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OZET

Amag: Bu calismada 2019-2023 yillan1 arasindaki infektif endokardit tanisi
ile interne edilen hastalarin tan1 ve tedavisinin eski kilavuz ile yeni kilavuz arasinda
degisimin hasta yonetiminde degisimin miktar1 ile iliskili Ongordiiriiciilerin
degerlendirilmesi planlanmistir. Ornegin acil, erken cerrahi ve elektif cerrahi gibi
kararlarin degisiminin degerlendirilmesi amaglandi (klas-1 ve 2a endikasyonlara
uyum ve degisimin degerlendirilmesi de alt grup analizi ile planlandi). Hastalar
giincel kilavuza uygun olarak degerlendirilen ve degerlendirilmeyen hastalar olarak
iki ayr1 grupta incelenmis ve hasta yonetiminde, oncelikle medikal ve cerrahi tedavi

yaklasim arasindaki degisimin hastane i¢i mortalite ile iliskisi degerlendirilmistir.

Yontem: Calismamiz retrospektif olarak tasarlanmistir. 2019-2023 yillar
arasinda Infektif Endokardit tanisi ile Istanbul Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas
EAH’de yatis yapilan, tedavi edilen ve rutin polklinik takipleri yapilan tiim hastalar
calismamizin evrenini olusturmaktadir. Calisma kriterlerine uygun olan hastalar
oncelikle tan1 ve tedavi yontemleri degerlendirilerek giincel kilavuzlara uygunluk

acisindan iki gruba ayrilarak veriler gruplar arasi degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 140 hasta tedavi yaklasimi agisindan giincel
kilavuza uygun olan hastalar ve giincel kilavuza uygun olmayan hastalar olarak ikiye
ayrilmistir. 140 hastanin 31°1 (%22,1) giincel kilavuza uygun tedavi alirken, 109°u
(%77,9) gilincel kilavuza uygun olmayan tedavi almistir. Giincel kilavuzlara uygun ve
uygun olmayan hastalar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, vejetasyon biiyiikliigii
(p<0,001) ve preop ab tedavi siiresinde(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmustir. Giincel kilavuza uygun tedavi edilen ve edilmeyen hastalarda mortalite
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptamamustir.

Tim hastalarin 99’u (%70,7) native kapak hastalarindan olusurken 28’1
(%20) mekanik protez kapak, 8’1 (%5,7) bioprotez kapak, 4’1i(%2,9) lead endokardit,
1’1 ise mitral ring annuloplasti iizerinde gelisen endokardit tanili hastalar olarak

bulunmustur. Tim hastalarin 94’0 (%67) erkek, 46’s1(%33) kadin olarak

viil



bulunmustur. Katilimeilarin  yas gruplart  tim gruplarda 55 (37-66) olarak
bulunmustur.

Tek degiskenli regresyon analizinde hastane i¢i mortalite agisindan anlamli
bulunan veriler, kademeli azaltma yaklasimi uygulanarak multivaryant lojistik
regresyon analizi yapildi. Bu siire¢, mortalite ile istatistiksel olarak anlamli iliskisi
olan dort degiskeni belirledi. Buna gore cerrahi tedavi (medikal tedaviye kiyasla) ve
antibiyotik tedavi siiresinin riski azalttig1 (p ve odds ratio degerleri sirayla p=0,002
OR=0,077, p=0,003 OR=0,44), CRP ve LDH degerlerindeki artisin ise riski arttirdig

saptandi.

Sonug¢: Calismamizda infektif endokardit tanis1 alan hastalar 6ncelikle giincel
kilavuza uygun tedavi uygulanan ve giincel kilavuza uygun tedavi uygulanmayan
hastalar olarak incelendiginde bu iki grup arasinda mortalite acisindan istatistiksel
olarak anlamh bir fark saptanmamistir. Ancak infektif endokardit tanili hastalarda
mortaliteyi etkileyen degiskenler incelendiginde cerrahi tedavinin medikal tedaviye
kiyasla mortaliteyi azalttig1 goriilmiistiir. Calismaya alinan hasta sayis1 kisitli olsa da
cerrahinin mortaliteyi azaltmasi giincel kilavuzun tedavi yaklagiminin yetkinligini

destekler niteliktedir.

Anahtar Kelimeler: infektif endokardit, protez kapak, nativ kapak, cerrahi,

Duke kriterleri
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE DIAGNOSIS, TREATMENT AND RESULTS OF
INFECTIVE ENDOCARDITIS PATIENTS WITH VALVE DISEASES
ACCORDING TO CURRENT GUIDELINES

Aim: This study aims to evaluate the predictive factors associated with
changes in patient management due to the transition between the old and new
guidelines for the diagnosis and treatment of infective endocarditis in patients
admitted between 2019 and 2023. Specifically, the study will assess changes in
decisions such as emergency, early, and elective surgery. The adherence to Class 1
and 2a indications and the evaluation of changes will also be planned as a subgroup
analysis. Patients will be divided into two groups: those evaluated according to the
current guidelines and those not evaluated according to the current guidelines. The
study will primarily assess the relationship between changes in medical and surgical

treatment approaches and in-hospital mortality.

Methods: Our study is designed retrospectively. The population of our study
consists of all patients who were admitted, treated, and routinely followed up in the
outpatient clinic with a diagnosis of Infective Endocarditis at Istanbul Kartal
Kosuyolu High Specialization Training and Research Hospital between 2019 and
2023. Patients meeting the study criteria were first divided into two groups based on
the evaluation of their diagnosis and treatment methods in accordance with current

guidelines. The data were then analyzed between these groups.

Results: In the study, 140 patients were divided into two groups based on
their adherence to current guidelines in terms of treatment approach. Out of the 140
patients, 31 (22.1%) received treatment in accordance with the current guidelines,
while 109 (77.9%) did not receive treatment in accordance with the current
guidelines. When patients treated according to the current guidelines and those not
treated according to the current guidelines were evaluated separately, statistically

significant differences were found in vegetation size (p<0.001) and preoperative



antibiotic treatment duration (p<0.001). However, no statistically significant
difference was found in terms of mortality between patients treated according to the
current guidelines and those not treated according to the current guidelines.

Out of all the patients, 99 (70.7%) had native valve endocarditis, 28 (20%)
had mechanical prosthetic valve endocarditis, 8 (5.7%) had bioprosthetic valve
endocarditis, 4 (2.9%) had lead endocarditis, and 1 patient had endocarditis on a
mitral ring annuloplasty. Among all patients, 94 (67%) were male and 46 (33%) were
female. The age groups of the participants across all groups were found to be 55 (37-
60) years.

In the univariate regression analysis, the data that were found to be significant
for in-hospital mortality were subjected to a multivariate logistic regression analysis
using a stepwise reduction approach. This process identified four variables that had a
statistically significant relationship with mortality. According to the analysis, surgical
treatment (compared to medical treatment) and the duration of antibiotic treatment
were found to reduce the risk (with p-values and odds ratios of p=0.002, OR=0.077,
and p=0.003, OR=0.44, respectively). Conversely, increases in CRP and LDH levels

were found to increase the risk.

Conclusion: In our study, patients diagnosed with infective endocarditis were
first examined as those who received treatment according to current guidelines and
those who did not. No statistically significant difference in mortality was found
between these two groups. However, when the variables affecting mortality in
patients with infective endocarditis were examined, it was observed that surgical
treatment reduced mortality compared to medical treatment. Although the number of
patients included in the study was limited, the reduction in mortality by surgical
treatment supports the competence of the treatment approach in the current

guidelines.

Keywords: Infective endocarditis, prosthetic valve, native valve, surgery,

Duke criteria
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1. GIRIS VE AMAC

Infektif endokardit, endokardiyal yiizeylerin, protez kapaklarin ve kalbin
icinde bulunan her tiirlii cihaz ve kataterin enfeksiyonunu ifade eder (1). infektif
endokardit (IE), tan1 testleri, antibiyotik tedavisi ve cerrahi tedavideki gelismelere
ragmen yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip bir hastaliktir (2).

Son donemde yapilan epidemiyolojik c¢aligmalara gore, infektif
endokarditlerin (IE) insidans1 yaklasik 100.000 kiside 6 vaka civarindadir. Bu
hastalik, hayati tehdit olusturma potansiyeli nedeniyle en ciddi saglik sorunlarindan
biri olarak degerlendirilmektedir (3). Ulkemizde ise infektif endokardit olgularinin
bildirilmesinde ve hasta takibindeki eksiklikler, hastaligin gercek sikligini
yansitmada sinirliliklara neden olmakla birlikte gercek insidansin bu rakamdan daha
yiiksek oldugu tahmin edilmektedir (3).

Infektif endokarditi (IE) tanilamak igin, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
tarafindan 2023 yilinda giincellenen infektif endokardit kilavuzundaki DUKE
kriterleri  kullanilmaktadir (4). Tamida en temel goriintiileme yOntemi
ekokardiyografidir (4). Bunun yani sira, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans goriintileme (MRG) ve [18F] FDG-PET/BT gibi ileri goriintiilleme
teknikleri de tanida kullanilmaya baslanmistir (4).

Infektif endokardit tedavisinde, hem etken mikroorganizmaya ydnelik
antimikrobiyal tedavi, hem de enfeksiyonun kaynagini ortadan kaldirmaya yonelik
cerrahi veya perkiitan girisimsel yaklagimlar olmak iizere iki temel tedavi stratejisi
uygulanmaktadir (4).

Bu c¢alismada 2019-2023 yillar1 arasindaki enfektif endokardit tanisi ile
interne edilen hastalarin tani ve tedavisinin eski kilavuz ile yeni kilavuz arasinda
degisimin hasta yonetiminde degisimin miktar1 ile iligkili Ongordiiriiciilerin
degerlendirilmesi planlanmistir. Ornegin acil, erken cerrahi ve elektif cerrahi gibi
kararlarin degisiminin degerlendirilmesi amagland1 (klas-1 ve 2a endikasyonlara
uyum ve degisimin degerlendirilmesi de alt grup analizi ile planlandi). Hastalar
giincel kilavuza uygun olarak degerlerndirilen ve degerlendirilmeyen hastalar olarak
iki ayr1 grupta incelenmis ve hasta yonetiminde, oncelikle medikal ve cerrahi tedavi

yaklagim arasindaki degisimin hastane i¢i mortalite ile iligkisi degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. INFEKTIF ENDOKARDIT

2.1.1. Infektif Endokardit Tanimi ve Simiflandirilmasi

Infektif endokardit, endokardiyal yiizeylerin, protez kapaklarn ve kalbin
icinde bulunan her tiirlii cihaz ve kataterin enfeksiyonunu ifade eder (1). Dolayistyla
infektif endokardit, c¢esitli anatomik bolgelerdeki ve cihaz iligkili enfeksiyonlar
sonucunda ortaya cikabilen, klinik olarak farkli formlarla kendini gosterebilen bir
hastaliktir (4).

Aort, mitral, trikiispit veya pulmoner kapaklarin etkilendigi IE tablolar1 dogal
(native) kapak endokarditi olarak degerlendirilir (4). Native (dogal) kalp kapaklari,
IE olgularinn biiyiik béliimiinii olusturmaktadir (%72) (5). Kapak replasmani sonrasi
gelisen protez kapak enfeksiyonlar1 ile protez kapak endokarditi olarak
degerlendirilir (4). Prostetik (yapay) kapak endokarditi %21 oraninda goriilmektedir
ve dogal kapak endokarditinden sonra en sik goriilen endokardit tiirtidiir (6).

Kalp pilleri, kardiyoverter defibrilatorler veya diger implante edilebilen
kardiyak cihazlarm enfeksiyonu sonucu gelisen IE tablolar1 intrakardiyak cihaz
ilisikili IE olarak degerlendirilir (4). Dogal kapak endokarditi ve protez kapak
endokarditine kiyasla kalp pili veya kardiyovaskiiler implante edilebilen elektronik
cihaz (KIEC) iliskili IE daha diisiik bir oranda, %7 olarak izlenmektedir (5). Vendz
kateterlerin neden oldugu enfeksiyon siiregleri sonucunda olusan IE formlar ise
kateter iligkili endokardit olarak degerlendirilir (4).

Kapak pozisyonlari agisindan ise; mitral kapak en sik etkilenen bdlge olup, IE
olgularinin %41'inde mitral kapak tutulumu saptanmistir (5) Bunu %38 ile aort
kapak pozisyonu takip etmektedir (5). Trikiispit kapak %12 ve pulmoner kapak ise
sadece %1 oraninda tutulmustur (5). Sonug¢ olarak, infektif endokarditte native
kapaklar baskin olmakla beraber, mitral ve aort kapaklar1 daha sik etkilenmektedir

4,5).



2.1.2. Infektif Endokardit Epidemiyolojisi

Infektif endokardite (IE) yonelik epidemiyolojik veriler, heniiz kiiresel
dlgekte tam olarak bilinememektedir. Ancak gelismis iilkelerde yapilan ¢alismalar, IE
insidansinin yaklasik 100.000 kiside 6 vaka oldugunu gdstermektedir (5). Genel IE
insidans1 sabit kalsa da Staphylococcus aureusun neden oldugu IE insidansi artmugtir
ve S. aureus artik sanayilesmis diinyanin ¢ogunda en yaygin neden olan organizmadir
(7). Gegmiste, romatizmal kapak hastaligi olan geng bireylerde daha sik goriilen
infektif endokardit (IE), giiniimiizde degisen epidemiyolojik profille karsimiza
cikmaktadir (8). Teknolojik ilerlemelerin bir sonucu olarak, intrakardiyak cihazlarin
(kalp pilleri, kardiyoverter defibrilatorler vb.) kullanimindaki artis ve kapak
replasman1 yapilan hasta sayisindaki yiikselis, IE gelisimi icin yeni risk gruplari

olusturmustur (7).

2.1.3. linfektif Endokardit Patofizyolojisi

Endokardit gelisiminde kan akisi tlirbiilansi, endotel bozulmasi ve trombosit
ve fibrin birikmesi 6nemli rol oynar. Altta yatan kapak veya kapak dis1 kardiyak
yapisal anormallikler, bu siiregte baslangic noktasi olusturur (7). Bakteriyel olmayan
trombotik endokardit (NBTE) olarak adlandirilan bu lezyon, kan dolasimindaki
bakteri veya mantarlarin daha sonra yapigmasi i¢in bir merkez gorevi goriir. Bu
yolak, cogunlukla sol tarafli kapak stenozu veya yetersizligi ile iliskili olan IE
vakalarinin cogunu agiklamaktadir (7).

Viridans grubu streptokoklar ve stafilokoklar (Staphylococcus aureus ve
Staphylococcus epidermidis), infektif endokarditten (IE) en sik sorumlu olan
patojenlerdir (9) .Viridans streptokokal IE, bu enfeksiyon agisindan risk altindaki
tiim poptilasyonlarda goriiliir ve siklikla uzun siireli bir subakut sendroma neden olur
(9). Buna karsilik S. aureus yashlarda daha yaygindir ve intravendz ilag
kullanicilarinda (IVDUlar) gbriilen IE vakalarmdan siklikla sorumludur. Stafilokok
aureus nedenli IE vakalarinda tutulan kapagm akut enfeksiyonu ve hizli tahribat,
sepsis ve sok siklikla izlenmektedir. Son olarak enfeksiyon protez kapak IE

vakalarinda en sik patojen stafilokok epidermidis enfeksiyonu baskindir (9).



