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BEYAN

‘Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 2005-2018 Yillar1 Arasinda
Enfektif Endokardit Tanisiyla Tedavi Edilen Hastalarin Retrospektif Analizi’ baslikli
tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, baska bir ¢alismadan kopya edilmedigini,
tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin safhalarda etik dis1 davranigimin
olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi,
bu tez calismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve
bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda

patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Dr.Ozkan VURAL



OZET

GIRIS: Enfektif endokardit; kalpte endotel yiizeylerinin (kapak ve endokard), protez
kalp kapaklarinin ve kalp i¢i cihazlarinin (pacemaker leadi, ventrikiil destek cihazi
gibi) enfeksiyonu olarak tanimlanmistir. Ayirici tanidaki zorluklar nedeniyle enfektif
endokarditin ger¢ek insidansim1 belirlemek zordur. Yapilan c¢aligmalara gore
insidansinin 10/100,000 oldugu tahmin edilmektedir ve mortalitesi %20’dir. Tan1 ve
tedavideki gelismelere ragmen insidans ve mortalite oranlarinda diisiis olmamuistir. Biz
bu calismamizda 2005-2018 yillar1 arasinda hastanemizde enfektif endokardit ile takip
edilmis olan hastalarin klinik ve laboratuvar parametreleri ile hastane i¢i ve bir yillik

mortalite arasindaki iligkiyi degerlendirdik.

YONTEM: Calismamizda 2005-2018 yillari arasinda hastanemizde takip edilen >18
yas olan 145 enfektif endokardit hastasi retrospektif olarak incelendi. Veriler IBM
SPSS V23 ile analiz edildi. istatiksel analiz i¢in Shapiro Wilk, T-testi, Mann Whitney
U testi, Ki-kare testi kullanild.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamast 53 ve %524’0 (n=76) erkekti.
Hastalarimizin %34 tinde (n=37) enfektif endokarditin predispozan etkeni romatizmal
kapak hastaligiydi. Calismamizda hastane i¢i mortalite %31,7 ve bir yillik mortalite
%40,6 olarak saptanmistir. Hastane i¢i mortalitede, kombinasyon tedavisi (%23) ve
medikal tedavi (%40,8) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Hastalarda
%48,3 ile en sik mitral kapak tutulumu saptanmistir. Kan kiiltlirtinde en sik saptanan
mikroorganizmalar stafilokoklardr (%41,4). Hastalarda en sik gbzlenen ve en yiiksek

mortalite hizi ile iliskili olan komplikasyon kalp yetmezligiydi (%23,4).

SONUC: Son yillarda medikal ve cerrahi tedavide bir¢ok gelisme olmasina ragmen
enfektif endokardit mortalitesi hala yiiksektir. Endokardit hastalarinda erken tani ve
tedavinin hayat kurtarici olmasi nedeniyle enfektif endokarditten siiphelenilen
hastalarda ivedi bir yaklasim hayati bir 6nemdedir. Biz bu ¢alismamizda 145 hastay1

retrospektif olarak degerlendirdik ve hastane verilerimizi ortaya koyduk.

Anahtar kelimeler: Enfektif endokardit, risk faktorleri, mortalite, etiyoloji



ABSTRACT

BACKGROUND: Infective endocarditis is described as an infection of the lining of
hearth’s chambers (endocardium), hearth’s valve, intracardiac device’s (such as
pacemaker’s lead, ventricular asist device) and prostetic hearth valve. It is difficult to
determine the actual incidence of infective endocarditis due to different diagnosal
methods and confusing similar clinical circumtances. The incidence of infective
endocarditis is estimated to be approximately 10/100,000 and the mortality is %20.
There has been no decrease in the incidence and mortality ratios despite the
developements in diagnosis and treatment methods. In the present study, we have
evaluated the relationship between clinical and laboratory parameters of patients,
followed with infective endocarditis diagnosis in our hospital, with in-hospital and one

year mortality between 2005-2018 years.

METHODS: In our study, we retrospectively investigated 145 patients (>18 years)
followed in our hospital with infective endocarditis between 2005-2018 years. The
data is analysed via IBM SPSS V23. Shapiro Wilk, The T-test, Mann Whitney U test

and Ki-square have utilized for statistical analysis.

RESULTS: The average of patient’s age was 53 and %52,4 (n=76) was male. In %34
(n=37) of the patients the predisposition factor of infective endocarditis was rheumatic
valve disease. In the present study, in-hospital mortality was %31,7 and one year
mortality was %40,6. There is a significant statistical difference between the
combination treatment (%23) and medical treatment (%40,8) for in-hospital mortality
rate. The most affected valve was mitral (%48,3) and the most commonly identified
microorganism was stafilococcus (%41,4) in the blood culture. Heart failure was the
most common (%23,4) complication in patients and it has been associated with the

highest mortality rate.

CONCLUSION: Although recent developments in medical and surgical treatments
of infective endocarditis, the mortality rate still remains high. The urgent clinical
approach in patients suspected with infective endocarditis is of vital importance. In the
present study, we restrospectively evaluated 145 patients and presented the data of our

hospital.

KEY WORDS: Infective endocarditis, risk factors, mortality, etiology
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KISALTMALAR

18F-FDG PET/BT: 18 Florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi

3B TEE/TOE: 3 boyutlu transézofagiyal ekokardiyografi
3B TTE: 3 boyutlu transtorasik ekokardiyografi
BT: Bilgisayarli tomografi

CDRIE: Kardiyak cihazlara bagli olarak gelisen enfektif endokardit

CRP: C reaktif protein
DM: Diyabetes mellitus
EE: Enfektif endokardit

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

Ent.: Enterokok

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi

ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi

HACEK: Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium,
Kingella

NBTE: Non bakteriyel trombotik endokardit
HGB: Hemoglobin

ICD: Implantable Cardioverter Defibrillator
IM: Intra muskuler

IV: Intra venoz

KAH: Koroner arter hastaaligi

KKY': Konjestif kalp yetmezligi

KOAMH: Kronik obstruktif akciger hastaligi
MR/MRG: Magnetik rezonans goriintiileme
MSCT: Multislice bilgisayarli tomografi
MVP: Mitral kapak prolapsusu

NYHA: New York Kalp Birligi

PAB: Pulmoner arter basinci

PLT: Trombosit

PTE: Pulmoner tromboemboli

RF: Romatoit faktor

SPECT: Single Photon Emission Tomography

Vii
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Staf.: Stafilokok

Strep.: Streptokok

TEE/TOE: Transozofagiyal ekokardiyografi
TTE: Transtorasik ekokardiyografi

WABC: Beyaz kiire

viii
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1.GIRIS VE AMAC

Enfektif endokardit (EE); kalpte endotel yiizeylerinin (kapak ve endokard), protez kalp
kapaklarmin ve kalp i¢i cithazlarinin (kalp pili, intrakardiyak defibrilator, ventrikiil

destek cihazlar1) enfeksiyonu olarak tanimlanan mortalitesi yiiksek bir hastaliktir (1).

Tan1 kriterlerinin degiskenligi ve bir¢ok klinik tablo ile karigmasi nedeniyle EE’in
gercek insidansini belirlemek zordur (2). Yapilan c¢aligmalara gore insidansin
10/100.000 oldugu tahmin edilmektedir. EE nadir goriilmesine ragmen mortalitesi
yiiksek bir hastaliktir. Mortalitesi %20 civarinda olup, son yillarda tan1 ve tedavideki

bircok gelismeye ragmen insidans veya mortalite oranlarinda diisiis olmamstir (3,4)

Son 30 yilda enfeksiy6z mikroorganizma viriilansindaki degisiklikler, duyarli konak
sayisinin ve invaziv metodlarla tedavi edilen hasta sayisindaki artis, akut romatizmal
ates ve romatizmal kalp hastaligi insidansindaki azalma nedeniyle EE

epidemiyolojisinde degisiklikler olmustur (5).

Bu ¢alismadaki ama¢ Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 2005-
01.06.2018 tarihleri arasinda enfektif endokardit tanis: ile takip edilmis olan 145
hastanin demografik 6zellikleri, sistemik hastaliklari, predispozan kalp hastaliklari,
hastaneye bagvuru semptomlari, hastalarin fizik muayene bulgulari, ekokardiyografi
ve laboratuvar parametreleri, hastalarda gelisen komplikasyonlar ve kan kiiltiiriinde
iireyen mikroorganizmalar ve bu parametrelerin hastane i¢i ve bir yillik mortalite ile
olan iliskisini retrospektif olarak arastirip, hastanemize ve Orta Karadeniz bolgesine

ait klinik verileri ortaya koymaktir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Enfektif Endokardit Tanim ve Tanisi

Enfektif endokardit (EE); kalpte endotel yiizeylerinin (kapak ve endokard), protez kalp
kapaklarmin ve kalp i¢i cithazlariin (kalp pili, intrakardiyak defibrilator, ventrikiil
destek cihazlari) enfeksiyonu olarak tanimlanan mortalitesi yiliksek bir hastaliktir (1).
Gerek seyri gerekse komplikasyonlari disiiniildiigiinde EE’yi sistemik bir hastalik

olarak diistinmek gerekmektedir.

EE hastalari; hastalarin sahip olduklar1 ek hastaliklara, hastaliga sebep olan
mikrobiyolojik etkene ve hastalarda meydana gelen komplikasyonlarin ¢esitliligine
bagl olarak ¢ok degisken klinik bulgular ile bagvurabilirler. EE’ nin seyri her hastada
farkli olmasi, bu hastalikta goriilen en sik semptomlarin ates, halsizlik, istahsizlik gibi
nonspesifik semptomlar olmasi ve giderek artan ampirik antibiyotik kullanimi
nedeniyle bu hastaligin tan1 ve tedavisi giderek zorlasmaktadir. Bu gibi nedenlerden
dolayi gelistirilen Modifiye Duke kriterleri, hastaligin tanisinin klinik, mikrobiyolojik
ve ekokardiyografik bulgular ile yliksek duyarlilik ve ozgiilliikte konulmasini
kolaylastirmistir. (6)

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2015 yilinda enfektif endokardit tan1 ve tedavisi
ile 1lgili yeni bir kilavuz yaymlamis ve Modifiye Duke kriterlerinde bazi degisiklikler
yapmustir. Ekokardiyografide yeni kapak yetmezliginin saptanmasi kriterler arasinda
yer almazken, 18F-FDG PET/BT (protez kapak implantasyonundan >3 ay sonrasi i¢in)
veya radyoaktif igaretli 16kosit ile yapilan SPECT ‘de protez kapak c¢evresinde artmis
aktivite gosterilmesi ve kardiyak BT’de paravalviiler lezyon tanimlanmasi major

kriterler arasina girmistir (5).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2015 yilinda modifiye tanisal kriterleri de iceren
yeni bir ESC tan1 algoritmas: yayinlamistir. EE tanis1 halen ekokardiyografi ve kan
kiiltiirlerinin 6nemli rol tstlendigi Klasik Duke Kriterlerine dayanmaktadir. Taninin
yalnizca olasi ¢ikmasi, hatta reddedilmesi, ancak devam olarak yiiksek diizeyde klinik
sliphe icermesi halinde, ekokardiyografi ve kan kiiltiirleri yenilenmeli; ayrica ister

kardiyak tutulum tanis1 (Kardiyak BT, 18F-FDG PET/BT ya da l6kosit isaretlenmis



SPECT/BT) ister ise embolik olaylarin goriintiilenmesi (Serebral MRG, tiim viicut BT
ve/veya PET/BT) i¢in olsun, diger goriintiileme teknikleri de kullanilmalidir (5).

