir. Erken
tan1 konulmas1 ve tedavinin baslanmas1 ¢ok &nemlidir. infektif endokardite bagh
gelisen komplikasyonlar 1970’1lerde %50-60 civarindaydi. Son dénemler taninin erken
konulmasi ve daha kapsamli medikal ve cerrahi tedavinin uygulanmasina bagli bu
deger %40-50’ye diistiigii goziikmektedir (67).Infektif endokardite bagli &liim
nedenleri kalp yetmezligi, serebrovaskiiler olaylar, kontrol edilemeyen enfeksiyon ve
multiorgan yetmezligidir (67,68).Ulkemizde Sucu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
en stk komplikasyon %31,9 ile kalp yetmezligi olarak bildirilmistir (69).2015 yilinda
Simsek S. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise kalp yetmezligi %32,1 oraninda
izlenmistir (70).Tugcu ve arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada en sik gozlenen
komplikasyon %55,9 ile kalp yetmezligi olarak saptanmigtir (64). Bizim ¢alismamizda
ise hasta postoperatif mortalite ile seyreden kalp yetmezligi komplikasyonu %20
olarak saptanmustir. Kalp yetmezligine bagli mortalite oranlarinin diger ¢alismalara
gore diisiik saptanmasinin nedeni postoperatif donemde diisiik kardiyak debi gelisen
ve inotrop destegine ragmen iyilesme saglanamayan hastalara mekanik destek

cihazlarinin implante edilme olanaginin daha fazla olmasina baglanmistir.
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6. SONUC

Calismamiz sirasinda IE ile takip edilmis 101 eriskin hastanin retrospektif olarak

degerlendirmesinde;

1.

ile

Calismamizda yas ortalamasi 53,4+16 (min:18, max:80), erkek/kadin oran1 3.04

olarak saptanmustir.

Infektif endokardit tanis1 ile opere edilen 101 hastada %67.3 (n=68) nativ kapak,
27.7% (n=28) protez kapak, 4.9% (n=5) pacemaker lead tutulumu mevcuttur.

Serimizde 101 hastanin 44’iinde iireme saptanmamustir (%43,5). Serimizde etken
olarak ilk ii¢ sirada Stafilococcus aureus (%13,8), Enterococcus faecalis (%11,8)
ve Candida spp. (%6.9) izole edilmistir.

Klinigimizde opere edilen 101 hastanin 35’1 acil, 66’s1 elektif olarak ameliyata
alinmistir. Acil ameliyata alinan hastalarin 19° unda operasyon nedeni akut kalp

yetmezligi olmustur.

Preoperatif IE tanis1 ile takip edilen 37 hastada akut kalp yetmezligi gelismis olup,
2 hasta preoperatif VA-ECMO destegine alinmus, 1 hastaya IABP takilmis, 34

hasta maksimum medikal tedavi altinda operasyona alinmstir.

Kardiyak risk faktorlerinden romatizmal kalp hastaligi orani1 bizim serimizde

%39,6 olarak bulunmustur.

DM ile kanama kontrolii (p=0.007), diisiik kardiyak debi (p=0.001), postoperatif
bobrek yetmezliginin gelisimi  (p=0.002), hastane i¢i mortalite (p=0.004)

arasindaki iliski istatsitiksel olarak yiiksek oldugu bulunmustur.
Karaciger fonksiyon bozuklugu (ALT>45 U/l, AST>45 U/l INR >1.5)

hastane i¢i mortalite saptanan hastalarin orami1 arasinda istatistiksel olarak
korelasyon saptanmistir (p=0.016). Karaciger fonksiyon bozuklugu saptanan
hastalarda postoperatif hepatorenal sendrom gelisme riski yiiksek bulunmustur (p

<0.001).
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15.

16.

Preoperatif kreatinin degeri yiiksek (kreatinin > 1,1 mg/dl) saptanan hastalar ile
postoperatif diisiik kardiyak debi (p=0.011), postoperatif bobrek yetmezligi (p
<0.001) ve hastane i¢i mortalite (p=0.008) arasinda istatistiksel olarak iliski

oldugu bulunmustur.

Hastane i¢i mortalite gelisen vakalarda preoperatif prokalsitonin diizeyi taburcu

olan gruba gore 3,5 kat yiiksek saptanmustir.

Opere edilen 101 hastanin 44’iinde lireme saptanmamus olup, riskli bakteriler alt
grubu altinda birlestirilmis mikroorganizmalarin erken protez kapak endokarditi
(p=0.016), postoperatif SVO (p=0.001), hastane i¢i mortalite (p=0.016)

oranlarinda yiiksek saptandigi bulunmustur.

Preoperatif embolik olay gelisen qrup ile postoperatif SVO gelisen hastalar
arasindaki iligkinin istatsitksel olarak anlamli oldugu bulunmustur (p<0.001).
Ayni1 zamanda preoperatif emboli gelisen hastalarda hastane i¢i mortalite yliksek

saptanmustir (p<0.001).

Hastalarin NYHA fonksiyonel kapasite sinifinin artmasi ile postoperatif diisiik
kardiyak debi gelisimi oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmustir (p<0.001). Ayn1 zamanda fonksiyonel kapasite siifinin artmasi ile

hastane i¢i mortalite oranlarinin arttigi gézlenmistir. (p<0.001). (p<0.016).

Preoperatif EF diisiik saptanan hastalarda postoperatif diisiik kardiyak debi
(p=0.027) gelisimi ve postoperatif kalici pil ihtiyact (p=0.012) yiiksek

saptanmistir.

Akut kalp yetmezligi gelisen hastalarla postoperatif kanama (p=0.003),
postoperatif bobrek yetmezligi (p<0.001) ve diisikk kardiyak debi gelisimi
(p<0.001), postoperatif VA-ECMO destegi (p=0.004) arasinda iligskinin
istatistiksel olarak yiiksek oldugu bulunmustur.

Daha biiyiik boyutlu vejetasyonun (>10 mm), preoperatif ve postoperatif emboli

riskini artirdig1 saptanmistir (p=0.043). Vejetasyonla birlikte ekokardiyografik
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17.

18.

19.

olarak abse ve riiptiiriin birlikte goriilmesinin, hastane i¢i mortalite oranlarinda

artisa sebep oldugu izlenmistir (p=0.005).

Klinigimizde acil opere edilen hastalarda, elektif olarak opere edilen hastalara

gore hastane i¢i mortalite yiiksek saptanmustir (p=0.001)

Klinigimizde opere edilen hastalarda kapak secimiyle postoperatif
komplikasyonlar ve hastane i¢i mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p=0.368).

Bizim ¢alismamizda hastane i¢i mortalite %31,6 olarak saptanmistir. Postoperatif

mortalite ile seyreden kalp yetmezligi komplikasyonu %20 olarak saptanmustir.

Serimizde hastane i¢i mortaliteye etki eden bagimsiz belirtegler

e preoperatif KKY (p<0.001, OR:6.3),

e preoperatif kreatinin degerinin sinirdan yiiksek olmasi (p=0.008 OR:3.2),
e diabetes mellitus (p=0.004 OR:3.6)

e prostetik kapak endokarditi (p=0.01 OR:3.8).,

e operasyonun acil alinmas1 (p=0.001 OR:15) olarak belirlendi.
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