2.1.4. Iinfektif Endokardit Tamsi

Infektif Endokardit (IE) tamisi, klinik siiphe varliginda belli basli bazi
bilesenlere dayali olarak konulur. Tutarli mikrobiyolojik veriler (6rnegin, kan kiiltiirii
pozitifligi) ve IE ile uyumlu kardiyak bulgularn (kapak lezyonlar1, intrakardiyak
apse vb.) belgelenmesi, lezyonlarin ekokardiyografi, bilgisayarli tomografi veya
manyetik rezonans goriintiileme gibi yontemlerle tespit edilmesi ve dogal veya
protez kalp kapakciklarinin tutulumuna dair kanitlar ya da protez intrakardiyak
materyalin varligy, IE tanisinda nemli kriterler olarak kabul edilir (4).

Endokardit enfeksiyonu (IE) tamsinda ana goriintiileme ydntemi
ekokardiyografidir (4). Bununla birlikte, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans goriintileme (MRG) ve [18F] FDG-PET/BT gibi ileri goriintiilleme
teknikleri de tani siirecine katki saglamaktadir (10).

Bilgisayarli tomografi (BT), niikleer goriintiileme ve manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) gibi diger goriintiileme yontemleri, giiniimiizde endokardit
enfeksiyonu (IE) tanis1 ve tedavisinin ayrilmaz bir parcasi haline gelmistir (11). IE
teshisini dogrulamak i¢in sundugu énemli bilgiler gdz oniine alindiginda, siipheli IE
vakalarinda tan1 stratejisinin icermesi gereken unsurlar &ncelikle bolgesel IE
komplikasyonlarinin tespiti, IE ile iliskili uzak lezyonlarin saptanmasi, orijinal
odagin belirlenmesi ve bakteriyemiye bagli sekonder IE gelisen hastalarda bu
durumun degerlendirilmesi olarak siniflandirilabilir (4). Bu kapsamli yaklasim, IE
tanisinin konulmasinda ve uygun tedavi yontemlerinin belirlenmesinde kritik 6nem

tagimaktadir (4).

a. Semptomlar ve Klinik Bulgular:

Infektif endokardit, degisken klinik prezentasyonu nedeniyle tan1 asamasi
hala bir zorluk olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Genel olarak, sepsis veya bilinmeyen
kaynakli atesi olan tiim hastalarda, risk faktorleri mevcutsa infektif endokardit tanisi
gdz oniinde bulundurulmalidir (4). Infektif endokardit, akut ve hizli ilerleyen bir
enfeksiyon olarak ortaya cikabilecegi gibi, diisiik dereceli veya hi¢ ates olmayan,
spesifik olmayan semptomlarla seyredebilen subakut veya kronik bir hastalik

seklinde de goriilebilir (4).



Ates (>38°C), hastalarin %95ine kadar goriilen en sik bagvuru semptomu
olmakla birlikte, 6zellikle yaslilarda, immiinsuprese hastalarda, ampirik antibiyotik
tedavisi almis kisilerde veya kalp pili enfeksiyonu olan hastalarin %20’sinde
gorilmeyebilir (12). Uygun antibiyotik tedavisi ile atesin genellikle 5-7 giin iginde
diismesi beklenir (13). Atesin devam etmesi, perivalviiller genisleme gibi
komplikasyonlari, septik embolizmi, ekstrakardiyak enfeksiyon odagini (dogal veya
protez), kateter veya cihaz enfeksiyonlarini, direngli bir organizmanin yetersiz
tedavisini veya antibiyotige bagli advers reaksiyonu akla getirmelidir (14).

Nefes darligi 6nemli bir semptomdur, ¢iinkii ciddi hemodinamik lezyonlari,
genellikle sol tarafli valviiler yetersizligi gosterebilir. Ortopne ve paroksismal
noktiirnal dispne semptomlari ise kalp yetmezligi gelisiminin habercisidir (14). Kalp
yetmezligi semptomlarinin erken taninmas1 kritik onem tasir, ciinkii IEnin en sik
komplikasyonu, prognoz iizerinde en biiylik etkisi olan, cerrahi miidahale i¢in en sik
endikasyon teskil eden ve IE cerrahisinde en &nemli kotii sonug belirleyicisidir
(15,16). Kalp yetmezligi, infektif endokarditi olan hastalarin yaklasik %30-50sinde
gelisen bir komplikasyondur. Erken cerrahi miidahale yapilmis olsa bile, hastane i¢i
mortaliteyi neredeyse %25e kadar yiikseltmektedir (15).

Dejeneratif mitral kapak prolapsusu (MVP) ile iligkili mitral yetersizligi,
ozellikle ileri miksomat6z yaprakeik kalinlagmasiyla birlikte, endokardit enfeksiyonu
(IE) i¢in en yaygin predispozan faktdrdiir. Bu durum, romatizmal mitral kapak
hastaligindan ¢ok daha sik goriilmektedir (5). Mitral kapak prolapsusu (MVP) olan
hastalarda endokardit enfeksiyonu (IE) insidansinin artmasi, genellikle mitral
yetersizligi veya sallanan mitral yaprakeik ile iligkilendirilir. Ancak, sol ventrikiil
(LV) remodelinglerine bagli olarak olusan fonksiyonel mitral yetersizlik, diisiik
basingli ve diisiik kardiyak debi durumunda IE ile komplike olmamaktadir (17).

Dogal kapak lezyonlar1 arasinda endokardit enfeksiyonu (IE) icin en sik
predispozan ikinci durum, aort yetersizligidir. Bununla birlikte, dogrulanmis aort
kapag1 endokarditi olgularinda bikiispit aort kapagi (BAV) goriilme sikligi oldukca
yiiksektir  (%16-43) (18). BAV, endokardit enfeksiyonunun perianniiler
komplikasyonlar1 (enfeksiyonun kapak aniiliisii 6tesine genisleyerek bitisik kardiyak

yapilar1 tutmasi) ile iliskili olup, bu durum i¢in gii¢lii ve bagimsiz bir belirleyicidir

(19).



Tablo I: infektif Endokardit Semptomlari (20)

Semptomlar Goriitilme Sikhig: (%)
Ates 80-95
Halsizlik 40-50
Titreme 40-70
Kirginlik 20-40
Anoreksia 20-40
Terleme 20-40
Bas Agrisi 20-40
Dispne 20-40
Kilo Kayb1 20-30
Oksiiriik 20-30
Myalji 10-30
Inme 10-20
Deliryum 10-20
Bulanti-Kusma 10-20
Odem 5-15
Goglis Agrisi 5-15
Karin Agrisi 5-15
Hemoptzi 5-10

65 yasindan biiylik hastalarda, endokardit enfeksiyonu (IE) olgularinda aort
stenozu, romatizmal aort kapag:1 hastaligina gore neredeyse 3 kat daha sik (%28 ve
%10 oranlarinda) goriilmektedir. Bununla birlikte, yapisal olarak normal kapaklar da
IEye maruz kalabilir ve bu durumla iligkili risk faktorleri arasinda ileri yas,
hemodiyaliz gerektiren bobrek yetmezligi ve Staphylococcus aureus veya enterokok
enfeksiyonlar1 sayilabilir (20).

Bikiispit aort kapagi disindaki dogumsal kalp hastaliklari, endokardit
enfeksiyonu igin risk olusturabilir (21). Onarillmamis ventrikiiler septal defektler,
tetraloji of Fallot gibi lezyonlar en sik iliskilendirilen hastaliklardir (21). Ayrica,
yiiksek dereceli tiirbiilan sant lezyonlar1 ve protez materyalin varlig1 da enfeksiyona

yatkinligi artirabilir (21).




Endokardit enfeksiyonu (IE) ic¢in risk faktorleri arasinda daha onceden
gecirilmis IE Oykiisii, kronik intravenéz (IV) erisim, IV madde bagimlilig1 ve ice
yerlestirilmis endokardiyal cihazlar bulunmaktadir (22). Ayrica, diabetes mellitus,
altta yatan malignite, hemodiyaliz gerektiren bobrek yetmezligi ve kronik
immiinsiipresif tedavi gibi predispozan tibbi durumlar da risk olusturabilir (23). IE
bagvurusu Oncesi invaziv veya dental islem Oykiisii %25inde, kardiyak hastalik

Oykiisii ise %50-65inde saptanmaktadir (23,24).

Tablo2: Infektif Endokardit Risk Faktorleri (4).

KARDIYAK  ONCEDEN GEGIRILMI$ INFEKTIF ENDOKARDIT

RiSK
FAKTORLE VALVULER KALP HASTALIGI (Bikispit aort, Mitral valv prolapsusu
(MVP), Romatoid kapak hastaligi)

Ri
PROTEZ KAPAK HASTALIGI
SANTRAL VENOZ VEYA ARTERIYEL KATATER
KONJENITAL KALP HASTALIGI
INTRAKARDIYAK CIHAZ

NON- IV iLAC BAGIMLILIGI

KARDIYAK  SANTRAL VENOZ KATETER

RISK iIMMUNSUPRESYON

FAKTORLE GEGIRILMIS Di$ VEYA CERRAHI OPERASYON
R HEMODIYALIZ

UZAMIS HASTANE YATISI

KORTIKOSTEROID KULLANIMI

MALIGNITE

KRONIK KARACIGER HASTALIGI

iLERI YAS

IE fizik muayene bulgular1 Tablo-1II’de listelenmistir (4). Basvuru sirasinda,
ozellikle sol tarafli endokardit enfeksiyonu (IE) olgularinda, en az %80 hastada
belirgin bir {ifiirim duyulabilir (5). Yeni gelisen bir kalp tifiiriimi, kalp yetmezligi ile
seyreden endokardit enfeksiyonu (IE) hastalarinda sik goriiliir. Ayrica S3 gallop ve



pulmoner rallerin varligit da bu taniy1 destekler (4). Kalp cihazi enfeksiyonu
komplike olan IE olgularinda tftirlimler hastalarin yarisindan azinda duyulabilirken,
sag tarafli [Ede iifiiriimler nadiren isitilir (4).

IE hastalarinda siklikla merkezi sinir sistemi anormalligi tespit edilebilir ve
hastalarin %10-20sinde inmeye uygun fokal defisitler gozlenebilir (5) . Subakut,
indolent seyirli endokardit enfeksiyonu olgularinda, hastanin tibbi miidahaleye
thitya¢c duymasmma neden olan olay genellikle akut inme olur (4,5) . En sik
karsilagilan durum, kardiyoembolik inme olmakla birlikte, intrakraniyal mikotik
anevrizma komplikasyonlar1 (hemorajik riiptiir gibi) sonucunda olusan inmeler de
goriilebilir (5).

Petesiler; konjonktiva, oral mukoza veya ekstremitelerde en sik goriilen deri
bulgularidir (5). Janeway lezyonlar1 ise, Ozellikle Staphylococcus kaynakl
endokardit enfeksiyonlarinda goriilen, avu¢ i¢i veya ayak tabanindaki agrisiz
hemorajik makiillerdir (4,5). Splinter hemorajiler de agrisiz, proksimal tirnak
yataginda gozlenen koyu kirmizi lineer lezyonlardir. Tirnak uglarindaki kahverengi
distal splinter lezyonlar ise is¢ilerde sik goriiliir ve enfeksiyondan ziyade travmaya
baglidir (5) . Roth lekeleri ise retinal hemorajilerdir, ortasi fibrin birikimi ile soluk
goriintimliidiir ve endokardit enfeksiyonu kaynakli immiin kompleks vaskiilitiyle
iligkilidir (4,5). Osler nodiilleri parmak ve ayak uglarinda agrili, eritemli nodiiler

lezyonlardir ve immiin kompleks depolanmasinin ve vaskiilitin sonucudur (5).

Tablo 3: infektif Endokardit Fizik Muayene Bulgular1 (4).

Bulgular Goriilme Sikhg (%)
Ates 80-90
Kalp Ufiiriimii 75-85
Degisen Kalp Ufiiriimii 5-20
Yeni Gelisen Kalp Ufiiriimii 10-50
Santral Sinir Sistemi Bozukluklar 20-40
Petesi/Konjuktival hemoraji 10-40
Splenomegali 10-40
Splinter Hemoraji 5-15
Janeway Lezyonlar 5-10
Osler Nodiilleri 3-10
Roth Lekesi 2-10




b. Laboratuvar Bulgulari:

Laboratuvar testleri ve biyobelirtecler genellikle spesifik olmayan sonuglar
verir. Infektif endokardit (IE) patofizyolojisindeki karmasik siiregler, hiimoral ve
hiicresel reaksiyonlar ile dolasim ve hedef organ anormalliklerini yansitan
biyobelirtegler Onerilmistir (4). Anemi, lokositoz/l6kopeni, immatiir beyaz hiicre
say1s1, C-reaktif protein, prokalsitonin diizeyleri, sedimentasyon hizi ve hedef organ
disfonksiyon belirtegleri sepsis siddetini tahmin etmede kullanilabilir, ancak IE tanis1
koymak i¢in spesifik degildir (4).

Prokalsitonin (PCT), siddetli bakteriyel enfeksiyonlarda artan bir protein
olup, infektif endokardit tanisinda CRPden daha az dogruluk gostermektedir. 6
calismalik bir meta-analize gore PCT, IE tanisi icin %64 duyarlilik ve %73 dzgiilliik
gostermektedir (25). Prokalsitonin (PCT) ve diger bakteriyemi ile iliskili
biyobelirtegler, su anda infektif endokardit (IE) tanis1 igin standart biyobelirtecler
olarak dnerilmiyor (4,25).

Kardiyak troponinler, kalp yetmezligindeki ventrikiiler duvar stresi, miyokard
apsesi veya embolik infarkt kaynakli miyokard hasar1 ya da sadece septisemi
nedeniyle yiikselebilir (26). Troponin I seviyesinin 0.4 ng/mLnin iizerine ¢ikmasi,
hastane i¢i mortalite riskini ve erken kapak replasman ihtiyacin1 énemli 6l¢iide artirir

(26).

¢. Mikrobiyolojik Bulgular:

Pozitif kan kiiltiirleri, infektif endokardit (IE) tamisinda temel bir rol oynar.
Antibiyotik tedavisinden dnce, en az ii¢ set kan kiiltiiri alinmal1 ve hem aerobik hem
de anaerobik ortamlarda inkiibe edilmelidir (4) . Bu kiiltlirler, tan1 ve duyarlilik
testleri i¢in canli bakteri saglar. Antibiyotik tedavisinden 6nce, her biri 10 mL kan
iceren en az ii¢ set kan kiiltiirii 30 dakikalik araliklarla alinmali ve hem aerobik hem
de anaerobik ortamlarda inkiibe edilmelidir (27).

Toplum kaynakl1 infektif endokarditte (IE), viridans streptokoklar (VGS) en
sik izole edilen organizma olmaya devam ederken, saglhk hizmeti ile iliskili IEde
baskin organizma olan S. aureus, hem hastane ortaminda hem de hastane disinda
vakalarin %40 indan fazlasini olusturmaktadir (27). MRSA enfektif endokarditi
(IE), toplum kaynakli IEye gore saglik hizmeti ile iliskili IEde ¢ok daha yaygindir.