Sekil 2.1. EE tanisi i¢in uygulanan ESC 2015 algoritmast

Klinik EE Siiphesi

¢

Modifiye Duke Kriterleri

!
: | | —

¢ Olasi/Diglanmis EE ancak
.. . .. . Diglanmis EE
Kesin EE yiiksek diizeyde siipheli
/ \])usukAduZeyde
Dogal Kapak Protez Kapak
1.Eko (TTE+TOE) / 1.Eko (TTE+TOE) / Mikrobiyolojik
Mikrobiyolojik yineleme yineleme
2. Embolik olaylar i¢in serebral 2. 18F-FDG PET/BT veya Lokosit
MRG, tiim viicut BT ve/veya isaretli SPECT/BT
PET/BT 3. Kardiyak BT
3.Kardiyak BT
Y 4. Embolik olaylar i¢in serebral MRG,

l |

ESC 2015 Modifiye tanisal kriterler

N NN

Kesin EE Olas1 EE Dislanmus EE

Akut ve subakut terimleri EE'yi tanimlamak i¢in siklikla kullanilir. Akut EE belirgin

toksisite ile ortaya cikar ve giinler-haftalar icinde kapak yikimina ve metastatik



enfeksiyona ilerler. Buna karsilik, subakut EE haftalar-aylar i¢inde sadece ilimli bir
toksisiteye ve nadiren gelisen metastatik enfeksiyona neden olur. Akut EE hemen
daima staf. aureus nedeniyle olusurken, subakut EE biiyiik oranda viridans streptokok,
enterokok, koagililaz negatif stafilokok ve gram negatif kokobasiller tarafindan
olusturulur.

EE hastalarinin bagvuru semptom ve bulgulart bir¢cok faktdre bagli olarak
degismektedir. Bunlarin basinda hastay1 etkileyen mikroorganizmanin virulansi ve
tedaviye verdigi yanmit, hastanin ek hastaliklar1 nedeniyle mevcut hemodinamik
durumu, kapaklarda meydana gelen doku yikimi ve enfeksiyonun paravalviiler
yayilimi, hastalarda gelisen embolik olaylar ve hastaligin seyrinde gelisen sistemik
immiinopatolojik faktor gelmektedir. Hastalarin bagvuru semptom ve klinik durumlari
Tablo 2.1°de gosterilmistir (7)

Tablo 2.1. EE’nin klinik bulgulari (7)

Semptom Prevalans Fizik Muayene Bulgusu Prevalans
Ates %80-95 Ates %80-90
Usiime-Titreme %40-70 Ufiirim %75-85
Halsizlik %40-50 Yeni gelisen iifiiriim %10-50
Terleme %?20-40 Norolojik anormallikler %?20-40
Anoreksi %20-40 Splenomegali %10-40
Bas agrisi %20-40 Petesi/ konjuktival hemoraji %10-40
Dispne %20-40 Splinter hemoraji %5-15
Oksiiriik %20-30 Janeway lezyonlar1 %5-10
Kilo kayb1 %20-30 Osler nodiilleri %3-10
Artralji %10-30 Retinal lezyon veya Roth spot %2-10
Inme %10-20

Konfiizyon/deliryum %10-20

Bulant/kusma %10-20
Odem %5-15
Gogiis agrist %5-15
Karm agrisi %5-15
Hemoptizi %5-10
Sirt agrisi %5-10




Tablo 2.2. Modifiye Duke Kriterleri, Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2015 EE tan1 ve

tedavi kilavuzu Onerisi

Major Kriterler

1.EE i¢in pozitif kan kiiltiirti:

a. 2 ayn kan kiltirinde EE ile uyumlu tipik mikroorganizmalar: Viridans
streptokoklar, Streptococcus bovis, HACEK grubu, Staf. Aureus ya da Birincil odak
olmamasi kosuluyla, toplumdan edinilmis Enterekoklar ya da

b. Pozitif olmaya devam eden kan kiiltiirtinde EE ile uyumlu mikroorganizmalar:
>12 saat arayla alinmig >2 kan kiiltiiriinde pozitif sonu¢ alinmasi ya da 3 ayri kan
kiiltiirtiniin hepsinde ya da >4 ayr1 kan kiiltiiriiniin gogunda (birinci ve son drnekler
arasinda >1 saat olmasi kosuluyla) pozitif sonug¢ alinmasi ya da

c. Coxiella burnetii i¢in tek bir pozitif kan kiiltlirii ya da faz 1 IgG antikor
titresinin>1:800 olmas1

2. EE i¢in pozitif goriintiileme kriterleri
a. EE i¢in pozitif ekokardiyografi:
Vejetasyon
Abse, psddoanevrizma, intrakardiyak fistiil
Valviiler perforasyon ya da anevrizma
Protez kapakta yeni ortaya ¢ikan kismi ayrigma (dehisens)

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

c. Kardiyak BT uygulamasiyla kesin olarak tespit edilen paravalviiler lezyonlar.

Minor Kriterler

1. Predispozan kalp hastaliklarinin olmasi ya da parenteral ila¢ kullanimi1

2. >38°C ates

3. Vaskiiler Fenomenler (yalnizca goriintiileme ile tespit edilenler dahil): Major
arteryel emboli, septik pulmoner enfarkt, mikotik anevrizma, intrakraniyal
hemoraji, konjuktival hemoraji, Janeway lezyonlar1

4. Immiinolojik Fenomenler: RF pozitifligi, Osler nodiilleri, Glomeriiloneffit,
Roth Spotlari

5. Mikrobiyolojik Kanitlar: Major Kriterleri karsilamayan kiiltiir pozitifligi ya
da EE’e neden oldugu diisiiniillen mikroorganizma ile aktif enfeksiyon
gosteren serolojik kanitlar.




Kesin EE:
Patolojik kriterler:

e Vejetasyon, embolize olmus vejetasyon materyali ya da intrakardiyak abse
orneginden yapilan kiiltiir testinde veya histolojik olarak incelenmesinde
tipik mikroorganizmalarin gosterilmesi

e Yapilan histolojik arastirmada, vejetasyon veya abse gibi patolojik
lezyonlarda aktif endokardit bulgularinin gosterilmesi.

Klinik kriterler:

e 2 maj0r kriter; veya
e | major kriter ve 3 mindr kriter; veya
e 5 mindr kriter

Olas1 EE
1 major kriter ve 1 mindr kriter; veya
3 minor kriter

EE’nin dislanmasi

o Kesinlestirilmis alternatif tani; veya

e <4 giin antibiyotik tedavisi ile semptomatik iyilesme; veya

e <4 giin antibiyotik tedavisi sonrast yapilan cerrahi materyal 6rnegi veya
otopsi  Orneginde patolojik olarak endokarditin diglanmasi; veya

e Kesin endokardit tanisin1 veya yukaridaki kriterleri karsilamayan hastalar.

HACEK: Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella corrodes,

Kingella

2.2. Epidemiyoloji
EE’in insidansi, Bat1 Avrupa’da yapilan en biiyiik ¢aligmada 10/100000 vaka olarak
belirlenmis olup, hastalifin insidansi erkeklerde intravendz ila¢ kullaniminin daha

yaygin olmasi nedeniyle daha yiiksek olarak belirlenmistir (8, 9).

EE epidemiyolojisine bakildiginda zaman igerisinde ozellikle gelismis iilkelerde
belirgin bir sekilde goriilen, dnceleri daha ¢ok geng bireylerde romatizmal kapak
hastalig1 nedeniyle daha sik goriilen EE, simdilerde ise teknolojinin gelismesiyle
birlikte kullanimi artan intrakardiyak cihazlar ve artmis kapak replasmanlari nedeniyle
daha sik olarak yash bireylerde goriilmeye baslamistir. (10,11). Son zamanlarda
yapilan ¢aligmalara gore giderek azalan romatizmal kapak hastaligi ile iligkili EE’in
yerini; protez kapak, dejeneratif kapak hastaligi, intravendz ilag kullanimi ve

intrakardiyak cihazlar ile iligkili olan EE almistir. EE’in predispozan sebeplerinde



meydana gelen degismelere bagli olarak hastaliga sebep olan mikrobiyolojik ajanlarda
da degisiklikler olmustur. Daha Onceleri en sik etken olan streptokoklarin yerini
teknolojik gelismelere bagl olaraktan stafilokoklarin aldigi son yapilan ¢alismalarda
gosterilmistir. Gelismis olan iilkelerde durum bu sekilde iken gelismekte olan
tilkelerde hala romatizmal kapak hastaligi en sik predispozan faktor ve streptokoklar

ise en sik mikrobiyolojik ajanlardir (12,13).

2.3. Patofizyoloji

Vejetasyon patogenezinde ilk basamak siklikla endotel hasarmi takip eden fokal
trombosit adezyonu ve fibrin olusumu sonucu gelisen non-bakteriyel trombotik
endokardittir (NBTE). Kanda dolasan mikroorganizmalar bu steril trombosit- fibrin

nidusunu enfekte eder.

Vejetasyonlar klasik olarak kalp kapakgiklarmin kapanma hatti boyunca olusur.
Regiirtijan jetler; fonksiyonu bozulmus atriyoventrikiiler kapaklarin atriyal yiiziinde,
semilunar kapaklarin ise ventrikiiler yiiziinde vejetasyon olusumuna yol agabilecek
endotel hasarina neden olabilir. Intrakardiyak cihazlar gibi yabanci cisimler,

baslangicta endotelize olmaz ve platelet-fibrin trombiisiiniin olusma bolgesi olabilir.