IV uyusturucu kullanimu ile iliskili IEde ise S. aureus vakalarin neredeyse %70ini
olusturur. Bu durum, MRSA enfektif endokarditi vakalarimin yayginligina dikkat
cekmektedir (5).

Protez kapakli hastalarda erken protez kapak endokarditi (PKE) cerrahiden
sonraki 60 giin i¢cinde baslayabilir veya 1 yila kadar siirebilir (28). Erken PKE
vakalarinin yaklasik %351 S. aureus tarafindan olusturulur, bunlarin dortte biri
MRSAdir (29). Ge¢ PKE vakalari daha az siklikla stafilokoklar tarafindan
olusturulur ve enterokokal enfeksiyonlar erken ve ge¢ PKE vakalariin yaklasik
%10unu olusturur (28,29).

Kan kiiltiirii negatif enfektif endokardit (KKNIE), standart kan kiiltiirii
yontemleri kullanilarak hig¢bir etken mikroorganizmanin iiretilemedigi enfektif
endokardit tiirlinii ifade eder. Kan kiiltiirii negatif enfektif endokardit (IE), ozellikle
IE i¢in bilinen risk faktorlerine sahip hastalarda, antibiyotik tedavisinden 6nce kan
kiiltiirlerinin yapilmasinin énemini vurgular. Bu durum, en yaygin olarak onceki
antibiyotik uygulamalar1 sonucunda ortaya cikar (4). Kan kiiltiirii negatifliginin diger
nedenleri arasinda, zor iireyen organizmalar veya Bartonella ya da Legionella gibi
patojenler tarafindan neden olunan enfeksiyon endokarditi bulunur (4). Polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) teknikleri, bu tiir durumlarda standart kan kiiltiirii

tekniklerine giivenilir bir alternatif olabilir (4) .
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Tablo 4: Kan Kiiltiirii Negatif Enfektif Endokarditin Nadir Nedenlerinin
Aragstirilmast (4).

PATOJEN TANI PROSEDURLERI

Seroloji, kan kiiltlirleri, doku kiiltiirii, immiinohistoloji ve

Brucella spp.
tik doku 16S rRNA dizilemesi.

Seroloji (IgG faz I >1:800), kan kiiltiirleri, doku kiiltiiri,

immiinohistoloji ve doku 16S rRNA dizilemesi.

Seroloji (IgG faz 1 >1:800), doku kiiltiir,

Bartonella spp.

C. burnetii . . . .. .
immiinohistoloji ve doku 16S rRNA dizilemesi.
T. whipplei Histoloji ve doku 16S rRNA dizilemesi.
Seroloji, doku kiiltiirii, immiinohistoloji ve doku 16S
Mycoplasma spp. o ’
rRNA dizilemesi.
- Seroloji, kan kiiltiirleri, doku kiiltiirii, immiinohistoloji ve
Legionella spp. v .
doku 16S rRNA dizilemesi.
Mikobakteriler
(Mycobacterium Ozel kan kiiltiirleri ve doku 16S Rrna dizilemesi.

chimaera dahil)

Mantarlar Seroloji, kan kiiltiirleri, doku 18S rRNA dizilemesi.

d. Goriintilleme Yontemleri:

Ekokardiyografik bulgularin prognostik 6nemi vardir ve antibiyotik tedavisi
alirken, ameliyat Oncesi ve sonrast donemlerde karar verme ve hasta takibine
yardimer olur. Ekokardiyografi, kalp hastaliklarinin tanis1 ve yonetiminde kritik bir
rol oynar (30). Ekokardiyografi ayrica hasta yonetimi ic¢in ek faydali bilgiler
saglayabilir. Bu bilgiler, tedavi planlarinin daha dogru bir sekilde olusturulmasina ve
hastalarin daha etkili bir sekilde izlenmesine yardimci olur. Ekokardiyografik
degerlendirmeler, kalp hastaliklarinin seyrini izlemek ve tedavi yanitimi
degerlendirmek i¢in de 6nemli veriler sunar (11).

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve transdzofageal ekokardiyografi (TEE),
infektif endokarditin teshisinde kullanilan temel goriintiileme teknikleridir.
Ekokardiyografi genellikle erisilebilir olsa da TEE kullaniminda hala 6nemli

farkliliklar bulunmaktadir. Bu farkliliklar, ekipman ve uzmanlik erisimi, hasta
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durumu ve klinik wuygulamalardaki degisiklikler gibi c¢esitli faktorlerden
kaynaklanabilir (31). U¢ boyutlu TEE ve intrakardiyak ekokardiyografi, infektif
endokardit (IE) ve komplikasyonlarinin teshisinde de yararli oldugu gosterilmistir.
Bu ileri goriintiileme teknikleri, kalp yapilarinin daha ayrintili ve hassas bir sekilde
degerlendirilmesine olanak tanir, boylece iEnin daha dogru ve kapsamli bir sekilde
teshis edilmesini saglar (32). Vejetasyon boyutu, cerrahi endikasyonu belirleyen
onemli bir Olciittir (33). Dogal veya protez kapaklarda infektif endokarditi
degerlendirmede, transtorasik ekokardiyografi diisik duyarliliga sahipken,
transozofageal ekokardiyografi iyi 6zgiilliige sahiptir (33). Erken nesil goriintiileme
sistemlerini kullanarak yapilan ilk c¢aligmalar, dogal kapak¢ik vejetasyonlarmin
tespiti i¢in TTE duyarliliginmi %40 ila %60 olarak bildirmistir ve protez kapakeik
vejetasyonlar1 i¢in bu oran onemli Ol¢lide daha diisiiktiir (34) . Gelistirilen bir¢ok
teknikle birlikte, glincel TTE gorilintileme teknikleri dogal kapak infektif
endokarditini tespit etme duyarliligimi artirmigtir. Yiiksek kaliteli TTE goriintiileri
mevcut oldugunda bu duyarlilik %89a kadar yiikselmektedir. Bu gelismeler, TTEnin
IE teshisindeki etkinligini 6nemli dl¢iide artirmistir (35).

Komplikasyonlar, kiiclik vejetasyonlar, protez kapak endokarditi (PVE) ve
kalp implant edilebilir elektronik cihazlarla (CIED) iliskili vejetasyonlar gibi
durumlarda, TTE yetersiz kaldiginda, TEE siddetle onerilir (4). TEE, TTE sonucu
belirsiz olan hastalarda, negatif TTE ve yiiksek IE siiphesi olan hastalarda, ayrica
pozitif TTE bulunan hastalarda yerel komplikasyonlar1 belgelemek icin kullanilir (4).
Komplikasyonsuz IEnin takibi sirasinda, yeni sessiz komplikasyonlar1 tespit etmek
ve vejetasyon boyutunu izlemek amaciyla TTE ve/veya TEEnin tekrarlanmasi
diistintilmelidir (4).

Ekokardiyografik  goriintileme, IE tamsindan siiphelenildigi anda
yapilmalidir ¢ilinkii valviiler hasarin derecesi, periferik emboli olaylarinin sikligi ve
kapak cerrahisi ihtiyaci, ilk ekokardiyografik degerlendirmenin gecikmesiyle artar
(36). Ekokardiyografi, ilk normal veya belirsiz sonugtan sonra 5-7 giin iginde,
endokardit stiphesi devam ediyorsa ve yiiksek riskli komplikasyonlar1 olan hastalarda
(0rnegin, agresif mikroorganizmalar, protez kapaklar) tekrarlanmalidir. Bu tekrar
degerlendirme, potansiyel komplikasyonlar1 erken tespit etmek ve tedavi siirecini

optimize etmek i¢in 6nemlidir (32,37).
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Kardiyak BT, IE’nin perivalviiler ve periprotez komplikasyonlarini (apse,
psodoanevrizma ve fistiil) teshis etmede TEEden daha dogrudur ve T EEnin kesin
sonu¢ vermedigi veya uygulanamadigi durumlarda hem dogal kapak endokarditi
(NVE) hem de protez kapak endokarditinde (PVE) Onerilir (36,38,39).
Ekokardiyografi, valviiler lezyonlarin, 6zellikle 10 mmden kiiglik vejetasyonlarin
tespitinde, ayrica kapakgik perforasyonlari ve fistiillerde BTden iistiin olma ya devam
etmektedir (39,40).

Uzak lezyonlarin ve baktereminin kaynaklarinin tespiti agisindan, tiim viicut
ve beyin BT, infektif endokarditin sistemik komplikasyonlarini, 6zellikle septik
embolileri degerlendirmek icin faydalidir (41). BT anjiyografi, infektif endokarditi
(IE) komplike eden mikotik arteriyel anevrizmalar1 vaskiiler agacin neredeyse her
yerinde tespit edebilir. Bu 6zellik, BT anjiyografinin, vaskiiler yapilar1 detayli bir
sekilde inceleyerek bu tiir ciddi komplikasyonlar1 saptama kapasitesini 6nemli dlciide
artirir (42,43).

Infektif endokardit (IE) ve kardiyak komplikasyonlarin teshisi icin, [18F]
FDG-PET/BT ve beyaz kan hiicresi (WBC) tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
(SPECT)/BT, ekokardiyografinin kesin sonu¢ vermedigi durumlarda siipheli protez
kapak endokarditinde (PVE) Onerilmektedir (4). En son meta-analiz, [18F]FDG-
PET/BTnin PVEde %86 duyarlilik ve %84 6zgiillilk gésterdigini ortaya koymustur.
Bu teknikler, PVEnin daha dogru bir sekilde teshis edilmesine yardimei olabilir (44).
Dogal kapak endokarditi (NVE) vakalarinda, PET/BT ve SPECT/BTnin duyarlilifi
diisiiktiir (yaklasik %31), ancak 6zgiilliigii daha yiiksektir (yaklasik %98) (45). Dogal
kapak endokarditinde (NVE), anormal [I18F]FDG alimi olmamasi durumunda
infektif endokardit (IE) tanis1 diglanamaz. Bu, PET/BTnin NVE teshisinde diisiik
duyarlih@g nedeniyle, negatif bir sonucun IEyi kesin olarak ekarte edemeyecegi
anlamina gelir. Dolayisiyla, diger klinik ve goriintilleme bulgulart da dikkate

alinmalidir (45).
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Tablo 5: Infektif Endokarditte Ekokardiyografinin Rolii Icin Oneriler (4)

ONERILER .
Oneri | Kanit
Sinifi | Seviyesi
A. TANI
IE siiphesi durumunda ilk basamak goriintiileme ydntemi olarak TTE I B
onerilmektedir.
TEE, klinik olarak IE siiphesi olan ve negatif veya tanisal olmayan TTE I B
sonuglarina sahip tiim hastalarda onerilmektedir.
TEE, klinik olarak IE siiphesi olan ve protez kalp kapagi veya I =
intrakardiyak cihaz bulunan hastalarda onerilmektedir.
Ik olarak negatif veya belirsiz sonu¢ veren muayenelerde, IE siiphesi
klinik olarak yiiksek kalmaya devam ediyorsa, TTE ve/veya TEEnun 5 -7 1 C
giin i¢inde tekrarlanmas1 6nerilmektedir.
TEE, siipheli IE vakalarinda, pozitif TTE sonuglar1 olsa bile
onerilmektedir; ancak, iyi kaliteli TTE incelemesi ve acik I C
ekokardiyografik bulgular ile izole sag taraf dogal kapak IE vakalar1 bu
durumun istisnasidir.
Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis ve bazi Streptococcus
tirleri  bakteremisi  durumlarinda  ekokardiyografi ~ yapilmasi | Ila B
diistintilmelidir.
. . . Oneri | Kanit
B. MEDIKAL TEDAVI ALTINDA TAKIP ..
Sinifi | Seviyesi
Yeni bir IE komplikasyonundan siiphelenildiginde (yeni iifiiriim, emboli,
devam eden ates ve bakteremi, kalp yetmezligi, apse, atriyoventrikiiler 1 B
blok), TTE ve/veya TEEn in tekrarlanmasi 6nerilmektedir.
Hastanin intravendz antibiyotik tedavisinden oral antibiyotik tedavisine I B
gegmeden Once stabil oldugu durumlarda TEE 6nerilmektedir.
Komplikasyonsuz infektif endokardit takibi sirasinda, yeni sessiz
komplikasyonlar1 tespit etmek i¢cin TTE ve/veya TEEnin tekrarlanmasi IIa B
diistintilmelidir. Tekrarlama zamani, baslangic bulgularina,
mikroorganizma tiiriine ve tedaviye verilen ilk yanita baglidur.
. . . Oneri | Kanit
C. AMELIYAT SIRASINDA EKOKARDIYOGRAFI ..
Sinifi | Seviyesi
Ameliyat gerektiren tiim IE vakalarinda intraoperatif ekokardiyografi I C
onerilmektedir.
D. TEDAVi TAMAMLANDIKTAN SONRA Onert | Kanit.
Smifi | Seviyesi
Antibiyotik tedavisinin tamamlanmasinin ardindan, kalp kapak cerrahisi
gecirmemis [E hastalarinda kardiyak ve kapak morfolojisi ile 1 C

fonksiyonunu degerlendirmek i¢in TTE ve/veya TEE onerilmektedir.
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e. Duke Kriterleri:

1994 yilinda Durack ve arkadaglari, kesin veya olasi IE tanisin1 belirlemek ve
IE tanisim1 dislamak i¢in Duke kriterleri olarak bilinecek tani kriterlerini 6nerdiler
(46). Bu kriterler, dogrudan histopatolojik kanitlar1 veya kan kiiltiirii pozitifligi ve
endokardiyal tutulum gibi biiyiik klinik kriterleri icerir ve bunlar, kesin IE tanisi i¢in
kiiciik klinik kriterlerle desteklenir (46). 2000 yilindan bu yana, klinik,
mikrobiyolojik ve goriintiileme bulgulari, genel olarak %80 duyarlilik gdsteren
modifiye Duke kriterlerine entegre edilmistir (47). Ancak, IEnin klinik
prezentasyonu oldukc¢a degisken olabilir ve modifiye Duke kriterlerinin bazi 6nemli
siirlamalar, Ozellikle protez materyal (PVE, aort greftleri, kardiyak cihazlar,
konjenital kalp hastaliklar1) bulundugunda belirgin hale gelmistir. Bu durumlarda,
ekokardiyografi IE varligina ragmen vakalarin %30una kadar normal veya belirsiz
olabilir (48,49). 2023 ESC Endokardit Yonetimi Kilavuzlarinda, IE tanis1 icin
yapilan degisikilikler arasinda major ve mindr tani kriterlerinde degisiklikler (Tan1
koyma siirecini desteklemek i¢in, Ozellikle goriintiileme tekniklerinin Onerilen
siralamasinda spesifik tanisal algoritmalar) ve CIED ile iliskili IE, tanisal amaclar
icin sag taraf endokarditi olarak kabul edilmesi ve tan1 algoritmalarina dahil edilmesi
sayilabilir (4).

Enterococcus faecalis, enfeksiyonun edinildigi yer veya kaynagina
bakilmaksizin tipik bir endokardit bakterisi olarak kabul edilmelidir (4). Dahl ve
arkadaslari, ekokardiyografi ile degerlendirilen E. faecalis bakteremili 344 hastayi
iceren prospektif bir ¢calismadan elde edilen verileri kullanarak, E. faecalisin tipik
bir endokardit patojeni olarak kabul edilmesinin, kesin IEyi dogru bir sekilde
tanimlama duyarliligini %70ten %96ya 6nemli dl¢iide artirdigin1 gostermistir (50).

Anatomik lezyonlar ve artmis [18F]FDG alim1 veya WBC birikimi, niikleer
goriintiileme teknikleri ile tespit edilebilir ve bu bulgular major kriterlerden biri
olarak kabul edilir (4). Anormal protez veya periprotez alimmnin [18F]FDG-PET/BT
veya WBC SPECT/BT ile tespit edilmesi, cerrahiden sonra gecen slireye
bakilmaksizin PVE i¢in 6nemli bir kriterdir (4).
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Tablo 6: 2023 Avrupa Kardiyoloji Dernegi Degistirilmis Infektif Endokardit Tani

Kriterlerinin Tanimlar1 (4).

Major Kriterler

@) IE i¢in Pozitif Kan Kiiltiirii

(a) ki ayr1 kan kiiltiiriinden IE ile uyumlu tipik mikroorganizmalar:
- Oral streptokoklar
- Streptococcus gallolyticus (eski adiyla S. Bovis)
- HACEK grubu
- Staphylococcus aureus

- Enterococcus faecalis

(b) IE ile uyumlu mikroorganizmalar siirekli pozitif kan kiiltiirlerinden:
12 saatten fazla arayla alinan kan 6rneklerinden >2 pozitif kan kiiltiird.

[k ve son 6rneklerin >1 saat arayla alindig1 3 ayr1 kiiltiiriin tamami veya >4 ayri

kiiltiiriin gogunlugu.

(c) Coxiella burnetii i¢in tek pozitif kan kiiltiirli veya faz I IgG antikor titresi >1:800.

(Ii) IE i¢in Pozitif Goriintiileme Bulgulari:

Ekokardiyografi (TTE veya TEE) ile tespit edilen vejetasyon, apse, yalanci anevrizma,
fistiil, protez kapak dehissansi veya yeni parsiyel dehissans.

[18F]FDG-PET/BT veya WBC SPECT/BT ile tespit edilen anormal protez veya

periprotez alimi (yogun odakl1 veya heterojen).

Minor Kriterler

(i) Predispozan durumlar (yani, IE i¢in yiiksek veya orta risk tasiyan kalp durumu

veya PWIDler)
(i1) Ates, >38°C olarak tanimlanir

(iii) Embolik vaskiiler yayilim (yalnizca goriintiileme ile tespit edilen asemptomatik
olanlar dahil):

Biiyiik sistemik ve pulmoner emboliler/infarctlar ve abseler.

Hematojen osteoartikiiler septik komplikasyonlar (yani, spondilodiskit).
Mikotik anevrizmalar.

Intrakraniyal iskemik/hemorajik lezyonlar.

Konjunktival hemorajiler.

Janeway lezyonlart.
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(iv) Immiinolojik fenomenler:

Glomertiloneffit.

Osler nodiilleri ve Roth lekeleri.

Romatoid faktor.

(v) Mikrobiyolojik kanit:

Pozitif kan kiiltiirii, ancak yukarida belirtilen biiyiik bir kriteri karsilamaz.

IE ile uyumlu organizma ile aktif enfeksiyonun serolojik kanit1.

IE SINIFLANDIRILMASI (basvuru aninda ve takip sirasinda)

Kesin IE:
e 2 major kriter
e 1 major kriter ve en az 3 minor kriter
e 5 mindr kriter
Olas1 IE:
e 1 major kriter ve 1 veya 2 mindr kriter
e  3-4 minor kriter
IE yok:
Kesin bir alternatif tan1 olsun ya da olmasin kabul sirasinda kesin ya da olasi

kriterleri karsilamiyor.

2.1.5. infektif Endokardit Tedavisi

a. Antimikrobiyal Tedavi

Inflamatuar hastaliklarin basaril tedavisi, antimikrobiyal ilaglarla mikroplarn
yok edilmesine dayanir. Cerrahi miidahale enfekte olmus materyalin ¢ikarilmasiyla
katkida bulunur. Hayvan deneyleri ve insanlarda bakterisidal rejimler, bakteriyostatik
tedaviden daha etkilidir (51,52).

Aminoglikozidler, hiicre duvari inhibitorleri (6rnegin beta-laktamlar ve
glikopeptitler) ile sinerji olusturarak bakterisidal aktivite saglar ve tedavi siiresini
kisaltmada (6rnegin oral streptokoklar) ve problemli organizmalarin yok edilmesinde
faydalidir. Ancak, aminoglikozidlerin yan etkileri dikkate alinmalidir ve giiniimiizde

ampisilin ile seftriakson kombinasyonu, yiiksek seviyede aminoglikozid direnci
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(HLAR) varhigina bakilmaksizin E. faecalisin neden oldugu IEyi tedavi etmede
etkili oldugunu gostermistir ve nefrotoksisite riskini minimize etmektedir (53,54).

Yavag biiyliyen ve dormant (uykuda olan) mikroplar, cogu antimikrobiyale
kars1 fenotipik tolerans gosterirler (bir dereceye kadar rifampin hari¢). Bu mikroplar,
vegetasyonlarda ve biyofilmlerde (bir yiizeye yapisan ekzo-polisakkarit matrisi
icinde yasayan kompleks bakteri topluluklari, 6rnegin protez kapak endokarditinde
(PVE) bulunur ve enfekte olmus kalp kapaklarin1 tamamen sterilize etmek i¢in uzun
siireli tedavi gereksinimini hakli ¢ikarir (55). Bazi bakteriler hem aktif biiylime hem
de durgun (uykuda) fazlarda onlar toleransl hale getiren mutasyonlar tasir (56,57).

Protez kapak endokarditi (PVE) ila¢ tedavisi, dogal kapak endokarditine
(NVE) gore daha uzun siirmelidir (>6 hafta), ancak diger yonlerden benzerdir (NVE
i¢cin 2-6 hafta). Stafilokokal PVEde, rifampin iceren bir rejim kullanilmalidir, ancak
bazi veriler rifampin ile tedavi edilen ve edilmeyen hastalar arasinda fark olmadigini
gostermektedir (58,59).

Oksasilin duyarl stafilokoklarin neden oldugu enfeksiyonlar, sol tarafli dogal
kapak endokarditi veya komplike sag tarafli endokardit i¢in intravendz olarak 6 hafta
siireyle uygulanan nafsilin veya oksasilin ile tedavi edilebilir (60). Daha once
tedavinin ilk 3 ila 5 giinii boyunca opsiyonel bir ajan olarak dahil edilen gentamisin,
nefrotoksisite riski nedeniyle artik 6nerilmemektedir (61).

Oksasilin duyarli stafilokoklarin neden oldugu sag tarafli dogal kapak
endokarditi igin, nafsilin veya oksasilin ile 2 haftalik antibiyotik tedavisi bir
secenektir (60). Beta-laktam tedavisine toleransi olmayan hastalar i¢in vankomisin
kullanilabilir. Beta-laktam tedavisine toleransi olmayan hastalarda, intraven6z olarak
giinlik 6 mg/kg dozunda daptomisin de baska bir tedavi segenegidir. Uzmanlar
genellikle daha uzun bir tedaviyi tercih eder (60).

Oksasilin direngli stafilokoklarin neden oldugu dogal kapak endokarditi i¢in
optimal tedavi rejimi belirlemek zordur. Su anda, intravendz vankomisin Onerilir,
ancak bagar1 oranlar istenilen seviyede degildir (60). Vankomisine yanit vermeyen
hastalarda daptomisin ve seftarolin tedavi segenekleridir, ancak veri eksiktir. Ayrica,
daptomisin ile beta-laktamlarin kombinasyon tedavisi de degerlendirilmektedir (60).

Stafilokoklarin neden oldugu protez kapak endokarditinin (PVE) tedavisi,

protez kapak materyali iceren enfeksiyonlarin tedavisindeki zorluklar nedeniyle daha
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karmagik rejimler igerir. Oksasilin duyarli suslar icin, en az 6 hafta boyunca nafsilin
veya oksasilin, intravendz veya oral olarak uygulanabilen rifampin ile verilir (60).
Hastanin penisilinlere intolerans1 varsa ve IgE aracili bir alerjik reaksiyon
gecirmemisse sefazolin kullanilabilir (60). Tedavinin ilk 2 haftas1 i¢in gentamisin de
onerilir. Gentamisine intoleransi olan hastalarda veya enfekte izolat gentamisin ve
diger aminoglikozidlere direngliyse, izolat bu ajana duyarli oldugu siirece
levofloksasin verilebilir (60). Oksasilin direngli suslarin neden oldugu PVE i¢in, en
az 2 hafta boyunca intravendz vankomisin, rifampin ile ve 2 hafta boyunca
gentamisin ile verilmelidir (60).

Enterokoklar, ozellikle yasli popiilasyonda ve saglik hizmetiyle iliskili
enfeksiyonlar1 olanlarda IEnin yaygin neden organizmalardir ve tedavi,
enfeksiyonun iyilestirilmesi i¢in hem penisilin veya ampisilin hem de bir
aminoglikozid (genellikle gentamisin) gerektirir (60). E. faecalis, IE vakalarinin
biiyiik kismin (yaklasik %97) olusturur ve tipik olarak penisiline duyarlidir, oysa E.
faeccium ve diger enterokok tiirleri nadirdir ve penisilin ve diger ajanlara direngli
olabilir. Onerilen 4 ila 6 haftalik tedavi siiresi nedeniyle, bu yasl hastalarda
aminoglikozid igeren rejimi nefrotoksisite ve/veya ototoksisite gelismeden

tamamlamak genellikle zordur (60).
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Tablo 7: Stafilokok Endokarditinde Antibiyoterapi (4).

ETKEN DOGAL KAPAK YATAY KAPAK

MSSA Metisilin duyarh MSSA neden oldugu PVE hastalarinda, en az
stafilokoklarin neden oldugu | 6 hafta boyunca (flu)kloksasilin veya
dogal kapak endokarditi sefazolin ile rifampin ve 2 hafta boyunca
(NVE) olan hastalarda, 4-6 gentamisin kullanilmasi 6nerilir. Onerilen
hafta boyunca (flu)kloksasilin | dozlar su sekildedir:
veya sefazolin kullanilmas1 (Flu)kloksasilin: 12 g/giin IV olarak, 4-6
onerilir. Onerilen dozlar su dozda
sekildedir: Sefazolin: 6 g/giin IV olarak, 3 dozda
(Flu)kloksasilin: 12 g/giin Rifampin: Doz genellikle 300 mg oral veya
intravendz olarak, 4-6 dozda | 1V olarak, giinde 3 kez (toplam 900 mg/giin)
Sefazolin: 6 g/giin intravendz | Gentamisin: 3 mg/kg/giin 1V olarak,
olarak, 3 dozda genellikle 2 veya 3 dozda boliinerek

MSSA (beta- MSSA neden oldugu Penisiline alerjisi olan ve metisilin

laktam alerjisi

dogal kapak endokarditi olan

duyarl stafilokoklarin neden oldugu PVE

olanlarda) ve penisiline alerjisi olan olan hastalarda, en az 6 hafta boyunca
hastalarda, 4-6 hafta boyunca | sefazolin ile rifampin ve 2 hafta boyunca
sefazolin kullanilmas: dnerilir. | gentamisin kullanilmasi énerilir. Onerilen
Onerilen dozlar su sekildedir: | dozlar su sekildedir:
Sefazolin: 6 g/giin IV olarak, | Sefazolin: 6 g/giin IV olarak, 3 dozda
3 dozda Rifampin: Genellikle 300 mg oral veya IV
olarak, giinde 3 kez (toplam 900 mg/giin)
Gentamisin: 3 mg/kg/giin IV olarak,
genellikle 2 veya 3 dozda boliinerek
MRSA MRSA neden oldugu NVE MRSA neden oldugu PVE olan hastalarda, en

olan hastalarda, 4-6 hafta
boyunca vankomisin
kullanilmasi &nerilir. Onerilen
dozlar su sekildedir:
Vankomisin: 15-20 mg/kg IV
olarak her 8-12 saatte bir,
serum vankomisin
seviyelerinin terapotik aralikta
(genellikle 15-20 pg/mL)
oldugundan emin olmak igin

diizenli olarak izlenmelidir.

az 6 hafta boyunca vankomisin ile rifampin ve
2 hafta boyunca gentamisin kullanilmasi
onerilir. Onerilen dozlar su sekildedir:
Vankomisin: 15-20 mg/kg IV olarak her 8-12
saatte bir,

Rifampin: Genellikle 300 mg oral veya IV
olarak, giinde 3 kez (toplam 900 mg/giin)
Gentamisin: 3 mg/kg/giin IV olarak,
genellikle 2 veya 3 dozda boliinerek
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Tablo 8: Enterokok Endokarditinde Antibiyoterapi (4)

ETKEN

ANTIBIYOTERAPI

Beta-laktam ve gentamisin duyarli enterokok
(dogal kapak endokarditi (NVE) ve Protez
kapak endokarditi (PVE) olan hastalarda, 6
hafta boyunca ampisilin veya amoksisilin ile
seftriakson kombinasyonu veya 2 hafta
boyunca gentamisin kullanilmasi 6nerilir

Ampisilin: 12 g/giin IV olarak, 4-6 dozda
Amoksisilin: 12 g/giin IV olarak, 4-6
dozda

Seftriakson: 2 g IVolarak, 12 saatte bir
(toplam 4 g/giin)

Gentamisin: 3 mg/kg/giin IV olarak,
genellikle 2 veya 3 dozda boliinerek

Yiksek seviyede aminoglikozid direnci
(HLAR) olan Enterococcus (dogal kapak
endokarditi (NVE) veya protez kapak

endokarditi (PVE) olan hastalarda, 6 hafta

boyunca ampisilin veya amoksisilin ile

seftriakson kombinasyonu 6nerilir)

Ampisilin: 12 g/giin IV olarak, 4-6 dozda
Amoksisilin: 12 g/giin IV olarak, 4-6
dozda

Seftriakson: 2 g IV olarak, 12 saatte bir
(toplam 4 g/giin)

Beta-laktam direnci olan Enterococcus spp.
(6zellikle E. faecium)- kapak
endokarditi (NVE) ve Protez kapak
endokarditi (PVE) olan hastalarda 6 hafta
boyunca vankomisin ile 2 hafta boyunca

dogal

gentamisin kombinasyonu onerilir.