Bakteriyemi ise konak¢1 savunmasi zayifladigi zaman non-bakteriyel endokarditi, EE’
ye doniistiiren durumdur. Yabanct maddeler ise konak savunmasini bozarak

endokarditi tedavi edilmesi daha gii¢ hale getirir.

Vejetasyonlar siklikla kapak koaptasyonunun daha ciddi bozulmasina, kapak
perforasyonuna ya da korda riiptiiriine neden olarak, regiirtijasyonun daha da
kotlilesmesine ve konjestif kalp yetmezligine yol agar. Ayrica kopan vejetasyonlar,

septik veya septik olmayan periferik embolilere neden olabilir.

Enfeksiyon kapak halkasi, kalp ileti sistemi, komsu miyokard veya mitral-aortik
intravalviiler fibroz doku gibi ¢evre yapilara yayilabilir. Sonug olarak ileti sistemi
defektleri, abseler, divertikiiller, anevrizmalar veya fistiiller gelisebilir. Protez
kapaklar1 tutan enfeksiyon siklikla paravalviiler dokuya invaze olur ve abse olusumu

veya kapak ayrismasi ile sonuglanir. (14).



2.4. Mikrobiyoloji

Gram pozitif bakteriler serum bakterisidal aktivitesine kars1 daha direngli olduklar
i¢cin, gram negatif bakterilere oranla EE’ye daha sik yol agmaktadir. Bu nedenle EE
etiyolojisinde bircok mikroorganizma yer alsa da stafilokoklar ve streptokoklar en
basta gelen etkenlerdir. 1779 hastanin yer aldig1 uluslararast EE calismasinda en sik
etken olarak ilk sirada %42 oran ile stafilokoklar, ikinci sirada ise %40 oran ile

streptokoklar yer almaktadir (15).

Tablo 2.3“de ¢esitli klinik durumlarda EE’ye yol agan mikroorganizmalar ve oranlari

gosterilmistir (11,16-20).

Tablo 2.3. Klinik durumlara gére EE’ye yol agan mikroorganizmalar ve oranlari

Dogal Kapak EE Protez Kapak EE

Etken Toplum kékenli | .V ila¢ | Erken Gec EE

Organizma EE (n=1201) kullananlarda | EE (n=390)
EE (n=237) (n=140)

Staf.aureus 21 68 34 19

Koagulaz negatif | 6 3 28 20

stafilokok

Enterokok 10 5 10 13

Viridans  grubu | 26 10 1 11

streptokok

Strep. Bovis 10 1 1 7

HACEK 3 0 0 2

Fungal 0 1 6 3

Diger 13 7 6 15

Kiiltiir negatif 11 5 14 10

2.4.1. Streptokoklar

Streptokoklar arasinda streptococcus viridans en sik goriilen alt grup olup, genellikle
daha diisiik ates, gece terlemeleri ve yorgunluk ile seyreden subakut endokardit

etkenidir. Bu etken insanlarda agiz florasinda bulunur ve daha ¢ok agiz i¢inde agrili



lezyonlara neden olur. Streptococcus sanguis, oralis(mitis), salivarius, bovis, mutans,
anginosus ve abiotrophia defecta ise viridans grubu streptokoklarin alt gruplaridir. Bu
etkenler icerisinde Ozellikle Strep.bovis gastrointestinal hastaliklar ve kolon kanseri
ile olan iligkisi nedeniyle daha ¢ok bilinen alt gruptur. Viridans tiirli streptokoklar
predispozan kalp hastalifi olarak romatizmal kalp hastaliginin sik goriildiigii
gelismekte olan iilkelerde yaygin goriilmekte olup, gelismis iilkelerde romatizmal

kapak hastaliginin daha az olmasi nedeniyle goriilme siklig1 azalmistir (7).

Pnomokok bakteriyemisi sik¢a olugsmasina ragmen S. pndmonia EE vakalarinin sadece
%1-3 ‘iinden sorumludur. S. pnémonia siklikla normal aort kapagini tutar ve hizla

kapak hasar1, miyokardial abse ve akut KKY'ne neden olan akut bir seyir izler (21).
2.4.2. Stafilokoklar

Stafilokoklar hem dogal hem de protez kapak endokarditi yapabilen ve endokardit
hastalarinda en sik izole edilen ikinci etken olarak tanimlanmis gram-pozitif kok
grubudur. Staf.aureus’un etken oldugu sol kalp endokarditi vakalari, yapilan cerrahi
tedavilere ragmen yiiksek mortalite ile seyreden akut sistemik bir durumdur.
Staf.aureus’un etken oldugu sag taraf endokarditleri ise daha siklikla intravendz ilag
kullananlarda goriilmekte olup kiir tedavi oranlar1 daha iyimserdir. Giderek artan
saglik hizmetleri ve antibiyotik direnci nedeniyle Staf.aureus endokarditi tedavisi

giderek zorlagmaktadir (7,18).

Koagiilaz negatif stafilokoklar daha ¢ok protez kapak endokardit vakalarinda izole
edilen bir grup olup genellikle subakut bir seyir izler. Staf.epidermidis bakteriyemi ve

EE hastalarinda en sik izole edilen etkendir.

Bir koagiilaz negatif alt tiirii olan Staf. Lugudensis, yiiksek derecede mortal seyirli
protez ve dogal kapak endokardit etkenidir. Stafilococcus lugudensis siklikla toplum
kaynaklidir ve organizma penisilinin de ig¢inde yer aldigi bir¢ok antistafilokokal

antibiyotige duyarlidir (21).
2.4.3. Enterokoklar

Enterokoklar yas ile birlikte goriilme siklig1 giderek artan etkenlerdir. En sik goriilen
alt grup olan ent. faecalis, genitoiiriner hastaliklar ile yakindan iligkilidir. Normal flora

iiyesi olan enterokoklar, giderek artan santral venoz kateter kullanimai ile saglik bakimi



iliskili endokarditlerde 6nemli bir etken haline gelmis olup daha sik subakut bir seyir
gosterir. Ent.faecium ise enterokoklarin diger bir alt grubudur. Enterokoklarda
Ozellikle vankomisin direnci basta olmak iizere bircok antibiyotige karsi gelisen

direng, tedavilerindeki en biiylik problem olmustur (7).
2.4.4. HACEK grubu mikroorganizmalar

HACEK; Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella corrodes,
Kingella kingae’den olusan gram negatif basiller olup, genellikle orofarenks ve daha
ist solunum yollarinin dogal flora iiyesi bakterilerdir. Bu bakterilerin inkiibasyon
sireleri daha uzun olup, genellikle subakut endokardit etkenleridir. Bu nedenden
dolay1 bu tiir hastalarin, merkezi sinir sistemi veya periferik emboli gibi ciddi

komplikasyonlar ile bagvurmasi daha olasidir (7).
2.4.5. Aerobik gram negatif basiller

Gram negatif basiller genellikle sistemik toksisite ile seyreden ve ciddi
komplikasyonlara neden olan nadir bir akut endokardit etkeni olan bakterilerdir.
Escherichia coli, Klebsiella spp., Enterobacter spp., Pseudomonas spp. igeren bu grup

bakteriler genellikle akut bir seyir izler ve yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskilidir
(7).
2.4.6. Coxiella burnetti

Zorunlu hiicre i¢i patojen olan Coxiella burnetti Q atesi etkenidir. Hiicre igi
lokalizasyonu sik relaps ve eradikasyonunun ¢ok zor olmasina neden olmaktadir. Kiir
icin siklikla kapak replasmani ile birlikte uzun siire antibiyotik kullanimini gerektirir.
Bazi uzmanlara gore antibiyotik tedavisinin IgG antikor titresinin 1:400 altina diisene
ve IgA faz 1 antikorlar1 kaybolana kadar en az 3 yil kullanilmas1 gerektigidir. Son
kanitlar doksisiklin ile hidroksiklorokin kombinasyonunun tedavi siiresinin

kisalmasini sagladigi ve relaps riskini azalttig1 yoniindedir (22).
2.4.7. Fungal endokardit

Mantarlar kan kiiltiirlerinde iiretilemeyen ve bu nedenle tanisi zor olan nadir
endokardit etkenleridir. Mantarlar, genellikle artan santral venoz kullanimina bagh

saglik bakimu ile iligkili ve protez kapak endokardit etkeni olup en sik izole edilen alt
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grubu Candida spp.” dir. Fungal endokardit hastalari akuttan subakuta kadar
degisebilen farkli klinik tablolarda basvurabilir. Fungal endokardit hastalarinda

komplikasyonlar siktir ve genellikle cerrahi miidahale gerekir (7).
2.4.8 Kiiltiir negatif endokardit

Kiiltiir negatif endokarditlere sebep olan durum c¢ogunlukla hastalarin tan1 oncesi
kullandiklar1 antibiyoterapi ve bazi etkenlerin tani i¢in rutin olarak kullanilan kan
kiiltiiri ortaminda geg tiremesidir. Bu gibi durumlarda yapilmasi gereken kan kiiltiirti
sonucunun en az 14 giin beklenmesi veya etkenin izole edilmesi i¢in daha ozellikli
kiiltiir se¢imi yapilmasidir. Kiiltiir negatif endokarditte etkenler genellikle fungal,

Coxiella burnetii, Bartonella spp., Brucella spp., Tropheryma whipplei, ve Legionella
spp.’dir (7).

2.5. Endokardit Tamsi icin Kullanilan Klinik Testler
2.5.1. Laboratuvar testleri

Endokardit tanis1 i¢in mikrobiyolojik ve goriintiileme testleri yaninda birgok
laboratuvar testi kullanilmaktadir. Bu testler genellikle hastaligin tanisi, tedavi yanit
ve hastalik siirecinde meydana gelen komplikasyonlarin tanisi i¢in kullanilir (23).
Lokositoz/16kopeni, olgunlasmamis beyaz kan hiicreleri, CRP, ESH, prokalsitonin ve
ug organ hasarini1 gosteren laboratuvar testleri (kreatin, bilirubin, trombositopeni) gibi
testler EE tanisinda diagnostik olmamasima ragmen hastalifin ciddiyeti agisindan
prognostik dneme sahiptirler. Bu nedenle hastalik takibi sirasinda bu testler mortalite

gostergesi olarak sik kullanilmaktadir (24,25).
2.5.2. Goriintiilleme yontemleri

Goriintilleme yontemleri arasinda 6zellikle transtorasik ekokardiyografi (TTE), EE
hastalarinin tanisi, tedavi yonetimi, prognostik gostergeleri, medikal ve cerrahi tedavi
oncesi ve sonrasinda hastalarin takibi i¢in en dnemli goriintiileme yontemidir (26).
Transozefagial ekokardiyografi (TOE) ise 6zellikle intraoperatif olarak dnemli bir yere
sahiptir. Bunlarin yaninda gelisen teknoloji ile beraber hastaligin tanis1 i¢cin MSCT,
MRG, 18F-FDG PET/BT gibi goriintilleme yontemleri de sik olarak kullanilmaya
basglamistir (27)
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2.5.2.1. Ekokardiyografi

Hem transtorasik ekokardiyografi (TTE) olsun, hem de transézefagiyal
ekokardiyografi (TOE) olsun hastaligin tan1 ve tedavisi sirasinda énemli bir yere
sahiptir. TTE’nin nativ kapak vejetasyonlarini degerlendirmek i¢in duyarliligi %65
civarinda iken, TOE’nin %85 ila %95 arasindadir. Protez kapaklar icin ise TTE %50
iken, TEE'nin duyarliligi %82 ila %96 arasinda degisir (21).

EE’nin tipik ekokardiyografik bulgusu amorf goriiniimlii, hareketli, diisiik ekojeniteli,
tiirbiilan jet akiminin diisiik basing tarafina yerlesen vejetasyonlardir (28,29). Bunun
yaninda apse formasyonu, yeni gelisen kapak yetersizligi ve prostetik kapaklarda yeni
olusan kismi ayrilma (dehisens) da EE’nin tipik ekokardiyografik bulgularidir. Sag
kalp kaynakli endokarditler, sol kalp kaynakli endokarditlere gére daha biiyiik olma
egilimindedir (30).

TEE; transtorasik ekokardiyografiye (TTE) gore, sag kalp endokarditleri harig¢, EE
tanisinda daha duyarhdir (31). Bu durum protez kapak endokarditlerinde daha belirgin
olmaktadir. Son yillarda giderek daha sik kullanilan {i¢ boyutlu (3B) ekokardiyografi
de EE tan1 ve takibinde ek faydalar saglamaktadir. 1ki boyutlu ile karsilastirildiginda
3B TEE ile kardiyak yap1 hakkinda daha iyi bilgi edinilebilir, vejetasyon boyutu daha
iyi Olgiilebilir ve bu sayede emboli riski daha iyi degerlendirilebilir (32). Ayrica 3B
TEE ile enfeksiyonun paravalviiler yayilimi, prostetik kapak ayrilmasi ve kapak

yetmezlikleri hakkinda yararl bilgiler edinilebilmektedir (33).
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Sekil 2.2. TEE’de prostetik mitral kapak vejetasyonu
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Tablo 2.4. EE hastalarinda ekokardiyografinin rolii (5)

morfolojisi ve islevinin degerlendirilmesi amaciyla TTE tavsiye
edilmektedir.

Oneri Smf | Kamt
A. Tam
EE siiphesi olan hastalarda ilk olarak onerilen goriintiileme yontemi | 1 B
TTE dir.
Klinik EE siiphesi olan ve TTE sonucu negatif ¢ikan veya TTE ile | 1 B
tan1 konulamayan tiim hastalarda TOE &nerilir.
Klinik EE siiphesi olan hastalarda, protez kapak veya intrakardiyak | 1 B
cihaz varlig1 durumunda TOE &nerilir.
Basglangic incelemesi negatif ¢ikan, ancak klinik EE siiphesi halen | 1 C
yiiksek olan hastalarda, 5-7 giin igerisinde TTE/TOE tekrar1 nerilir.
Staf.aureus bakteriyemisi tespit edilmesi halinde ekokardiyografi | 2a B
diistiniilmelidir.
TTE’nin pozitif ¢iktigt olgularda dahi, EE hastaligindan | 2a C
siiphelenilen hastalarin ¢ogunda TOE diisiiniilmelidir.
B. Ilag tedavisi altinda izleme
Yeni EE komplikasyonlarindan siiphelenilmesi durumunda (yeni | 1 B
iflirim, emboli, inatg1 ates, KKY, abse, atriyoventrikiiler blok)
hemen TTE ve TOE tekrarlanmasi onerilir.
Komplikasyonsuz ~ EE’de  izleme sirasinda sessiz  yeni | 2a B
komplikasyonlar1 saptamak ve vejatasyon boyutlarini izlemek i¢in
TTE ve TOE’nin tekrarlanmasi diisiiniilmelidir. Tekrarlanacak
incelemenin zamanlamas: ve yontemi (TTE ya da TOE) ilk
bulgulara, mikroorganizmanin tipine ve tedaviye verilen yanita
baghdir.
C. intraoperatif ekokardiyografi
Cerrahi iglem gerektiren biitiin EE vakalarinda intraoperatif | 1 B
ekokardiyografi onerilir.
D. Tedavinin tamamlanmasindan sonra
Antibiyotik tedavisinin tamamlanmasindan sonra kalp ve kapak | 1 C
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Sekil 2.4. EE siiphesi olan hastalarda ekokardiyografi endikasyonlar1 (5)

Klinik EE Siiphesi

|

TTE

! ! } !

Protez Kapak Tani Pozitif TTE Negatif TTE
. . . konamayan TTE
Intrakardiyak Cihaz l
Klinik EE
Siphesi
A \
Yiksek Diislik
Dur
TOE

ilk TOE negatifse, ancak yiiksek diizeyde EE siiphesi devam ediyorsa, TTE ve/veya TOE
islemini 5-7 giin icerisinde tekrarlayin.

2.5.2.2. Multislice bilgisayarli tomografi (MSCT)

MSCT endokardit hastalarnin koroner anjiografi sirasinda emboli gelismesini ve
hemodinamik dekompansasyon gelismesine engel olmak igin alternatif bir

goriintiileme yontemidir (34).

MSCT abse ve psodoanevrizmalarin tanisinda, perivalvuler  yayilimin
degerlendirilmesi ve psddoanevrizmalarm anatomik degerlendirmesinde en az TOE
kadar faydalidir. Protez kapaklarda vejetasyon, abse, psddoanevrizma ve dehisens
degerlendirilmesinde yine ayn1 sekilde ekokardiyografik goriintiileme tekniklerinden

daha duyarli oldugu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (35,36)
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MSCT ayni1 zamanda endokardit hastalarinda gelisen embolilerin tanisinda ytliksek
duyarlilik (%90) ve ozgiillikte (%86) kullanilmaktadir (37). Hastalarda meydana
gelen subaraknoid kanama ve intraparankimal beyin kanamasi, santral sinir sistemi,

splenik, renal diger periferik embolilerin tespiti igin siklikla kullanilmaktadir (38).
2.5.2.3. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

MRG, hastalarin serebral goriintiilenmesi yoniinden MSCT’e gore daha yiiksek
duyarlilik ve Ozgilliikte taranmasini saglayan altin standart bir goriintiilleme
yontemidir. Norolojik semptomu olan hastalarda MRG ile yapilan serebral
goriintlileme, hastalarda embolik etiyolojinin EE’e bagli olup olmadig1 konusunda ve

hastaligin tanisinda bizlere yardimci olur (39,40)
2.5.2.4. Niikleer goriintiileme

18F-FDG PET/BT ve radyoaktif isaretli 16kosit ile yapilan SPECT/BT ise dzellikle
protez kapak endokarditlerinde, kapak ¢evresinde artmis radyoniiklid kontrastlanma

ile EE tanisinda yardimci olabilmektedir (5,41)

2.6. Mikrobiyolojik Tam

Pozitif kan kiiltiirii hem tan1 hem de antibiyotik duyarliligin1 degerlendirmek agisindan
EE hastalarinda 6nemli bir laboratuvar testidir. 30 dakika ara ile alinmis olan en az 10
ml olmak tizere 3 set kan kiiltiirii acrobik ve anaerobik kiiltiirde inkiibe edilmelidir.
Kan alirken 6zellikle de santral vendz kateter kullaniliyorsa, kontaminasyondan

kaginmak i¢in sterilizasyon kurallarinda dikkat edilmelidir.

Kan kiiltiirler, tiim EE olgularinin yaklasik %85’inde pozitifdir. Kiiltiir negatif EE
goriilmesinin en sik karsilagilan nedeni, 6nceki antibiyotik kullanimidir. Bu durumda
antibiyotik tedavisinin kesilerek kan kiiltiirlerinin yinelenmesi gereklidir. Bu durum
ise genellikle taniy1 ve tedavinin baslatilmasini geciktirir ve klinik sonlanim {izerinde
belirgin bir etki yaratir. Kiiltiir negatif EE, ayrica zor iireyen mikroorganizmalarda ve
intraseliiler bakterilerde de goriiliir. Bu gibi durumlarda kiiltiir negatif EE tanisi;
serolojik testlere, immiinolojik tekniklere, molekiiler biyoloji tekniklerine veya

histolojiye baglhidir (5).
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Sekil 2.5. Kiiltiir pozitif ve negatif EE mikrobiyolojik tan1 algoritmasi (5)

Kuskulanilan EE

!

l__ Kan Kiiltiirleri - l
+ Kan Kiiltiirii Negatif EE
Kiitle spektrometrisi ile l
tanimlama Seroloji testleri
| N\ /
. . i
v — - [E
Antibiyotik direnci Agar kilturi /
ve agar kiiltiiri Spesifik PCR
[ Kan PCR
+
Mikrobiyal tanimlama
Kiitle spektrometresi ya da rutin tanimlama
I )
Antimikrobiyal Antimikrobiyal Anti-niikleer antikorlar
duyarhhk testi duyarlilik testi Anti-fosfolipid antikorlar

Anti-pork antikorlar (domuz
etine karsi)