:Vankomisin: Doz: 15-20 mg/kg IV olarak
her 8-12 saatte bir

Tedavi Siiresi: 6 hafta

Gentamisim: Doz: 3 mg/kg/giin IV olarak,
genellikle 2 veya 3 dozda boliinerek

Vankomisin direngli Enterococcus spp. (VRE)

daptomisin ile beta-laktamlar (ampisilin,

ertapenem veya seftarolin) veya fosfomisin

kombinasyonu Onerilir

Daptomisin:Doz: 10-12 mg/kg/g iin 1V
olarak, tek doz
Tedavi Siiresi: Genellikle 6 hafta veya
daha uzun siire

Beta-laktamlar:

Ampisilin: 12 g/giin 1V olarak, 4-6 dozda
Ertapenem: 1 g/giin [Volarak, tek doz
Sefarolin: 600 mg IV olarak, 12 saatte bir
Fosfomisin 2-4 g IV olarak, her 6-8 saatte
bir

Tedavi Siiresi: Genellikle 6 hafta veya

daha uzun siire

Haemophilus, Aggregatibacter (6nceden Actinobacillus), Cardiobacterium,

Eikenella ve Kingella (HACEK) Gram-negatif basiller, endokardit (IE) siiphesi

oldugunda o6zel incelemeler

organizmalar1 yavas biiyliyen ve 0Ozel

gerektiren  zorlayici

organizmalardir. HACEK

besiyerlerinde kiiltiirlenmesi gereken
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mikroorganizmalardir (4). Bu organizmalarin neden oldugu endokardit tedavisi
genellikle uzun siireli antibiyotik tedavisi gerektirir. Standart tedavi protokoliine
gore, dogal kapak endokarditi (NVE) icin seftriakson ile 4 hafta, protez kapak
endokarditi (PVE) i¢in ise 6 hafta tedavi onerilmektedir. Beta-laktamaz liretmeyen
HACEK enfeksiyonlari i¢in ise amipisilin ve gentamisin kombinasyonu &nerilmekte

olup, tedavi siiresi 4-6 hafta olarak belirlenmistir (62,63).

Tablo 9: Kan Kiiltiirii Negatif Infektif Endokardit Tedavisi (4).

Patojen Onerilen Tedavi

Brucella Doksisiklin:Doz: 200 mg/giin oral olarak

Tedavi Siiresi: 3-6 ay veya daha uzun siire

Kotrimoksazol (trimetoprim/siilfametoksazol):Doz: 960 mg (800 mg
stilfametoksazol + 160 mg trimetoprim) her 12 saatte bir oral olarak

Tedavi Siiresi: 3-6 ay veya daha uzun siire

Rifampin:Doz: 300-600 mg/giin oral olarak

Tedavi Siiresi: 3-6 ay veya daha uzun siire

C.burnetti | Doksisiklin:Doz: 200 mg/giin oral olarak

(Q atesi) Tedavi Stiresi: 18 aydan uzun siire
Hidroksiklorokin:Doz: 200-600 mg/giin oral olarak
Tedavi Siiresi: 18 aydan uzun siire

Bartonella | Doksisiklin:Doz: 100 mg her 12 saatte bir oral olarak
Tedavi Siiresi: 4 hafta

Gentamisin:Doz: 3 mg/kg/giin intravendz olarak, tek doz
Tedavi Siiresi: 2 hafta

Legionella | Levofloksasin:Doz: 500 mg her 12 saatte bir intravendz veya oral olarak
Tedavi Siiresi: En az 6 hafta

Klaritromisin ve Rifampin Kombinasyonu:

Klaritromisin:Doz: 500 mg her 12 saatte bir intravendz olarak, ardindan oral
olarak

Tedavi Siiresi:

[lk 2 hafta intravendz

Sonraki 4 hafta oral

Rifampin:Doz: 300-1200 mg/giin oral olarak

Tedavi Siiresi: Klaritromisin ile birlikte

Mycoplazma | Levofloksasin:Doz: 500 mg her 12 saatte bir intravendz veya oral olarak
Tedavi Siiresi: En az 6 ay

T.whipplei | Doksisiklin:Doz: 200 mg/giin oral olarak

Tedavi Siiresi: En az 18 ay

Hidroksiklorokin:Doz: 200-600 mg/giin oral olarak
Tedavi Siiresi: En az 18 ay
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b. Cerrahi Tedavi:

Infektif endokardit, ancak cerrahi miidahale ile kontrol edilebilecek belirli
riskler ve komplikasyonlarla iliskilidir (64). Bu hastalardaki cerrahi risklere ragmen,
mevcut kanitlar cerrahi tedavinin ilk yil i¢inde %?20ye kadar bir hayatta kalma
avantaji saglayabilecegini gostermektedir (64). Akut infektif endokardit (iE)
durumunda cerrahi miidahale gerektiren {i¢ ana neden vardir: kalp yetmezligi (KY),
kontrol edilemeyen enfeksiyon ve septik embolizasyonun (6zellikle merkezi sinir
sistemine) &nlenmesidir (4). Infektif endokardit (IE) tedavisinde cerrahi miidahale
kullanimi, 1969 ile 2000 yillar1 arasinda on yilda ortalama %7 oraninda artmis ve bu
artis erken mortalitede azalma ile birlikte olmustur. Yakin tarihli bir ¢aligmada, 2011
ile 2018 yillar1 arasinda IE igin cerrahi miidahale 1,7 kat artmustir; bu artis,
uyusturucu kullanimi kaynakli IEnin 2,7 kat artmasi ve uyusturucu kullanimi dist
[Enin 1,4 kat artmasi ile tetiklenmistir (65).

Endokardit ic¢in acil cerrahi miidahalelerin ¢ogu 3-5 giin icinde
gergeklestirilir. Ancak, baz1 durumlarda, antibiyotik tedavisine bakilmaksizin 24 saat
icinde acil cerrahi miidahale gerekebilir. Acil cerrahi indikasyonu belirlendikten
sonra gereksiz gecikmelerden kaginilmalidir (4). Bu grup, acil olmayan cerrahi
midahale gerektiren hastalar1 kapsar ve bu miidahaleler ayn1 hastane yatis1 sirasinda

gerceklestirilir (66).
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Tablo 10: Enfektif Endokarditte (Dogal Kapak Endokarditi Ve Protez Kapak
Endokarditi) Cerrahi Miidahale I¢in Baslica Indikasyonlar (4).

(Acil Cerrahi:ilk 24 saatte,Oncelikli Cerrahi:5-7 giin iginde,6ncelikli olmayan cerrahi ayni hastane yatist sirasinda yapilan
cerrahi)

Oneriler Oneri Kanit
a-Kalp Yetmezligi Smifi | Seviyesi
Acil cerrahi, siddetli akut regiirjitasyon, obstriiksiyon veya fistiil 1 B

nedeniyle direngli pulmoner 6dem veya kardiyojenik sok olusturan
aort veya mitral dogal kapak endokarditi (NVE) veya protez kapak
endokarditi (PVE) durumlarinda 6nerilmektedir.

Oncelikli cerrahi, siddetli akut regiirjitasyon veya obstriiksiyonun kalp 1 B
yetmezligi (KY) semptomlarina veya ekokardiyografik olarak kotii
hemodinamik tolerans belirtilerine neden oldugu aort veya mitral
dogal kapak endokarditi (NVE) veya protez kapak endokarditi (PVE)
durumlarinda 6nerilmektedir.

b-Kontrol Edilemeyen Enfeksiyon Oneri Kanit
Smifi | Seviyesi

Oncelikli cerrahi, lokal olarak kontrol edilemeyen enfeksiyon 1 B
durumlarinda (apse, yalanci anevrizma, fistiil, bilyliyen vejetasyon,
protez dehissansi, yeni atriyoventrikiiler blok (AVB) 6nerilmektedir.

Oncelikli veya dncelikli olmayan cerrahi, hastamin hemodinamik 1 C
durumuna bagli olarak mantar veya ¢ok direngli organizmalarin neden
oldugu enfektif endokardit (IE) durumlarinda 6nerilmektedir.

Oncelikli cerrahi, uygun antibiyotik tedavisine ve metastatik odaklarin ITa B
yeterli kontroliine ragmen 1 haftadan uzun siire devam eden pozitif
kan kiiltiirleri veya kalic1 sepsis durumlarinda enfektif endokardit (IE)
hastalarinda diistiniilmelidir.

Oncelikli cerrahi, S. aureus veya non-HACEK Gram-negatif ITa C
bakterilerin neden oldugu protez kapak endokarditi (PVE)
durumlarinda diistiniilmelidir.

c-Emboli Oneri | Kanit
Smifi | Seviyesi

Oncelikli cerrahi, uygun antibiyotik tedavisine ragmen bir veya daha 1 B
fazla embolik olay sonras1 10 mm veya daha biiyiik kalic1
vejetasyonlarin bulundugu aort veya mitral dogal kapak endokarditi
(NVE) veya protez kapak endokarditi (PVE) durumlarinda
Onerilmektedir.

Oncelikli cerrahi, 10 mm veya daha biiyiik vejetasyonlarin ve diger 1 C
cerrahi indikasyonlarinbulundugu enfektif endokardit (IE)
durumlarinda onerilmektedir.

Oncelikli cerrahi, ciddi kapak disfonksiyonu veya klinik emboli kaniti 1Ib C
olmayan ve diisiik cerrahi riski tasiyan 10 mm veya daha biiyiik
vejetasyonlarin bulundugu aort veya mitral enfektif endokardit (IE)
durumlarinda diisiiniilebilir.
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Tablo 11: Sag Tarafli Enfektif Endokardit (IE) I¢in Cerrahi Tedavi Onerileri (4).

Oneriler Oneri Kamt
Sag tarafli enfektif endokardit (IE) igin cerrahi tedavi Sinifi Seviyesi
Onerileri sunlardir:
Akut ciddi trikiispit yetmezligine bagli sag ventrikiil I B
disfonksiyonu ve ditliretiklere yanit vermeyen durumlar
Tekrarlayan pulmoner emboliler sonrasinda ventilator destegi I B
gerektiren solunum yetmezIigi ile birlikte kalic1 vegetasyonlar
Tekrarlayan septik pulmoner emboliler sonrasinda biiyiik kalinti I C
trikiispit vegetasyonlar (>20 mm)
Sol kalp yapilarinin eszamanli tutulumu olan hastalar I C
Miimkiin oldugunda trikiispit kapak replasmani yerine trikiispit ITa C
kapak onarimu diisiiniilmelidir.
Uygun antibiyotik tedavisi alan ve en az 1 haftalik uygun ITa C
antibiyotik tedavisinden sonra kalic1 bakteremi/sepsis gosteren sag
tarafli enfektif endokardit (IE) hastalarinda cerrahi tedavi
disiiniilmelidir.
Trikiispit kapak cerrahisi swrasinda profilaktik epikardiyal ITa C
pacemaker (kalp pili) lead yerlestirilmesi diigiiniilmelidir.
Cerrahi icin yiiksek risk tasiyan secilmis hastalarda, sag atriyal 1Ib C

septik kitlelerin aspirasyon yoluyla debulking islemi diisiiniilebilir

2.1.6. Komplikasyonlar

a. Kalp Yetmezligi:

Kalp yetmezligi, Infektif endokarditin (IE) en sik goriilen komplikasyonu ve
IE i¢in acil ve acil cerrahi miidahalenin baslica indikasyonudur (67). Sol tarafl
Infektif endokardit (IE) ile birlikte goriilen kalp yetmezliginin (KY) prevalansi
degiskendir ve bildirilen seriler arasinda tutarsiz bir sekilde tanimlanmistir; %19 ile
%73 arasinda degismektedir (68). Klinik semptomlar esas olarak konjesyon

nedeniyle ortaya c¢ikar ve hafif nefes darligindan siddetli ve hizla koétiilesen nefes

darligina, ortopneye, pulmoner 6dem ve kardiyojenik soka kadar degisebilir (68).
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IE seyrinde kalp yetmezligi riskini artiran faktdrler arasinda ileri yas, aort
kapagini tutan dogal kapak endokarditi (NVE) varlig1 ve yiiksek komorbidite bulunur
(69). Yeni baslayan kalp yetmezligi (KY), IE hastalarinda en yaygmn klinik
prezentasyondur, dnceden var olan KYnin kétiilesmesi ise daha az siklikla goriiliir.
Kardiyojenik sok, vakalarin %5ine kadar ilk prezentasyon olabilir ve bu hastalarin
yarisinda IE nedeniyle hastaneye yatistan sonraki 72 saat i¢inde kardiyojenik sok
gelisir (70). Goriintiileme testlerinde, kalp yetmezligi (KY) ile komplike olan infektif
endokardit (IE) hastalarinda daha sik olarak diisiik sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, daha biiyiik vejetasyon boyutu, perivalviiler apseler, psddoanevrizmalar
ve yaprakeik perforasyonu veya riiptiiriine bagli kapak regiirjitasyonu goriliir (69).

Hastane i¢i mortalite oranlar1 kalp yetmezligi (KY) prezentasyonunun
ciddiyeti ile artmasina ragmen, cerrahi tedavinin medikal tedaviye gore sagkalim
avantaji, NYHA fonksiyonel sinif II-IV semptomlart olan hastalar arasinda daha
belirgindir (68).

Kalp yetmezligi (KY) varligi, IE hastalarinda ¢ogunlukla cerrahi miidahale
onerilmesine neden olur ve acil cerrahi igin baslica gosterge olarak kabul edilir
(71,72). NYHA smif IV kalp yetmezligi semptomlar1 olan hastalarda, enfeksiyon
durumu veya antibiyotik tedavisinin siiresine bakilmaksizin acil cerrahi yapilmalidir.
Daha hafif kalp yetmezligi durumlarinda ve ciddi kapak regiirjitasyonu veya
hemodinamik bozulma olan hastalarda da acil cerrahi endikasyonu mevcuttur (4).

Hemodinamik bozulma olmayan hastalarda, intravenéz (i.v.) antibiyotik
tedavisi ve siki klinik ve ekokardiyografik gozlem Onerilir ve cerrahi gecici olarak
ertelenebilir. Ancak, cerrahi riski diisiik olan hastalar i¢in erken cerrahinin iyi bir

secenek olarak degerlendirilmelidir (73).

b. Kontrol Edilemeyen Enfeksiyon:

Kontrol edilemeyen enfeksiyon, IE en yaygin komplikasyonlarindan biridir
ve cerrahi miidahale icin en sik ikinci indikasyondur (74). Antibiyotik tedavisine
ragmen siiregelen enfeksiyon veya sepsis, antibiyotik tedavisine yanit vermeyen
yerel enfeksiyon belirtileri ve direngli/cok virlilan mikroorganizmalarla enfeksiyon
olmast durumunda kontrol edilemeyen enfeksiyon gelistigi kabul edilir (4). Bu

durum, genellikle lokal olarak apseler, yalanci anevrizmalar ve fistiiller gibi
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komplikasyonlarla kendini gdsterir ve acil cerrahi miidahaleyi gerektirir (75). Erken
cerrahi miidahale gerektiren baglica nedenler arasinda kalp yetmezligi, kontrol
edilemeyen enfeksiyon ve emboli dnlenmesi bulunmaktadir (76). Hem Amerikan
Kardiyoloji Koleji (ACC) hem de Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzlan,
kontrol edilemeyen enfeksiyon durumunda cerrahi miidahaleyi 6nermektedir (77).

Septik sok, hipovolemi yoklugunda ortalama arteriyel basinci 65 mmHg veya
tizerinde tutmak icin vazopressér gereksinimi ve serum laktat seviyesinin 2
mmol/Lden yiiksek olmasi olarak tanimlanir. Bu, IE son derece 6liimciil bir
komplikasyonudur ve hastalarin yaklasik %35-10unda goriilir (78,79). Septik sok
icin risk faktorleri arasinda S. aureus ve Gram-negatif bakteriler, siirekli bakteriyemi,
hastane kaynakli enfeksiyon, akut bobrek yetmezligi, diabetes mellitus, merkezi sinir
sistemi embolileri ve biiyiik vejetasyonlar bulunmaktadir (79).

IE ve septik sok durumunda olan hastalarda cerrahi miidahale, erken ve 1 yillik
mortalitede 6nemli bir azalma ile iliskilendirilir. Bu nedenle, yeterli antibiyotik
tedavisine ragmen siirekli sepsis veya septik sok yasayan IE hastalarinda, cerrahi
miidahalenin faydasiz olmadigi durumlarda acil cerrahi 6nerilmektedir (78,79).

Kalic1 enfeksiyon, uygun antibiyotik tedavisinden sonra 7 giin boyunca devam
eden ates ve siirekli pozitif kiiltiirlerden olusur. Antibiyotiklerin baslanmasindan 48-
72 saat sonra kalict kan kiiltiirlerinin hastane mortalitesi i¢in bagimsiz bir risk
faktori oldugu gosterilmistir (80).

Perivalviiler yayilim insidansi, dogal kapak endokarditi (NVE) hastalarinda
%10 ila %30 arasinda degismekte olup, protez kapak endokarditi (PVE) olan
hastalarda daha yiiksek oranlarda goriilmektedir (81). Perivalviiler komplikasyonlar
ve apse olusumu, mitral kapak infektif endokarditine (IE) gore aort kapak iEsinde
daha sik goriiliir ve bikiispid aort kapaklar1 olan hastalarda trikiispid aort kapaklarina
gore daha yiiksek olabilir (82). Aort kapak infektif endokarditinde (IE), perivalviiler
yayilim en sik mitral-aort intervalviiler fibrozada meydana gelirken, mitral kapak
[Esinde perivalviiler apseler genellikle posterior veya lateral olarak yerlesir (83).
Direncli ates ve enfeksiyon, yeni atriyoventrikiiler blok (AVB), gogiis agrisi, yeni
kalp ftirimi, tekrarlayan emboli veya kalp yetmezligi (KY), perivalviiler yayilimi
gosterebilir. Tani, transtorasik ekokardiyografiden (TTE) daha hassas ve spesifik olan

transozofageal ekokardiyografi (TEE) ile dogrulanmalidir (84).
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c. Sistemik Embolizasyon

Infektif endokarditte emboli riski yiiksektir ve hastalarin %20-50si etkilenir.
Iskemik insidansi, IEnin ilk tan1 konuldugu giinlerde en yiiksek seviyededir ve
embolik olaylar genellikle IE den klinik olarak siiphelenilmesine yol agar (85).
Emboli riski, tedavinin baslamasindan sonraki giin en yiiksektir ve antibiyotik
tedavisinin baglangicindan Onceki ve sonraki giinlerde, tedavi baslangicindan iki
hafta 6nce ve sonra olan doneme gore 10-20 kat daha ytiksektir (86). Dolayisiyla,
antibiyotik tedavisinin baslatilmasindan sonra meydana gelen embolik olaylarin
insidansi, ilk 2 hafta i¢inde siirekli olarak azalir. Bu nedenle, emboliyi 6nlemek i¢in
cerrahinin faydalari, emboli riskinin en yliksek oldugu tedavinin erken asamalarinda
en biiyiik olabilir (4,85). Infektif endokarditte embolizasyon risklerini tahmin etmek,
karar verme siireci i¢in Onemlidir. Ekokardiyografi, kalpte potansiyel embolik
yapilar1 tanimlamada 6nemli bir rol oynar, ancak embolizasyon zamanini1 tahmin
etmek zor olmaya devam eder (85,86). Birgok faktor, artan emboli riski ile iliskilidir.
Bu faktorler arasinda vejetasyonlarin boyutu ve hareketliligi, vejetasyonun mitral
kapakta bulunmasi, antibiyotik tedavisi altinda vejetasyon boyutunun artmasi veya
azalmasi, belirli mikroorganizmalar (6zellikle S. aureus, S. gallolyticus ve Candida
spp.), 6nceki emboli, multivalviiler tutulum ve biyolojik belirtecler bulunur (85,86).
Vejetasyonlarin boyutu ve hareketliligi, yeni embolik olaylarin en énemli bagimsiz
ongoriiciileridir. Ancak, yakin tarihli bir ¢alisma, vejetasyon boyutunun yalnizca
diger cerrahi indikasyonlarla (yani kalp yetmezligi veya kontrol edilemeyen
enfeksiyon) birlikte oldugunda daha kotii sonucglarin  6ngoriiciisii  oldugunu

gostermistir (85).

d. Norolojik komplikasyonlar

Infektif endokardit hastalarmimn %35inde semptomatik serebrovaskiiler
komplikasyonlar ortaya ¢ikarken, sessiz serebrovaskiiler komplikasyonlar (iskemi ve
mikrohemoraji dahil) hastalarin %80ine kadar goriilebilir. Klinik tablo degiskenlik
gostermekle birlikte, iskemik SVO ve gecici iskemik atak en yaygin goriilen
durumlardir. Diger belirtiler arasinda hemoraji (intrakraniyal, subaraknoid), menenjit,

beyin apsesi, ensefalopati ve enfeksiyoz anevrizmalar bulunur. Etkilenen hastalarin
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yaklasik %40inda fokal ndrolojik semptomlar mevcutken, iicte birinde non-fokal
belirtiler gortiliir (85,86).

S. aureus kaynakli IE, diger mikroorganizmalarin neden oldugu IEye kiyasla
norolojik komplikasyonlarla daha sik iliskilidir. Vejetasyon boyutu ve hareketliligi de
emboli riski ile iliskilidir (86).

e. Infektif Anevrizmalar

Infektif (mikotik) anevrizma, endokarditin (IE) nadir ancak potansiyel olarak
yikict bir komplikasyonudur. Infektif serebral anevrizmalar asemptomatik olabilir,
bas agris1, nobetler veya odaklanmis semptomlara neden olabilir ve potansiyel olarak
Oliimciil bir yirtilmaya ilerleyebilir. Bu anevrizmalar subaraknoid, intraserebral ve
intrakraniyal kanamalarla iliskilidir (87). Kardiyak cerrahinin aciliyeti, invaziv tedavi
tiiriine karar verme siirecinde 6nemli bir rol oynar. Kraniyotomi gerektiren ve
genellikle islem Oncesinde en az 2 hafta gecikmeyi gerektiren norosiriirjikal klipleme
ile karsilastirildiginda, kardiyovaskiiler cerrahi ayni giin endovaskiiler tedavi ile

yapilabilir (88,89).

f. Splenik Komplikasyonlar

IE ile iligkili dalak komplikasyonlar1 asemptomatik enfarktiisten dalak apsesi
olusumuna, dalak yirtilmasi ve kardiyovaskiiler ¢okiise kadar uzanir (87,90,91).
Dalak komplikasyonlarinin tedavisi, dalak enfarktiisii veya antibiyotiklere yanit
veren apseler i¢in uygun antibiyotiklerle konservatif tibbi tedaviyi igerir, ancak bu
durumlarda antibiyotik penetrasyonu zayif olabilir. Apseler biiyiikk oldugunda
splenektomi diisiiniilebilir, ancak splenektominin kalp kapak¢igi cerrahisi ile iliskili
zamanlamas1 dikkatli bir degerlendirme gerektirir (91). Splenektomi ve kalp

kapake¢1g1 cerrahisi nadiren ayn1 operatif seansta gergeklestirilir (92).

g. Myokardit ve Perikardit
Miyokardit genellikle akut kalp yetmezligi ve/veya ventrikiiler aritmiler
seklinde ortaya cikar ve bu durum, inflamatuar siiregte miyokardiyal tutulumun en

olas1 olarak immiin bir mekanizma tarafindan aracilik edildigini gdsterir. Ayirict tani

29



ve diger potansiyel komplikasyonlarin diglanmasi en iyi ekokardiyografi ve kardiyak
MRI kullanilarak degerlendirilir (93,94).

IE ile iliskili perikarditin en yaygmn olarak dahil olan patofizyolojik
mekanizmalari, aort kokiiniin veya kapak halkas1 apsesinin enfektif anevrizmasindan
kaynaklanan inflamasyonun yayilmasi, ekstramural koroner arterde bir emboli veya
enfektif anevrizmanin yirtilmasidir (95). Yakin tarihli genis bir NVE serisinde,
hastalarin %7,8inde perikardiyal efiizyon gézlemlenmis ve bu durum hastanede yatis
sirasinda daha yiiksek kalp yetmezligi riski ile iliskilendirilmistir. Olas1 karistirici
faktorler ayarlandiktan sonra, hastalarin daha yiliksek bir cerrahi oranina sahip
olmadig1 ve perikardiyal eflizyon varligiin hastanede veya 1 yil i¢cinde daha ytiksek

bir mortalite ile iliskilendirilmedigi bulunmustur (95).

h. Ritm ve ileti Bozukluklari

Kalp kapakgiklari ile ileti sistemi arasindaki kritik anatomik iligki nedeniyle,
AV blok (AVB) endokarditin (IE) klinik tablosunu karmasiklastirabilir.
Atrioventrikiiler diigiim (AVN) ve His demeti, trikiispit kapagin septal yapraginin
yerlesim yerine, aort kokiine (koroner olmayan ve sag koroner cusplarin altina) ve
mitral aniiliise yakin bir konumda bulunur (96). Atrioventrikiiler blok (AV blok),
enfeksiyonun paravalviiler yayilimi sonucu ortaya cikabilecegi gibi, kapak

cerrahisinin bir sonucu olarak da gelisebilir (4).

1. Kas ve Iskelet Sistemi Komplikasyonlar

Metastatik kemik veya eklem endokardit (IE) ile iliskili lezyonlar, patojenin
kan dolasimi yoluyla yayilmasi ve ardindan dokuya yerlesmesi nedeniyle nispeten
sik goriliir. Bu lezyonlar, enfekte kapakgiklarin siirekli bir bakteremi kaynagi oldugu
icin IE ile iligkili distal lezyon veya komplikasyon olarak kabul edilse de primer
enfeksiyonun kapak¢ik m1 yoksa osteoartikiiler enfeksiyon mu oldugunu belirlemek

genellikle imkansizdir (4).

j- Akut Bobrek YetmezIligi
Akut bobrek yetmezligi, endokarditin (IE) yaygin bir komplikasyonudur ve
artmis morbidite ve mortalite ile hastanede yatis siiresi ve maliyetinde belirgin bir

artisla iliskilidir (97,98) . Immiin kompleks ve vaskiilitik glomeriilonefrit, septik
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embolilere bagli bobrek enfarktiisii, kalp yetmezligi olan hastalarda hemodinamik
bozulma, antibiyotik ve diger ilag toksisitesi (6zellikle aminoglikozidler, vankomisin,
nafsilin, amoksisilin, oksasilin, eszamanli non-steroidal anti-inflamatuar kullanimi
ve/veya yiiksek doz loop diiiretikleri ile ilgili) ve tanisal goriintiileme tekniklerinde
kullanilan kontrast maddelerin nefrotoksisitesi bobrek fonksiyon bozuklugunun

baslamasi ve kétiilesmesinden sorumludur (97-100).

2.1.7. Profilaksi

Yiiksek riskli endokardit (IE) hastalarinda risk tasiyan dis prosediirleri
uygulanirken antibiyotik profilaksisi onerilmektedir ve su anda diger durumlarda
onerilmemektedir. Risk tagiyan dis prosediirleri arasinda dis ¢ekimleri, agiz cerrahisi
islemleri (periodontal cerrahi, implant cerrahisi ve agiz biyopsileri dahil) ve dislerin
gingival veya periapikal bdlgesinin manipiilasyonunu i¢eren dis prosediirleri (dis tas1
temizligi ve kanal tedavisi islemleri dahil) bulunmaktadir (101). Dis implantlarinin
kullanimi, agiz boslugu ile kan arasindaki arayiizde yabanci materyal bulunmasi
nedeniyle potansiyel riskler hakkinda endiseler uyandirmaktadir, ancak mevcut
veriler oldukca smirlidir (102). Antibiyotik profilaksisinin ana hedefi oral
streptokoklardir. Amoksisilin i¢in 6liimciil/6liimciil olmayan advers olay riski son
derece diisiik goriiniirken, klindamisin i¢in bu risk yliksektir (6zellikle Clostridium

difficile enfeksiyonlart ile iliskilidir) (103).

Tablo 12: Yiiksek Riskli Dis Prosediirleri igin Profilaktik Antibiyotik Rejimi (4)

Durum Antibiyotik Islemden 30-60 dk
once tek doz
Penisilin veya ampisilin Amoksisilin 2 gr PO
alerjisi olmayan Ampisilin 2 gr IM veya IV
Sefazolin veya Seftriakson 1 gr IM veya IV
Penisilin veya ampisilin Sefaleksin®® 2 gr PO
alerjisi olan Azitromisin veya 500 mg PO
Daptomisin
Doksisiklin 100 mg PO
Sefazolin veya 1 gr IM veya IV
Seftriakson®
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Tablo 13: Infektif Endokardit Riski Yiiksek Olan Kardiyovaskiiler Hastaligi Olan
Hastalarda Ag1z-Dis Prosediirleri Sirasinda Antibiyotik Profilaksisi I¢in Oneriler (4).

Oneriler Oneri simifi Kanit seviyesi
Genel onleme tedbirleri, enfektif endokardit (IE) 1 C
riski yiiksek ve orta diizeyde olan bireyler igin
onerilmektedir
Onceden endokardit (IE) gecirmis hastalarda 1 B

antibiyotik  profilaksisi  Onerilmektedir. Bu,
enfeksiyonun tekrarlama riskini azaltmak igin

alian Oonemli bir 6nlemdir.

Cerrahi olarak yerlestirilmis protez kapakgiklara 1 C
sahip hastalarda ve cerrahi kalp kapak¢ig1 onarimi
igin kullanilan herhangi bir materyale sahip

hastalarda antibiyotik profilaksisi 6nerilmektedir

Transkateter ile yerlestirilmis aort ve pulmoner 1 C
kapakgik protezlerine sahip hastalarda antibiyotik

profilaksisi 6nerilmektedir.

Antibiyotik  profilaksisi, tedavi edilmemis 1 C
siyanozlu konjenital kalp hastaligi olan hastalar
ve ameliyat veya transkateter prosedirler ile
tedavi edilen hastalar icin Onerilmektedir. Cerrahi
onarim sonrasinda, kalinti defektler veya
kapakc¢ik protezleri olmadigi siirece, antibiyotik
profilaksisi sadece prosediirden sonraki ilk 6 ay

icin Onerilir.

Ventrikiiler destek cihazlarma sahip hastalarda 1 C

antibiyotik profilaksisi onerilmektedir.

Transkateter mitral ve trikiispit kapak onarimi Ila C
yapilan  hastalarda  antibiyotik  profilaksisi

disiiniilmelidir.

Kalp nakli alicilarinda antibiyotik profilaksisi 1Ib C

diistintlebilir.