2.7. Endokardit Hastalarmin Prognostik Degerlendirmesi

EE hastalarinda hastane mortalite oram %15 ile %30 arasinda degismektedir. Oliim
riski en yiiksek olan hastalarin hizli saptanmasi hastalifin seyrini degistirme ve
prognozu iyilestirme olanagi yaratabilir. EE hastaliinda prognoz dort ana faktérden
etkilenir: hastalarin 6zellikleri; kardiyak olan ve olmayan komplikasyonlarin varligi

ya da yoklugu; enfeksiyona yol agan mikroorganizmalar ve ekokardiyografik bulgular.
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Bu nedenle, hastaneye erken bagvurmasi gereken komplike EE hastalarinin, cerrahi

olanaklar1 tam olan referans merkezlere sevki 6nemlidir. (5)

Tablo 2.5. EE hastalarinda prognoz gostergeleri (5)

Hasta ozellikleri
o lleri yas
e Protez kapak EE
e Diabetes mellitus
e Eslik eden hastaliklar (6rn; kirillganlik, immunsiipresyon, renal veya

pulmoner hastaliklar

Klinik EE komplikasyonlar:
e Kalp yetmezligi
e Renal yetmezlik
e Iskemik inme
e Beyin kanamasi

e Septik sok

Mikroorganizmalar
o Staf.aureus
e Fungal

e Non-HACEK gram negatif basiller

Ekokardiyografik bulgular

Periantiler komplikasyonlar

e Siddetli sol taraf kapak yetmezligi (mitral, aortik)
e EF% diisiik olmasi

e Pulmoner hipertansiyon

e Biiyiik vejetasyonlar

e Siddetli protez kapak islev bozuklugu

e Mitral kapakta erken kapanma ve diger diyastolik basing artis1 bulgular
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2.8. Profilaksi

Yapilan son caligmalara gore antibiyotik profilaksisinin en yiiksek riskli dental
islemlerin uygulanacag1 yiiksek EE riski tasiyan hastalarla sinirlandirilmasi
onerilmistir. Kilavuzlar, hijyen énlemlerinin, 6zellikle oral ve deri hijyeninin 6nemini
vurgulamaktadir. Bu dnlemler sadece yiiksek risk grubundaki hastalari degil tiim hasta
gruplariin rutin bakiminin bir pargasi olmalidir. Clinkii daha 6ncesinde herhangi bir
kalp hastalig1 gecirmedigi bilinen hastalarda gelisen EE, azimsanmayacak bir artis
hizina ulasmistir. Buda, profilaksinin yiiksek risk grubundaki hastalarla
siirlandirilmasi gerekliligine ragmen, korunma 6nlemlerinin siirdiiriilmesi ya da kalp

hastalig1 olan tiim hastalara uygulanmasi anlamina gelir (5,22)

Tablo 2.6. Profilaktik antibiyoterapi onerileri (5)

Klinik Durum Oneri | Kamit Diizeyi

Protez kapagi olan ya da kalp kapagi onariminda transkateter | lla C

kapak veya protez materyal kullanilmig hastalar.

EE 6ykiisii olanlar la C
Herhangi bir siyanotik kalp hastaligi olanlar lla C
Konjenital kalp hastaligi, perkiitan veya cerrahi yol ile | lla C

prostetik materyal ile diizeltilmis olan hastalarda ilk 6 ay,

rezidii sant veya kapak yetmezIigi kalanlarda 6miir boyu

Tablo 2.7. Profilaktik antibiyoterapi doz semast (5)

Antibiyotik Islemden 30-60 dakika
once yapilacak doz

Penisilin alerjisi olmayan bireylerde Amoksisilin 2gr

Ampisilin 2gr

Sefaleksin 29r

Sefazolin lor

Seftriakson lor
Penisilin alerjisi olan bireylerde Klindamisin 600 mg
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2.9. Komplikasyonlari
EE vejetasyonlar1 direk mekanik ve destriiktif etkileriyle kapak yetmezlikleri ve kalp
yetersizligi gibi komplikasyonlara yol agabilecegi gibi, vejetasyon embolisi nedeniyle

pulmoner veya sistemik embolik komplikasyonlara da yol acabilmektedir.
2.9.1. Kardiyak komplikasyonlar

EE vejetasyonlart mekanik olarak kapak hareketini engelleyerek veya destriiktif
etkileri ile kordal riiptiire yol agarak kapak yetmezliklerine yol agabilmektedir (16).
Olusan akut kapak yetmezlikleri nedeniyle klinikte en sik goriilen komplikasyon kalp
yetersizligidir ve bu durum EE seyrinde cerrahi tedavinin en sik nedenini
olusturmaktadir (42). Kalp yetersizligi klinikte ciddi dispne, akciger o6demi,
kardiyojenik sok gibi tablolarla kendini géstermekte ve EE’de mortaliteyi dngordiiren
parametrelerin en basinda yer almaktadir (43). Tan1 araci olarak acil ekokardiyografi

bu durumlarda yol gosterici kilit rol oynamaktadir.
2.9.2. Embolizasyon

EE’in ikinci en sik komplikasyonu pulmoner veya sistemik embolizasyondur. Inme
sol kalp EE’lerinde goriilen en ciddi komplikasyonlardan birisi olup, mitral kapak
endokarditlerinde daha sik goriilmektedir (44). Hastalarin %14’linde inme nedenli

norolojik semptomlar EE’in ilk bulgusu olabilmektedir (45).

Hastalarda meydana gelen septik pulmoner embolizim, karaciger, bobrek ve dalak gibi
sistemik emboliler hastalarda Oksiiriik, nefes darlig1, yan agrisi, hematiiri gibi farkli
klinik bulgular ile belirti gosterebilir. Ozellikle vejetasyon boyutu >10 mm olan

hastalarda sistemik emboliler agisindan dikkatli olunmasi 6nerilir (16).
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Sekil 2.6. EE’ye bagli emboli nedeniyle sol frontal lobda olusan subakut iskemik
enfarkt, kraniyal MR goriintiisii

Sekil 2.7. Trikiispit kapak endokarditi nedeniyle olusan nekrotizan pnémoni, toraks

BT gortintiist
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Sekil 2.8. Mitral kapak EE olan hastada gelisen dalak enfarkti, abdomen BT goriintiisii

2.10. Tedavi

2.10.1. Antibiyoterapi

EE hastalarinda tedavinin temelini antibiyoterapi olusturur ve tedavi i¢in verilen
antibiyotikler bakterisidal olmalidir. Antibiyotik tedavisinin 6niindeki en biiyiik engel
ise mikroorganizmalarin gelistirdigi antibiyotik direncidir. Bu nedenle verilen tedavi
en az 2 antibiyotigi icermelidir ve uzun siireli olmalidir. Altta yatan klinik duruma gore
stiphelenilen mikroorganizmaya gore antibiyoterapi baglanmali ve kiiltiir sonuglarina

gore gerektigi takdirde tedavi diizenlenmelidir. (46).
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Tablo 2.8. EE i¢in 6nerilen ampirik antibiyoterapi tedavisi (5)

Antibiyotik | Doz ve uygulama yolu

| Siire

| Yorumlar

Toplum kaynakh dogal kapak endokarditi veya ge¢ protez kapak(ameliyattan>12

sonra endokarditi

Ampisilin ile 12 gr/giin i.v. 4-6 doz halinde 4-6 hafta Kan kiiltiirii negatif

Gentamisin ile 3 mg/kg/giin i.v veya i.m tek doz | 4-6 hafta hastalar  enfeksiyon

Fluksasilin veya | 12 gr/giin i.v 4-6 doz halinde 4-6 hafta hastaliklart uzmanina

Oksasilin danisilmalidir.

Vankomisin ile | 30-60 mg/kg/giin i.v/i.m 2-3 doz | 4-6 hafta B-laktam alerjisi

Gentamisin 3 mg/kg/gin iv/im 1 doz | 4-6 hafta olanlar i¢in tedavi
halinde

Protez kapaklar (erken, ameliyattan sonra ilk 12 ay icerisinde)

Vankomisin ile
Gentamisin ile
Rifampin

doza boliinmiis olarak

30 mg/kg/giin i.v/i.m 2 doz 6 hafta
3 mg/kg/giin i.v/i.m 1 doz
900-1200 mg/giin i.v/oral 2-3 | 2 hafta gram

Klinik yanit yoksa
cerrahi veya tedaviye
(-)  etkili
antibiyotik eklenmeli

Tablo 2.9. Oral Streptokoklar ve Streptokok Bovis igin antibiyoterapi (5)

Antibiyotik | Doz ve Uygulama Yolu | Siire(hafta)
Penisiline tam duyarh suslar (MiK<0.125 mg/L)
Standart tedavi
Penisilin G veya | 12-18 milyon U/giin i.v. 4-6 doz halinde 4
Amoksisilin veya | 100-200 mg/kg/giin i.v. 4-6 doz halinde 4
Seftriakson 2 g/giini.v. yadaim. 1 doz 4
iki Haftalik
Tedavi
Penisilin G veya | 12-18 milyon U/giin i.v. 4-6 doz halinde 2
Amoksisilin veya | 100-200 mg/kg/giin i.v. 4-6 doz halinde 2
Seftriakson 2 g/giini.v. yadaim. | doz 2
ile birlikte
Gentamisin yada | 3 mg/kg/giini.v. yadaim. 1 doz 2
Netilmisin 4-5 mg/kg/giin i.v. 1 doz 2
Beta-laktam alerjisi olan hastalarda
Vankomisin | 30 mg/kg/giin i.v. 2 doz halinde |4
Penisiline gorece direncli suslar (MiK 0.125-2 mg/L)
Standart tedavi
Penisilin G veya | 24 milyon U/giin i.v. 4-6 doz halinde 4
Amoksisilin veya | 200 mg/kg/giin i.v. 4-6 doz halinde 4
Seftriakson 2 g/glini.v. yadaim. | doz 4
ile birlikte
Gentamisin 3 mg/kg/giin i.v. ya daim. 1 doz 2
Beta-laktam alerjisi olan hastalarda
Vankomisin ile 30 mg/kg/giin i.v. 2 doz halinde 4
Gentamisin 3 mg/kg/giin i.v. ya daim. 1 doz 2

MIK: Minimal inhibitér konsantrasyon, i.v.: Intravendz, i.m.: Intramuskuler
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Tablo 2.10. Stafilokok endokarditlerinde antibiyoterapi (5)