Diistik  riskli  endokardit (IE) hastalarinda C
antibiyotik profilaksisi onerilmemektedir.
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3. GEREC ve YONTEMLER

3.1. TURU ve EVRENI

Calismamiz retrospektif olarak tasarlanmistir. 2019-2023 yillar1 arasinda
Infektif Endokardit tanis1 ile Istanbul Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas EAH’de yatis
yapilan, tedavi edilen ve rutin polklinik takipleri yapilan tiim hastalar ¢alismamizin
evrenini olusturmaktadir. Caligma kriterlerine uygun olan hastalar 6ncelikle tan1 ve
tedavi yontemleri degerlendirilerek gilincel kilavuzlara uygunluk agisindan iki gruba
ayrilmistir. Giincel kilavuza uygun olan grup 31 kisiden (%22,1) olusurken uygun

olmayan grup 109 kisiden (%77,9) olusmaktadir.

3.2. DAHIL EDILME ve DISLAMA KRITERLERI

2019-2023 yillar1 arasinda Infektif Endokardit tamis1 ile Istanbul Kartal
Kosuyolu Yiiksek Ihtisas EAH’de yatis yapilan, tedavi edilen ve rutin polklinik
takipleri yapilan tiim hastalar ¢calismaya dahil edilmistir. Modifiye Duke Kriterlerine
gore enfektif endokardit tanisi alan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Takiplerinde veri eksikligi olan hastalar ve 18 yasindan kiiciik hastalar

calismaya dahil edilmemistir.

3.3. KULLANILAN VERI TOPLAMA ARACLARI

Hastalarin c¢esitli tibbi ve demografik bilgileri, laboratuvar sonuglari, vital
bulgulari, kronik hastaliklari, tedavi yontemleri ve kullanilan antibiyotikler gibi
veriler hastane otomasyon sistemi ve arsivlerden elde edilmistir. Ayrica, hastalarin
bagvuru sikayetleri New York Kalp Cemiyetinin smiflamasina gore kategorize
edilmistir. Ek olarak, ekokardiyografik bulgular (ejeksiyon fraksiyonu, vejetasyon
boyutu, kapak disfonksiyon bulgulari) hastane ekokardiyografi raporlarindan ve
goriintlileme sistemindeki kayitlardan alinmistir.

Otomasyon sistemi ve arsiv verilerinde elde edilen bilgiler 15181nda giincel

kilavuza uygunluk agisindan hastalar siniflandirilmastir.
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3.4. HIPOTEZ ve DEGISKENLER
Infektif Endokardit tanil1 hastalarin tanida dncelikle tercih edilen goriintiileme
yontemine ve tedavide Oncelikle secilen yontemlere gore sonuglarinda, giincel

kilavuzlara uygun olan yontemler ve eski kilavuzlara uygun olan yontemler arasinda

farkliliklar vardir.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calisma verileri SPSS programi kullanilarak degerlendirilmistir. Strekli
degiskenler, ortalama ve standart deviasyon ya da ortanca ceyrekler arasi aralik (25%-
75") ile sunulmustur. Kategorik degiskenler ise mutlak say1 ve yiizde ile ifade
edilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasi ki-kare ve Fisher’s Exact testleri
kullanilarak yapilmistir. Stirekli degiskenlerin karsilastirilmasi ise dagilimima gore
Mann-Whitney U veya Student’s t testi kullanilarak yapilmistir. Tiim testlerde p
degeri ¢ift yonlii olarak <0,05 anlamli kabul edilmistir. Hastane i¢i mortalite
sonlanimi1 kullanilarak yapilan tek degiskenli lojistik regresyon analizinde p<0,010
degerine sahip olan degiskenlere, ¢cok sayida anlamli degisken bulunmasi nedeniyle,
kademeli azaltma (stepwise reduction) yaklasimi uygulandi. Degiskenler {i¢ dort
gruplar halinde gruplanarak ¢ok degiskenli(multivaryant) lojistik regresyon analizleri
yapildi. Anlaml kalan degigkenler, son ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizine

dahil edildi.

3.6. ETIK KURUL ONAYI
Calismanin etik kurul onayr S.B.U Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi etik kurulu tarafindan 2024/02/768 karar numaras: ile

23/01/2024 tarihinde onaylanmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 140 hasta tedavi yaklagimi agisindan giincel kilavuza uygun
olan hastalar ve giincel kilavuza uygun olmayan hastalar olarak ikiye ayrilmigtir. 140
hastanin 31’1 (%22,1) giincel kilavuza uygun tedavi alirken, 109°u (%77,9) giincel
kilavuza uygun olmayan tedavi almistir. Giincel kilavuzlara uygun ve uygun olmayan
hastalar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, vejetasyon biiyiikliigii(p<0,001) ve preop ab
tedavi siiresi(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Giincel kilavuza
uygun tedavi edilen hastalarda vejetasyon biiyiikliigii 0-5mm ,5-10mm ve 10mmden
bliyiik olmak {izere ii¢ grupta incelenmistir. Giincel kilavuza uygun tedavi edilen
hastalarda 5 hastada (%16,1) vejetasyon biiyiikligii 0-5mm arasinda,15 hastada
(%48,4) vejetasyon biiyiikliigii 5-10 mm arasinda,11 hastada (%35,5) vejetasyon
biiyiikliigii 10mm den fazla olarak saptanmistir. Giincel kilavuza uygun tedavi
edilmeyen hastalarda 102 hastada (%93,6) vejetasyon biiylikliigli 10mm’den
yiiksek,5 hastada (%4,6) vejetasyon biiyiikliigi 5-10mm arasinda,2 hastada ise
vejetasyon bliylikliigii 0-5mm olarak saptanmuigtir.

Giincel kilavuza gore cerrahi karar1 verilen hastalarda tanidan cerrahiye kadar
olan silire preop ab tedavi siiresi ile belirlenmistir. Giincel kilavuza uygun olan
hastalarda preop ab tedavi siiresi 1(1-2) hafta iken giincel kilavuza uygun tedavi
edilmeyen hastalarda preop ab tedavi siiresi 3(3-4) hafta olarak saptanmistir.

Glincel kilavuza uygun tedavi edilen ve edilmeyen hastalarda mortalite

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptamamustir.

Tablo 14: Giincel Kilavuza Uygun Tedavi Alan ve Almayan Hastalar

. Giincel kilavuza | Giincel kilavuza uygun
Degisken p
uygun (n=31) olmayan (n=109)
En biiyiik vejetasyon ¢ap1 (mm) 0,8 (0,7-1,2) 1,5 (1,3-1,8) <0,001
) 0-5mm 5(%l16,1) 2 (%1,8) <0,001
Vejetasyon
5-10mm 15 (%48.,4) 5 (%4,6) <0,001
capi
P 10mm< 11 (%35,5) 102 (%93,6) <0,001
Preop ab tedavi siiresi (hafta) 1(1-2) 3(3-4) <0,001
Mortalite 26 (%83,9) 92 (%84,4) 0,943

Not: Siirekli degiskenler ortalama ve standart sapma olarak verilirken kategorik degiskenler say1 ve

yiizde (%) ile verilmistir. (mm:milimetre)
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Tim hastalarin 99’u (%70,7) native kapak hastalarindan olusurken 28’1
(%20) mekanik protez kapak, 8’1 (%5,7) bioprotez kapak,4’ii (%2,9) lead endokardit,
1’1 ise mitral ring annuloplasti iizerinde gelisen endokardit tanili hastalar olarak
bulunmustur. Tim hastalarin 94’4 (%67) erkek, 46’1 (%33) kadin olarak
bulunmustur. Katilimeilarin  yas gruplart  tim gruplarda 55 (37-66) olarak

bulunmustur.
Tablo 15: Katilimcilarin Yas ve Cinsiyet Dagilimi
Degisken N (%) ya da median (IQR)
Cinsiyet Erkek 94 (%67)
Kadin 46 (%33)
Yas 55 (37-66)

Not: Siirekli degiskenler ortalama ve standart sapma olarak verilirken kategorik degiskenler say1 ve

yiizde (%) ile verilmistir

Calismaya katilan hastalarin 129’u (%92,1) sol kalp endokarditi, 11’1 (%7,9)
sag kalp endokarditi olarak bulunmustur. Tiim hastalardan 109 hastaya (%77,9) Duke
Kriterlerinden iki major kritere uyumlu olmasi iizerine tan1 konmugsken, 31 hastaya
(%22,1) Duke Kriterlerinden bir major ve 3 mindr kritere uyumlu olmasi {izerine tani
konmustur. Endokardit tanisi alan hastalarda en az bir major kriteri saglamayan hasta
bulunmamistir. Hastalarin %99,3’1i ates sikayeti ile hastanemize bagvurmustur.

Calismaya almman hastalarin ek kronik hastaliklar1 degerlendirildiginde
54’tinde(%38,6) hipertansiyon, 65’inde (%46,4) diabetes mellitus, 20’sinde (%14,3)
koroner arter hastaligi, 30’unda (%21,4) serebrovaskiiler olay, 3’iinde (%2,1) perifer
arter hastalig1 ve 49’unda (%35) kronik bobrek yetersizligi saptanmistir. SVO olarak
hem iskemik hem de hemorajik olaylar dahil edilmistir. Kronik bobrek yetersizligi
olan hastalarda diyaliz tedavisi alan ve almayan hastalar beraber dahil edilmistir. Tek
degiskenli lojistik regresyon analizinde tiim hastalarin mortalitesi ile kronik
hastaliklar arasindaki iliski degerlendirildiginde KBY olan hastalarda mortalite

riskinin anlamli olarak arttig1 goriilmiistiir (p=0,001).
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Tablo 16: Katilimcilarin Ek Hastaliklar1 ve Mortalite Ile iliskisi

Degiskenler Hastane mortalitesi Hastane mortalitesi p
yok(n=118) var(n=22)

DM 53 (%44.9) 12 (%54.5) 0,407
HT 40 (%33,9) 14 (%63,6) 0,111
KAH 17 (%14,4) 3 (%13,6) 0,924
Svo 22 (%18,6) 8 (%36,4) 0,069
PAH 2 (%1,7) 1 (%4,5) 0,415
KBY 34 (%28,8) 15 (%68,2) 0,001

Not: Normal dagilan siirekli degiskenler ortalama ve standart sapma olarak, normal dagilmayan

siirekli degiskenler ortanca geyrekler arasi aralik (25%-75") olarak belirtilmistir.

Calismaya alinan hastalarda sag ventrikiil disfonksiyonu goriilen 18 hasta
(%12,9), sag ventrikiil disfonksiyonu goriilmeyen 122 hasta (%87,1) saptanmustir.
Hastalarin kan Kkiiltlirlerinden veya cerrahi Orneklerinden izole edilen etken
mikroorganizmalar Tablo XVI’da sunulmustur. En sik izole edilen mikroorganizma
62 hastada (%44,3) metisilin sensitif staphlyococcus aureus (MSSA) olarak
saptanmigtir. Tiim hastalar degerlendirildiginde 8 hastada (%35,7) metisilin direngli
staphlyococcus aureus (MRSA), 15 hastada (%10,7) enterokok, 10 hastada (%7,1)
koagiilaz negatif stafilokok iiremesi saptanmis olup 33 hasta (%23,6) kiiltlir negatif
infektif endokardit olarak smiflandirilmistir. Izole edilen mikroorganizmalarin

mortalite ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli saptanmamustur.

Tablo 17: IE Tamis1 Olan Hastalarda izole Edilen Mikroorganizmalar ve Mortalite
Miskisi

Mikroorganizmalar Hastane mortalitesi | Hastane mortalitesi o
yok(n=118) var(n=22)
MSSA 54 (%A45,8) 8 (%36,4) 0,644
MRSA 5 (%4,2) 3 (%13,6) 0,089
Kiiltiir negatif 27 (%22,9) 6 (%27,3) 0,491
Koagiilaz neg. Staf. 9 (9%7,6) 1 (%4,5) 0,797
Enterokok 13 (%11) 2 (%9,1) 0,965
Diger 10 (%8,5) 2 (%9,1) 0,728
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Calismaya alman katilimcilarin  bagvuru esnasinda alinan kanlarindan
hemogram, biyokimya ve mikrobiyoloji laboratuvar sonuglar1 degerlendirildi. Bu
sonuglardan beyaz kan hiicresi (WBC), nétrofil (NEU), lenfosit (LYM), hemoglobin
(HGB), platelet (PLT) sayilarmin ve glukoz, kreatin, glomeriiler filtrasyon hizi
(GFR), laktat dehidrogenaz (LDH), albiimin, aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), troponin T, prokalsitonin, c¢ reaktif protein (CRP),
CRP/albiimin, hgb, parsiyel O», O, satiirasyon degerlerinin mortalite ile iligkisi
degerlendirildi. Tiim nedenlere bagli hastane i¢i mortalitenin belirleyicileri tek

degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde hastalarin bagvuru

esnasinda Olgiilen kan tetkikleri, lenfosit (LYM)(p=0,244) ve parsiyel
oksijen(P=0,077) hari¢ mortalite ile iligkili bulunmustur.
Tablo 18: Laboratuvar Tetkiklerinin Mortalite ile iliskisi
Laboratuvar Hastane i¢i mortalite P Odds %95CI (Giiven
Parametresi Ratio aralig1)
Yok (n=118) Var (n=22) Alt Ust siir
sinir

Glukoz 122(113-134) 113,5(100-123) 0,017 0,964 0,936 0,994
Kreatin 0,8(0,78-1,4) 1,7(0,9-2,4) 0,015 1,436 1,072 1,923
GFR 109(63-142) 50(31-90) <0,001 0,981 0,971 0,992
Troponin 0,01(0,01-0,03) | 0,03(0,01-0,23) 0,032 8,388 1,200 58,648
Procalcitonin 0,28(0,12-1,1) 1,1(0,46-6,1) 0,014 1,040 1,008 1,074
CRP 71,5(46-115) 121,2(87-200) <0,001 1,012 1,006 1,019
LDH 248(165-333) 629(300-1000) 0,001 1,003 1,001 1,005
Albumin 32(30-35) 27,5(19-34) 0,005 0,936 0,893 0,980
AST 19(16,5-24,8) 60(22-96) 0,007 1,003 1,001 1,005
ALT 14,3(9,7-9,7-19,6) 21,3(14-66) 0,013 1,004 1,001 1,007
WBC 9,1(7,6-10) 10,4(8,9-13,1) 0,005 1,210 1,058 1,358
NEU 6,5(5,5-7,5) 8,2(6,5-10,3) 0,004 1,253 1,076 1,453
HGB 9,4(8,7-9,9) 8,8(8,1-9,8) 0,044 0,682 0,469 0,990
PLT 276(234-345) 192(78-278) 0,001 0,991 0,986 0,996
SO2 98(97-98) 96,5(90-98) 0,009 0,864 0,775 0,964
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Tim nedenlere bagli hastane i¢i mortalitenin belirleyicileri tek degiskenli
lojistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde kan tetkikleri disinda RV
disfonksiyonu (0,007), ejeksiyon fraksiyonu (EF) (p=0,010), vejetasyon
blytikligl(p=0,05), ab tedavi siiresi (p<0,001), preop ab tedavi siiresi (p=0,05) ve

tedavi yontemi (p=0,002) mortalite ile iligkili olarak gosterilmistir.

Tablo 19: Tek Degiskenli Lojistik Regresyon Analiz Sonuclar1 (Kan Tetkikleri
Disindaki Diger Sonuglar)

Hastane i¢i mortalite Odds %95 CI

Degisken p . i
Yok (n=118) | Var (n=22) Ratio | Alt simir | Ust sinir
RV Disfonksiyonu 11(%9,3) 7(%31,8) 0,007 | 4,539 1,525 13,513
Vejetasyon
1,4(1,1-1,8) 1,5(1,1-2,3) | 0,05 1,806 | 0,992 3,286

biiyiikligi (mm)
EF 65(65-65) 65(55-65) | 0,012 | 0,946 | 0,906 0,988
AB tedavi siiresi

6(4-6) 4(2-4) <0,001 | 0,424 | 0,280 0,641
(hafta)
Preop ab tedavi

3(3-4) 2(1-3) 0,05 0,465 0,211 1,022

stiresi (hafta)

Tedavi | medikal 42(%35,6) 16(%72,7)
0,002 | 0,207 0,075 0,570

yontemi | cerrahi | 76(%64,4) 6(%27,3)

Tek degiskenli regresyon analizinde hastane i¢i mortalite agisindan anlaml
bulunan veriler, kademeli azaltma yaklasimi uygulanarak multivaryant lojistik
regresyon analizi yapildi. Bu siire¢, mortalite ile istatistiksel olarak anlamli iliskisi
olan dort degiskeni belirledi. Buna gore cerrahi tedavi (medikal tedaviye kiyasla) ve
antibiyotik tedavi siiresinin riski azalttig1 (p ve odds ratio degerleri sirayla p=0,002
OR=0,077, p=0,003 OR=0,44 ), CRP ve LDH degerlerindeki artisin ise riski
arttirdig1 saptandi. Modelin ayrintilar1 Tablo XX’de sunulmustur.
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Tablo20

: Multivaryant Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

%95 CI
Degisken p Odds Ratio _
Alt smirt Ust Sinir

Tedavi Yontemi 0,002 0,077 0,015 0,397
AD tedavi Siiresi 0,003 0,440 0,258 0,752
RV Disfonksiyonu 0,173 3,101 0,610 15,7
EF 0,565 0,983 0,926 1,043
CRP 0,012 1,012 1,001 1,004
LDH 0,006 1,002 1,001 1,004
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5. TARTISMA

Infektif endokardit (IE), kalbin i¢ yiizeylerini (endokardiyum), kalp
kapake¢iklarinmi (6zellikle protez kapaklar) ve kalbin i¢inde yer alan cihazlar veya
kateterler gibi yabanci cisimleri etkileyen ciddi bir enfeksiyondur (104). Infektif
endokardit tedavisinde, mikroorganizmaya yonelik antibiyotik tedavisi ve enfeksiyon
kaynagini ortadan kaldirmaya yonelik cerrahi veya perkiitan girisimsel yaklasimlar
temel tedavi stratejileridir (4). 2023 yilinda infektif endokardit hastalarinin tanisinda
ve tedavisinde, ozellikle elektif, oncelikli cerrahi ve acil cerrahi endikasyonlarinda
degisim olmustur (4). Calismamizda 2019-2023 yillar1 arasinda hastanemizde
infektif endokardit tanisi ile tedavi olan hastalar giincel kilavuza uygun olan ve
olmayan hastalar olarak iki gruba ayrilmis ve bu hastalarin hastane i¢i sonuglar
degerlendirilmistir. Calismamiza 140 hasta dahil edilmis olup, 58 hasta ab tedavisi ile
tedavi edilmisken 82 hasta cerrahi tedavi ile tedavi edilmistir. Calismamizda
kilavuzdaki giincel degisimin hastane i¢i sonuglarina etkisi degerlendirilmek

istenmistir.

Infektif endokardit ciddi riskler ve komplikasyonlarla iligkilidir ve bazi
durumlarda sadece cerrahi miidahale ile kontrol altina alinabilir. Bu komplikasyonlar
arasinda kalp yetmezligi, biiyilkk vejetasyonlar, emboli riski ve protez kapak
enfeksiyonlar1 sayilabilir (64). Selton-Suty ve ark.’larinin yaptigi retrospektif bir
calismada 283 infektif endokardit tanili hastalar norolojik komplikayon olup
olmamasina gore gruplara ayrilmistir. Calismanin sonucunda 150 hastanin cerrahi
tedavi ile tedavi edildigi goriilmiis ve cerrahi tedavi ile tedavi edilen hastalarda
mortalitenin anlamli olarak azaldigi izlenmistir (105). Thuny ve ark.’larinin yaptigi
prospektif bir ¢alismada infektif endokardit tanisi alan ve cerrahi yapilan 291 hasta
incelenmis ve hastalar erken cerrahi olan hastalar(n=95) ve erken -cerrahiye
alinmayan hastalar(n=196) olarak iki grupta incelenmis ve ab tedavisinin ilk
haftasinda cerrahi olan hastalarda 6 aylik mortalitenin anlamli olarak azaldigi
goriilmiistiir (71). Bu calismaya gore bu alt gruptaki hastalar genellikle gengtir ve
Staphylococcus aureus enfeksiyonlari, kalp yetmezligi ve biiyiik vejetasyonlar gibi

belirli 6zelliklere sahiptirler (71).
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Kim ve ark.’larinin yaptigi prospektif bir baska c¢aligmada ise infektif
endokardit tanist alan 132 hasta incelenmis ve bu hastalar erken cerrahiye alinan
hastalar (n=64) ve erken cerrahiye alinmayan hastalar (n=68) olarak iki gruba
ayrilmistir. Bu iki grup arasinda hastane i¢i mortalite agisindan anlamli bir fark
olmamakla birlikte 5 yillik sagkalim incelendiginde erken cerrahiye alinan hastalarda

sagkalimin anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir (106).

Calismamizda da giincel kilavuza uygun olarak tedavi edilen hastalar ile
giincel kilavuza uygun tedavi edilmeyen hastalar arasinda vejetasyon biiyiikligi
arttikca giincel kilavuza uygun tedavi oran1 anlamli olarak artmistir ancak bu iki grup
arasinda, erken cerrahi endikasyonlar1 da gz 6niine alindiginda hastane i¢i mortalite
acisindan anlamli bir fark saptanmamistir. Ancak hastane i¢i degiskenlerin mortalite
ile iliskisi degerlendirildiginde medikal tedaviye kiyasla cerrahi tedavinin hastane i¢i
mortaliteyi anlamli olarak azalttig1 goriilmiistiir. Glincel kilavuza uygun tedavi edilen
hasta grubunun sayisinin az olmasi c¢alismanin kisitlayict faktorlerinden biridir.
Calismanin bagka bir kisitlayict faktorii ise tek bir merkezdeki hastalarin hastane i¢i
sonuglarin degerlendirilmesidir. Giincel kilavuzun erken cerrahi endikasyonlarini
genislettigi ve ¢aliygmamizda da cerrahinin mortaliteyi anlamli derecede azalttig1 goz
Online alindiginda giincel kilavuza uygun tedavi edilen ve edilmeyen infektif
endokardit hastalarinin taburculuk sonrast mortalitesi de daha uzun siireye yayilan ve

daha fazla hasta sayisi ile yapilabilecek bir ¢alisma ile ortaya koyulabilir (4).

Calismamiza dahil edilen hastalar 55(37-66) yas araligindadir. Thuny ve
ark.’larinin ¢alismasinda erken cerrahiye alinan hastalarin yas ortalamasi 53+16 iken
erken cerrahiye alinmayan hastalarin yas ortalamasi 58 £15 olarak saptanmistir (71).
Kim ve ark.’larinin ¢alismasinda ise ekren cerrahiye alinan hastalarin yas ortalamasi
45,9 £ 15,9 iken erken cerrahiye alinmayan hastalarin yas ortalamasi 51,1+ 17,4
olarak sapatnmistir (106). Calismamizda gilincel kilavuza uygun olan ve olmayan

hastalar arasinda istatisksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Vallejo ve ark.’larinin yaptig1 retrospektif bir calismada infektif endokardit
tanil1 32 hasta incelenmistir. Bu hastalar cerrahi tedavi endikasyonu olmasina ragmen
uzamis ab tedavisi ile tedavi edilmistir. 32 hastadan sadece 1 hasta ilk 60 giin i¢inde

exitus olurken 12 hasta ise 60 giin -3 yil arasinda exitus olmustur. Bu hastalardan 4
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hastanin 6liim sebebi infektif endokardit ile iligikili bulunmustur (107). Bu hastalarin
ortalama ab tedavi siiresi 277 giindiir (107). Calismamizda ise ab tedavisi ile tedavi
edilen hastalarda ab tedavi siiresi 4(5-6) hafta olup tedavi siiresinin artiginin

mortaliteyi anlamli olarak azalttig1 gérilmiistiir.

Calismamizda hastalarin  kan tetkikleri multivaryant lojistik analizle
degerlendirildiginde CRP degeri arttikca mortalitenin anlamli olarak arttig1
gorilmiistiir. Sandeep ve ark.’larinin yaptig1 prospektif calismada infektif endokardit
tanisi ile hastane yatisi olan 101 hasta incelenmis ve bu hastalarin hastane yatisindaki
CRP degerlerinin mortalite ile iligkisi incelenmistir (108). CRP degeri 40mg/1’den
yiiksek olan hastalarda mortalite ile anlaml1 iligki saptanmigtir. Ayrica CRP degerinin
40mg/dl’den yiiksek olmasi major komplikasyonu 6ngérmede %73 sensitivite ve
%99 spesifite gosterdigi saptanmistir (108). Cornelissen ve ark.’larinin yaptigi
retrospektif bir calismada infektif endokardit tanili 101 hasta incelenmis ve bu
hastalar mortalite goriilen ve mortalite goriilmeyen hastalar olarak iki grupta
incelenmistir (109). Mortalite goriilen hastalarda CRP 93(63-193)mg/1 iken mortalite
gorilmeyen hastalarda 45(19-86) mg/l oldugu goriilmistir. Calismamizda ise
mortalite ile seyreden hastalarda CRP degerinin 121 (87-200) mg/l,mortalite
goriilmeyen hastalarda 71,5 (46-115) mg/l oldugu goriilmiistiir ve Cornelissen ve
ark.’larinin  ¢alismasindaki gibi CRP degerleri mortalite ile seyreden hastalarda

anlamli olarak daha yiiksek seyretmistir (109).

Calismamizda hastalarin kan tetkikleri multivaryant lojistik analizle
degerlendirildiginde LDH degeri arttikga mortalitenin anlamli olarak arttig
goriilmiustiir. Literatiirde LDH degerinin infektif endokardit mortalitesi ile iliskisini
gosteren yeterli calisma bulunmamakla birlikte Frenkel ve ark.’larinin yaptigi
caligmada enfektif hastalar akciger tutulumu olan ve olamayan hasta gruplar1 olarak
alt gruplarda incelenmis ve akciger tutulumu olamayan hastalarda mortalite goriilen
hastalarda LDH degerleri anlamli olarak yiiksek saptanmistir (110). Calismamizda da
hastane i¢i mortalite goriilen hastalarda LDH degeri 300(629-1000)U/L iken hastane
ici mortalite goriilmeyen hastalarda LDH degeri 248(165-333)U/L saptanmis olup

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.
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6. SONUC

Calismamizda infektif endokardit tanisi alan hastalar Oncelikle giincel
kilavuza uygun tedavi uygulanan ve giincel kilavuza uygun tedavi uygulanmayan
hastalar olarak iki ayr1 grupta incelenmistir ve giincel kilavuza uygun tedavi olan
hastalarda pre op ab tedavi siiresi, giincel kilavuza uygun tedavi edilmeyen hastalara

kiyasla anlamli1 olarak daha kisadir.

Sadece medikal tedavi alan hastalar tim hastalarin  %41,4’tni
olusturmaktadir. Medikal tedavi endikasyonu ya da cerrahi endikasyon olmasina
ragmen ab tedavisi ile takip edilen hastalarda, ab tedavi siliresinin artisinin mortaliteyi
anlamli olarak azalttig1t gorilmistiir. Bu durum komorbid faktérler ya da
komplikasyonlar sebebi ile cerrahi tedavi planlayamadigimiz hastalarda ab tedavi

suresini belirlemekte 6nemli bir faktor olabilir.

Hastalarin  biyokimya tetkikleri degerlendirildiginde CRP ve LDH
degerlerinin  yiiksekliginin mortalite ile iliskisi istatistiksel olarak anlaml
saptanmistir. Bu tetkiklerin yiiksek olmasi hastane i¢i mortaliteyi dngoérmekte bize
yardimct olabilir ve tedavi planlamasinda daha dikkatli davranmamiz konusunda

uyarici bir etkisi olabilir.

Calismaya dahil edilen IE hastalarindan en fazla izole edilen mikroorganizma
MSSA olmustur. Ozellikle tekrarlayan enfeksiyonu olan hastalarda MRSA da akilda
bulundurulmalidir. Bu sonuglar bize hastalara ampirik tedavi verilirken bir yol

gosterici olmustur.

EF disiikliigiiniin mortalite ile iliskisi multivaryant regresyon analizinde
istatisitiksel olarak anlamli bulunmasa da diisitk EF’li hastalarda mortalitenin daha
fazla oldugu goriilmiistiir. Bu yilizden EF’si diismekte olan hastalarda tedavi
acisindan daha dikkatli olmamiz gerektigi diisiiniilmektedir. RV disfonksiyonunun da
mortalite ile iligkisi multivaryant regresyon analizinde istatistiksel olarak anlamli
bulunmasa da RV disfonksiyonu gelisen hastalarda mortalitenin daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Bu yiizden EF’si diismekte olan ve RV disfonksiyonu olan hastalarda

tedavi acisindan daha dikkatli olmamiz gerektigi diisiiniilmektedir.
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Calismamizda infektif endokardit tanis1 alan hastalar Oncelikle giincel
kilavuza uygun tedavi uygulanan ve gilincel kilavuza uygun tedavi uygulanmayan
hastalar olarak incelendiginde bu iki grup arasinda mortalite acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Ancak infektif endokardit tanili hastalarda
mortaliteyi etkileyen degiskenler incelendiginde cerrahi tedavinin medikal tedaviye
kiyasla mortaliteyi azalttig1 goriilmiistiir. Calismaya alinan hasta sayis1 kisithi olsa da
cerrahinin mortaliteyi azaltmasi gilincel kilavuzun tedavi yaklasiminin yetkinligin
destekler niteliktedir. Giincel kilavuza uygun hasta sayisinin az oldugu goéz Oniine
alindiginda ¢cok merkezli ve daha fazla hasta sayis1 ile yapilacak olan ¢aligmalar daha
anlamli sonuglar elde etmemize olanak saglayacaktir. Aragtirmamizda hastalarin
hastane i¢i sonuglar1 degerlendirilmistir. Hastalarin taburculuk sonrasi tekrarlayan
enfeksiyon, hastane yatisi, ge¢ donem mortalite gibi verileri toplanarak daha genis
capli bir arastirma yapilabilir. IE ile ilgili yapilan ¢aligmalarin artmasi, hastaligin

tan1 ve tedavi yaklagiminda bize yardimei olacaktir.
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