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

Metisiline duyarh suslar

Flukloksasilin veya 12 g/glin i.v. 4-6 doz halinde 4-6

Oksasilin 12 g/giin i.v. 4-6 doz halinde 4-6

Alternatif tedavi

Ko-trimaksazol
ile

Klindamisin

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

1800 mg/giin i.v. 3 doz halinde

1iv. + 5 oral
alim

1 hafta

Penisiline alerjisi olan hastalar ya da metisiline direncli stafilokoklar:

doz

Vankomisin | 30-60 mg/kg/giin i.v. 2-3 doz halinde | 4-6 hafta
Alternatif tedavi
Ko-trimaksazol Sulfametaksazol 4800 mg/giin ve 1iv. + 5 oral
ile Trimetoprin 960 mg (i.v. 4-6 doz | alim
halinde)
Klindamisin 1800 mg/giin i.v. 3 doz halinde 1 hafta
Daptomisin 10 mg/kg/giin i.v. giinde tek doz 4-6 hafta
Protez kapak endokarditi
Metisiline duyarh suslar
Flukloksasilin veya 12 g/giin i.v. 4-6 doz halinde >6
Oksasilin 12 g/giin i.v. 4-6 doz halinde >6
ile
Rifampisin ve 900-1200 mg/giin i.v. ya da oral 2-3 | >6
doz
Gentamisin 3 mg/kg/gini.v.yadaim.lyada2 | 2
doz
Penisiline alerjisi olan hastalar ya da metisiline direncli stafilokoklar:
Vankomisin ile 30-60 mg/kg/giin i.v. 2-3 doz halinde | >6
Rifampisin 900-1200 mg/giin i.v. ya da oral 2-3 | >6
ve doz
Gentamisin 3 mg/kg/giniv.yadaimlyada2 |2

i.v.: Intravendz, i.m.: Intramuskuler
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Tablo 2.11. Enterokok endokarditlerinde antibiyoterapi (5)

Antibiyotik Doz ve Uygulama Yolu Siire(hafta)
Beta-laktam ve gentamisine duyarh suslar
Amoksisilin ile 200 mg/kg/giin i.v. 4-6 doz halinde 4-6
Gentamisinyada | 3 mg/kg/giin i.v. ya da i.m 1 doz halinde 2-6
Ampisilin ile 200 mg/kg/giin i.v. 4-6 doz halinde 4-6
Seftriaksonyada | 4 gr/gilin i.v ya da i.m. 2 doza boliinmiis halde | 4-6
Vankomisin ile 30 mg/kg/giin i.v. 2 doz halinde 6
Gentamisin 3 mg/kg/giini.v./i.m 1 doz 6
i.v.: Intravendz, i.m.: Intramuskuler
Tablo 2.12. Kan kiiltiirii negatif EE vakalarinda antibiyoterapi (5)
Etken Onerilen Tedavi Siire(hafta)
Brucella Doksisiklin (200 mg/24 saat) + Tedavi  basarisi  antikor
Tiirleri Kotrimaksazol (960 mg/12 saat) + titresinin <1:60 olmasidir
Rifampin (300-600mg/24 saat) >3-6
ay oral
Coxiella Doksisiklin (200 mg/24 saat) + Tedavi basaris1 anti-faz 1
Burnetti Hidroksiklorokin ~ (200-600mg/24 | 1gG titresinin <1:200 ve IgA
(Q atesi) saat) oral yoldan (>18 ay boyunca) |ve IgM titresinin <1:50
olmasidir.
Bartonella Doksisiklin (100 mg/12 saat) oral | Hastalarin >%90’1nda tedavi
Tiirleri yoldan 4 hafta boyunca +Gentamisin | basaris1 beklenmektedir.
(3 mg/24 saat) 2 hafta boyunca
Legionella Klaritromisin (500 mg/12 saat) i.v 2 | Optimum tedavi bilinmiyor.
tiirleri hafta, sonrasinda ise oral 4 hafta
boyunca ya da
Levofloksasin (500 mg/12 saat) i.v
veya oral 6 hafta boyunca +
Rifampin (300-1200 mg/24 saat)
Mycoplasma | Levofloksasin (500 mg/12 saat) i.v | Optimum tedavi bilinmiyor.
Tiirleri veya oral yoldan 6 hafta boyunca
Tropheryma | Doksisiklin (200 mg/24 saat) + >18 ay uzun siireli tedavi
whipplei Hidroksiklorokin (200-600 | Optimum siire bilinmiyor.
mg/24saat) oral
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2.10.2. Cerrahi tedavi

EE’nin temel tedavisini antibiyoterapi ile mikrobiyolojik etkenin eradikasyonu

olustursa da hastalar1 yarisinda cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyulmaktadir (42).

Tablo 2.13. ve 2.14.’de farkli klinik durumlardaki cerrahi tedavi endikasyonlari

gorilmektedir.

Tablo 2.13. Sol kalp endokarditlerinde cerrahi tedavi endikasyonlar1 (Dogal veya
prostetik Kapak) (5)

Cerrahi girisim endikasyonlar: \ Zamanlama \ Simif \ Diizey

Kalp yetersizligi

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

Akut mitral veya aort kapak yetmezlik veya darlig, | Ivedi 1 B
medikal tedaviye direngli kalp yetersizligi veya
hemodinamik instabiliteye yol agan EE

Kontrol edilemeyen enfeksiyon

Kontrol altma alinamayan lokal enfeksiyon (apse, | Ivedi 1 B
psddoanevrizma, fistiil, genisleyen vejetasyon)

Uygun antibiyoterapiye ragmen pozitif kan kiiltiirleri | Ivedi 2a B
veya septik metastatik odagin kontrolii

Mantar ya da ¢oklu direngli mikroorganizmalarm | ivedi/Elektif | 1 B
neden oldugu enfeksiyon

Stafilokok veya non-HACEK gram (-) protez kapak | Ivedi/Elektif | 2a B
EE

Embolizmin 6nlenmesi

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

Biiyiik vejetasyonlarin (>10 mm) ve kapak yetmezligi, | Ivedi 2a B
darlig ile diislik operasyon riski

™

Cok genis izole vejetasyonlar (>30 mm) Ivedi 2a

Genis izole vejetasyonlar (>15 mm), diger cerrahi | Ivedi 2b C
endikasyonlar olmadan
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Tablo 2.14. Sag kalp endokarditlerinde cerrahi tedavi endikasyonlar1 (5)

Cerrahi tedavi endikasyonlari Simif Kanit
diizeyi

Yeterli antimikrobik tedaviye ragmen >7 giin boyunca | 2a C

eradike edilmesi glic mikroorganizmalar (O0rn. inatgi

mantar) ya da bakteriyemi (6rn. S. aureus, P. aeruginosa)

Sag kalp yetersizligine bakilmaksizin tekrarlayan | 2a C

pulmoner emboliye yol acan >20 mm inatci trikiispit kapak

vejetasyonlari

Ditiretik tedavisine yeterli yanit1 olmayan siddetli trikiispit | 2a C

yetmezliginden kaynaklanan sag kalp yetersizligi

2.11. Kardiyak Cihazlara Bagh Olarak Gelisen EE (CDRIE)

Kardiyak cihazlara bagli EE tan1 konulmasi zor tiirlerden birisidir. Ozellikle yash

hastalarda meydana gelen degisken semptomlar nedeniyle bu hastaliktan

stiphelenilmelidir. Ayn1 zamanda yagh hastalarda eslik eden diger ek sistemik

hastaliklar nedeniyle prognozu koétiidiir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda uzun siireli

antibiyotik tedavisi ve cihazin ¢ikarilmasi gerekmektedir.

Tablo 2.15. Kardiyak cihazlara bagl olarak gelisen enfektif endokardit: tani, tedavi

ve korunma (5)

Oneriler Smf | Diizey
A. Tam

CDRIE enfeksiyonu icin ilk olarak antimikrobiyal tedaviye | 1 C

baslanmadan 6nce en az 3 set kan kiiltiirii tavsiye edilmektedir.

CDRIE ile iligkili olan cihaz ¢ikarildigi zaman lead ucu kiiltiirii | 1 C

endikedir.

CDRIE’den siiphelenilen; pozitif ya da negatif kan kiiltiirlerine | 1 C

sahip olan hastalarda TTE sonuglarina bakilmaksizin, lead ile

iligkili endokardit ve kalp kapagi enfeksiyonunu degerlendirmek

icin TOE tavsiye edilmektedir.

CDRIE’den siiphelenilen; pozitif kan kiiltiirleri ile negatif TTE ve | 2b C

TOE sonuglarma sahip hastalarda, intrakardiyak ekokardiyografi
diistiniilebilir.
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CDRIE’den siiphelenilen; pozitif kan kiiltiirleri ile negatif
ekokardiyografi sonuglarina sahip hastalarda ek olarak lokosit
isaretlenmis  sintigrafi ile 18F-FDG PET/BT taramasi
diistiniilebilir.

2b

B. Tedavi ilkeleri

Kesin CDRIE’de ve izole edildigi tahmin edilen cep
enfeksiyonunda uzun siireli antibiyotik tedavisi (cihaz
cikarildiktan Once ve sonra devam eden) ve tiim donanimin
(cihazin kendisi ve lead) ¢ikarilmasi onerilir.

Gorilinlir bagka bir enfeksiyon kaynagi yoksa gizli enfeksiyon
temelinde tiim donanimin ¢ikarilmasi diistiniilmelidir.

2a

Intrakardiyak cihaz bulunan nativ ya da protez kapak EE
hastalarinda, iliskili cihaz enfeksiyonu kanit1 yoksa, tiim
donanimin ¢ikarilmasi diigtiniilebilir.

2b

C. Cihazin ¢ikarilma yontemi

CDRIE’li hastalarin ¢ogunda, hatta >10 mm vejetasyonlarin
bulundugu kisilerde perkiitan ekstraksiyon tavsiye edilmektedir.

Eger perkiitan ekstraksiyon tam degilse ya da olanaksizsa veya
eslik eden tahrip edici siddetli trikiispit kapak EE’si mevcutsa,
cerrahi ekstraksiyon diistiniilmelidir.

2a

Biiytik (>20mm) vejetasyonlar bulunan hastalarda cerrahi
ekstraksiyon diistiniilebilir.

2b

D. Yeniden implantasyon

Cihazin  ekstraksiyonundan sonra, yeniden implantasyon
gereksiniminin tekrar degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir.

Endike oldugunda, birka¢ giinliik ya da haftalik antibiyotik
tedavisine olanak vermek i¢in miimkiinse yeniden implantasyon
ertelenmelidir.

2a

Yeniden implantasyon dncesinde uygun antibiyotik tedavi almasi
gereken ve siirekli olarak kalp pili kullanmak zorunda olan
hastalarda ‘gegi¢i’ bir ipsilateral aktif sabitleme stratejisi
diistiniilebilir.

2b

Rutin olarak geg¢ici pil tavsiye edilmemektedir.

E. Profilaksi

Cihaz implantasyonundan Once rutin antibiyotik profilaksisi
tavsiye edilmektedir.

Acil midahaleler haricinde, olast sepsis kaynaklari,
intravaskiiler/kardiyak materyalin implantasyonundan > 2 hafta
once ortadan kaldirilmalidir.

2a
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Hasta Secimi

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde 01.01.2005-01.06.2018
tarihleri arasinda yatarak tedavi géren ve Modifiye Duke kriterlerine gore (Tablo 2.2.)
EE tanis1 almis olan hastalarin kayitlar1 retrospektif (n:145) olarak toplandi. Caligsma
icin Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan OMU KAEK
2018/360 sayi1l1 karar ile etik kurul onay1 alinmustir.

3.1.1.Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri

e >18 yas hastalar

e Hastalarin Modifiye Duke kriterleri ile kesin enfektif endokardit tanisi
almasi

e Tani aldiktan sonra tiim tedavi ve izlemini Ondokuz Mayis Universitesi

Tip Fakiiltesi Hastanesinde devam ettirmis olmasi
3.1.2. Hastalarin cahsmadan dislanma Kriterleri

e Tedaviye baska merkezde devam etmesi
e Yetersiz klinik bilgisi olan hastalar

e <18 yas hastalar

3.2. Calisma Protokolii

EE tanis1 almis olan 145 hastanin kayitlar1 Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
hastanesinde kullanilan Nucleus HBYS sistemi kullanilarak retrospektif olarak
arastirildi. Bu 145 hastanin demografik 6zellikleri, sistemik hastaliklari, predispozan
hastaliklari, hastaneye bagvuru semptomlar1, hastalarin fizik muayene bulgulari,
ekokardiyografi ve laboratuvar parametreleri, hastalarda gelisen komplikasyonlar ve
kan kiiltiiriinde {ireyen mikroorganizmalar ve bu parametrelerin hastane igi ve bir yillik
mortalite ile olan iliskisi retrospektif olarak arastirildi. Hastalarin bir yillik mortalite

oranlarina ulagsmak i¢in Nucleus HBYS sistemindeki 6liim bilgileri kism1 kullanildi.
3.2.1. Ekokardiyografik degerlendirme

EE diisiiniilen ve ¢alismaya dahil edilmis olan 145 hastanin tiimiinde ekokardiyografik

degerlendirilme, Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi ekokardiyografi
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laboratuvarinda Vivid E9 (GE Vingmed Ultrasound, Horten, Norway) veya GE
Vingmed Vivid 7 pro TTE cihaz1 ve MS5SS (1,5-4,5 MHz) ultrasound probu
kullanilarak, Avrupa Kardiyoloji Dernegi oOnerileri esas alinarak yapilmistir (47).
Konvansiyonel TTE degerlendirmesinde; parasternal uzun eksen, parasternal kisa
eksen (mitral kapak, papiller kas ve apeks seviyesi), apikal 4-bosluk, apikal 2-bosluk,
apikal 5-bosluk, subkostal pencere gorintiileri incelenmistir. Hastalar yatar
pozisyonda ve istirahatte iken TTE yapilmistir. Rutin ekokardiyografi incelemesinde
hastalarin ejeksiyon fraksiyonlar1 simpson metodu kullanilarak hesaplanmistir.
Hastalarin ekokardiyografisinde EE icin yatkinlik olusturan faktdrler (prolapsus,
romatizmal veya dejeneratif degisiklikler), kapak tutulumu (kapak darligi, yetmezligi
ve dereceleri), komplikasyonlar (apse, korda riiptiirii vb.) ve maksimal vejetasyon
boyutu degerlendirilmistir. Gerekli goriilen hastalar TEE ile incelenmistir. Kapak
yetmezlikleri renkli Doppler haritalama yolu ile semikantitatif olarak
degerlendirilmistir. Uciincii ve dérdiincii derece kapak yetmezlikleri ciddi kapak
yetmezligi olarak tanmimlanmuistir. Hastalara ait olan bu verilere Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde kullanilan Nucleus HBYS sistemi

kullanilarak ulasilmistir.
3.2.2. Biyokimyasal tetkikler ve kan Kiiltiirleri

Hastalardan takibi sirasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez
laboratuvari tarafindan c¢aligilmis olan hemogram, biyokimya, kardiyak marker, lipid
paneli, D-dimer, CRP, ESH, RF, prokalsitonin ve kan kiiltiirleri Nucleus HBY'S

sistemi iizerinden taranarak degerlendirilmistir.

3.3. Istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro
Wilk ile incelendi. Normal dagilima uyan verilerin karsilastirilmasinda bagimsiz
orneklem t-testi ile normal dagilima uymayan verilerin karsilastirilmasinda Mann
Whitney U testi kullanildi. Nitel verilerin incelenmesinde ki-kare testi kullanildi.
Normal dagilama uyan sonuglar ortalama+tstandart sapma, normal dagilima uymayan
sonuclar ortanca (min-maks), nitel sonuglar frekans (n) ve yiizde (%) seklinde sunuldu.

Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alind.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda 69’u kadin, 76’s1 erkek olmak iizere toplam 145 hasta
incelenmistir. Incelenen hastalarin medyan yas ortalamasi 53 (min:18-maks:86) yildir.
Calisma kapsaminda incelenen hastalarin hastaneye basvurusu sirasinda fonksiyonel
kapasiteleri degerlendirildiginde, hastalarin %35,9’u (n=52) NYHA Klas 1, %50,3’i
(n=73) NYHA Klas 2, %13,1°1 (n=19) NYHA Klas 3, %0,7’si (n=1) NYHA Klas 4
idi. Incelen 145 hastanin %40’ mnda (n=58) hastaneye basvuru dncesinde antibiyotik
kullanimi1 hikayesi vardi. Hastanemizde bu 145 hastanin %49°u (n=71) medikal tedavi
ile, %51°1 (n=74) ise kombine tedavi (medikal+cerrahi tedavi) ile tedavi edilmistir. Bu
hastalarin ortalama antibiyotik tedavi siiresi 28 giin (min:2- maks:85), ortalama
hastanede yatis siiresi ise 35 giindlir (min:2-maks:85). Takip edilen 145 hastanin
%61,4’tinde  (n=89)

transozefagiyal ekokardiyografi kullanilmistir. Calismaya alinan hastalarin bazi temel

tamamina transtorasik  ekokardiyografi  kullanilirken,

demografik 6zellikleri Tablo 4.1’de sunulmustur.

Tablo 4.1. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin temel demografik

ozellikleri
Temel Demografik Ozellikler Kadin Erkek Toplam
(n=69) (n=76) (n=145)
Yas (medyan, min-max) 52 (18-86) 54 (18-76) 53(18-86)
NYHA siniflamasi
» NYHAKIas | 23 (%33,3) 29 (%38,2) 52 (%35,9)
» NYHA KIas Il 39 (%56,5) 34 (%44,7) 73(%50,3)
» NYHAKIas Il 7 (%10,1) 12 (%15,8) 19 (%13,1)
» NYHA Klas IV 0 (%0,0) 1 (%0,7) 1 (%0,7)
Basvuru oncesi antibiyotik 27 (%39,1) 31 (%40,8) 58 (%640,0)
kullanim1
Tedavi
» Medikal tedavi 29 (%42,0) 42 (%55,3) 71 (%49,0)
» Kombine tedavi 40 (%58,0) 34 (%44,7) 74 (%51,0)
Antibiyotik tedavi siiresi 28 (2-60) 28 (2-85) 28 (2-85)
Hastanede yatig siiresi 37 (2-85) 32 (2-85) 35 (2-85)
Ekokardiyografi
Transtorasik ekokardiyografi 145
69 (%100,0) | 76 (%100,0) (%100,0)
Transozefagiyal ekokardiyografi 41 (%59,4) 48 (%63,2) 89 (%61,4)
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Arastirma kapsaminda incelenen 145 hastada 23’1 kadin ve 23’1 erkek olmak
lizere toplam 46 hasta, hastanede yatis1 sirasinda exitus olmustur ve hastane igi
mortalite oram1 %31,7 (n=46) olarak saptanmistir. Ayn1 sekilde takip edilen 145
hastadan 31’i kadin ve 28’1 erkek olmak tizere toplam 59 hasta bir yil igerisinde exitus
olmustur ve bir yillik mortalite orani ise %40,6 (n=59) olarak saptanmistir. Bu
hastalarin cinsiyetleri ile hastane i¢i ve bir yillik mortalite iligkisi arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05). Hastanede yatis1 sirasinda
ve bir y1l i¢erisinde exitus olan hastalarin yas ortalamasi ise 59 (min:18-maks:86) olup,
hastalarin hastane i¢i ve bir yillik mortalite oranlar1 ile yas artis1 arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon izlenmistir (p<0,05) (Tablo 4.2.). Ayn
sekilde hastalarin NYHA fonksiyonel kapasite sinifinin artmasi ile hastane i¢i ve bir
yillik mortalite oranlar1 artmis olup, bu artig istatistiksel olarak anlamli saptanmigtir
(p<0,05) (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin temel demografik

ozelliklerinin hastane i¢i ve bir yillik mortalite ile olan iliskisi

Hastane ici mortalite | p Bir yillik mortalite | P

Yas 59 (18-81) 0,001 | 59 (18-86) <0,001
Cinsiyet

» Kadin 23 (%33,3) 31 (%44,9)

0,724 0,398
» Erkek 23 (%30,3) 28 (%36,8)
» Toplam 46 (%31,7) 59 (%40,6)
NYHA

» NYHA1l |4 (%7,7) 7 (%13,5)

» NYHA2 |25 (%34,2) 35 (%47,9)

> NYHA3 |16 (84.2) <0001 5" %84.2) <0,001

» NYHA4 | 1(%100,0) 1 (%100,0)

Hastalarin hastanede yatislari sirasinda, hastalara uygulanan medikal tedavi ile
kombine tedavi (medikal+cerrahi tedavi) karsilastirildiginda; kombine tedavi, hastane

i¢ci mortalitede istatistiksel olarak anlamli bir azalma saglamistir (p<0,05).
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Tablo 4.3. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin tedavi tiiriiniin hastane

ici ve bir y1llik mortalite ile iliskisi

Tedavi N (%) Hastan_e ici 0 Bir y-llllk p
mortalite mortalite
Medikal tedavi &49) 29 (%40.8) 33(%46.5)
Kombine tedavi 74 0,021 0,165
0 0,
(%51) 17 (%23,0) 26(%35,1)

Enfektif endokardit ile takip edilmis olan 145 hastadan %62,8’ine (n=91) ampirik
antibiyotik tedavisi verilip tedavisine ayni sekilde devam edilmis, %34,5’ine (n=50)
ise baslangigta ampirik tedavi verilip sonrasinda ise antibiyograma gore tedavi
degisikligi yapilmistir. Hastalarin %2,8’inde (n=4) ise hastalarin dig merkez kan
kiiltiiri  sonucuna gore etken mikroorganizmaya spesifik antibiyotik tedavisi
verilmistir. Hastalarda enfeksiyon kaynagi olarak %62,8’1 (n=91) toplumsal kaynakli,
%37,2’si (n=54) ise hastalarin son 1 ay icerisinde hastanede bagvurular1 dikkate

alinarak nazokomiyal kaynakli olarak saptanmistir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastaya verilen medikal

tedavinin genel 6zellikleri ve hastalarin enfeksiyon kaynaklar

Kadin Erkek Toplam
(n=69) (n=76) (n=145)

Medikal tedavi

> Ampirik tedavi verilen hastalar 39 (%56,5) | 52 (%68,4) oL

(%62,8)
» Ampirik tedavi verilip tedavi 0 0 50
degisikligi yapilan hastalar 28 (%40.6) | 22 (%28,9) (%34,5)

» Spesifik tedavi verilen hastalar | 2 (%2,9) 2 (%2,6) 4 (%2,8)
Enfeksiyon kaynag
» Toplumsal 91
41 (%59,4 %
(%59,4) | 50 (%65,8) (%62,8)

» Nazokomiyal 0 0 54
28 (%40,6) | 26 (%34,2) (%37.2)
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Enfektif endokardit ile caligmaya alinmis olan 145 hastadan %46,2’si (n=67)
hipertansiyon, %22,1°’1 (n=32) diyabetes mellitus, %19,3’ii (n=28) koroner arter
hastalig1 (KAH), %18,6’s1 (n=27) kronik bobrek yetmezligi nedeniyle diyaliz hastast,
%10,3’ii (n=15) endokardit oncesi kalp yetmezligi, %6,2’si (n=9) immunsupresif
tedavi alan hastalar, %5,5’1 (n=8) KOAH, %2,1°1 (n=3) ise malignite ile takipli
hastalardir. 145 hastadan %1,4’li (n=2) ise son bir ay igerisinde dis cerrahisi gecirmis

olup, hastalara ait ko-morbid sistemik hastaliklar Tablo 4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin ko-morbid sistemik

hastaliklar1
Ko-morbid hastaliklar Kadin Erkek Toplam
(n=69) (n=76) (n=145)
Diabetes mellitus (DM) 16 (%23,2) | 16 (%21,1) | 32 (%22,1)
Hipertansiyon 32 (%44,4) | 35(%46,1) | 67 (%46,2)
Koroner arter hastalig1 (KAH) 9 (%13,0) 19 (%25,0) | 28 (%19,3)
Kalp yetmezligi (endokardit 6ncesi) | 8 (%11,6) 7 (%9,2) 15 (%10,3)
Diyaliz 19 (%27,5) | 8(%10,5) 27 (%18,6)
Malignite 1(%1,4) 2 (%2,6) 3 (%2,1)
Immunsiipresif tedavi 3 (%4,3) 6 (%7,9) 9 (%6,2)
Son bir ayda dis cerrahisi oykiisii 0 (%0,0) 2 (%2,6) 2 (%1,4)
KOAH 3 (%4,3) 5 (%5,6) 8 (%5,5)

Enfektif endokardit nedeniyle ¢alismaya aldigimiz 145 hastanin sistemik ko-morbid
hastaliklar1 ile hastane i¢i mortalite arasindaki iligki arastirildiginda sadece
hipertansiyon ve kalp yetmezligi (endokardit Oncesi) istatistiksel olarak anlaml
saptanmigtir (p<0,05). Diyabetes mellitus (DM), koroner arter hastaligi (KAH), kronik
bobrek yetmezligi nedeniyle diyalize giren hastalar, malignite, KOAH, immiinsupresif
tedavi alan hastalar ve son bir ay igerisinde dis cerrahisi olan hastalar ile hastane i¢i
mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05). Bu 145
hastanin ko-morbid sistemik hastalar1 ile bir yillik mortalite karsilastirildiginda ise
sadece hipertansiyon istatiksel olarak anlamli ¢ikmis olup (p<0,05), digerleri anlamli

¢ikmamustir (p>0,05). (Tablo 4.6)
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Tablo 4.6. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin ko-morbid sistemik

hastaliklarinin hastane igi ve bir yillik mortalite ile olan iliskisi

Ko-morbid hastaliklar . Hastane ici 0 Bir yilhk S
mortalite mortalite

Diyabetes mellitus (DM) 32 12 (%37,5) 0,562 | 16 (%50,0) | 0,312

Hipertansiyon 67 28 (%41,8) 0,016 | 36 (%53,7) | 0,003

Koroner  arter  hastalig1 | 28

13 (%46,4) | 0,102 | 15 (%53,6) | 0,183
(KAH)

Kalp yetmezligi (endokardit | 15
9 (%60,0) 0,028 | 10 (%66,7) | 0,059

oncesi)
Diyaliz 27 13 (%48,1) 0,071 | 16 (%59,3) | 0,050
Malignite 3 2 (%66,7) 0,236 | 3 (%100,0) | 0,065
Immiinsupresif tedavi 9 2 (%22,2) 0,719 | 5 (%55,6) | 0,486
Son bir ayda dis cerrahisi | 2

0 (%0,0) 1,000 | 1 (%50,0) | 1,000
Oykiisii
KOAH 8 4 (%50,0) 0,264 | 4 (%50,0) | 0,716

Enfektif endokardit ile takip edilmis olan 145 hasta predispozan kardiyak hastaliklar
yoniinden degerlendirildiginde, hastalarin %41,8’inde (n=46) dejeneratif kapak
hastalig1, %24,1’inde (n=35) protez kapak hastaligi, %33,6’sinda (n=37) romatizmal
kapak hastalig1, %5,5’inde (n=8) ICD-pacemaker, %2,8’inde (n=4) konjenital kalp
hastaligi, %2,1’inde (n=3) mitral kapak prolapsusu (MVP), %3,4’linde (n=5) bikiispit
aort kapak, %1,4linde (n=2) IV ilag bagimligi, %9,7’sinde (n=14) IV ilag¢ tedavisi
hikayesi, %4,1’inde (n=6) gecirilmis enfektif endokardit hikayesi mevcut iken,
hastalarin %4,1’inde (n=6) herhangi bir predispozan kalp hastalig1 hikayesi yoktu
(Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Enfektif endokardit nedeniyle taranan

145 hastanin predispozan kalp

hastaliklar1

Predispozan Kalp Toplam
Hastalklar: Kadin (n=69) | Erkek (n=76) (n=145)
Dejeneretif kapak hastaligi 16 (%23,2) 30 (%39,5) 46 (%41,8)
Romatizmal kapak hastaligi 20 (%29,0) 17 (%22,4) 37 (%33,6)
Protez kapak hastalig1 21 (%30,4) 14 (%18,4) 35 (%24,1)
ICD-pacemaker 3 (%4,3) 5 (%6,6) 8 (%5,5)
Konjenital kalp hastaligi 2 (%2,9) 2 (%2,6) 4 (%2,8)
Mitral kapak prolapsusu (MVP) | 0 (%0,0) 3 (%3,9) 3 (%2,1)
Bikiispit aort kapak 1(%1,4) 4 (%5,3) 5 (%3,4)
IV ilag bagimlilig 0 (%0,0) 2 (%2,6) 2 (%1,4)
IV ilag tedavisi 6 (%8,7) 8 (%10,5) 14 (%9,7)
Gegirilmis endokardit 3 (%4,3) 3 (%3,9 6 (%4,1)
Risk faktorii olmayan 2 (%2,9) 4 (%5,3) 6 (%4,1)

Enfektif endokardit tanisi ile takip edilmis olan 145 hastada, predispozan kalp
hastaliklar1 ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliski degerlendirildiginde sadece
romatizmal kapak hastaligit ve protez kapak hastalig1 istatiksel olarak anlamli
saptanmistir (p<0,05). Predispozan kalp hastaliklar1 ile bir yillik mortalite oranlari
degerlendirildiginde ise dejeneratif kapak hastaligi, romatizmal kapak hastalig1 ve
protez kapak hastalig1 istatiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0,05). Diger
predispozan kalp hastaliklari ile hastane i¢i ve bir yillik mortalite oranlar ise istatiksel

olarak anlamli saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin predispozan kalp

hastaliklarinin hastane i¢i ve bir yillik mortalite ile iligkisi

Predispozan kalp N Hastane ici P Bir yilhk P
hastaliklar mortalite mortalite
Dejeneretif kapak hastalig 46 20 (%43,5) | 0,060 | 25 (%54,3) | 0,036
Romatizmal kapak hastaligi | 37 4 (%10,8) 0,003 | 7 (%18,9) | 0,003
Protez kapak hastaligi 35 17 (%48,6) | 0,024 | 21 (%60) | 0,013
ICD-pacemaker 8 4 (%50,0) 0,264 | 5(%62,5) | 0,271
Konjenital kalp hastaligi 4 1 (%25,0) 1,000 | 1(%25,0) | 0,646
wt\r/ﬂ) kapak prolapsusu | 3 | g0 ) 1,000 | 0 (%0,0) | 1,000
Bikuspit aort kapak 5 1 (%20,0) 1,000 | 2 (%40,0) | 1,000
IV ilag bagimlilig 2 0 (%0,0) 1,000 | 0 (%0,0) 0,514
IV ilag tedavisi 14 5 (%35,7) 0,556 |9 (%64,3) | 1,000
Gegirilmis endokardit 6 2 (%33,3) 1,000 | 2 (%33,3) | 1,000
Risk faktorii olmayan 6 3 (%50,0) 0,382 | 3 (%50,0) | 0,687

Enfektif endokardit ile takip edilmis olan 145 hastadan %95,2’sinde (n=138) ates,
%75,9’unda (n=110) halsizlik, %22,8’inde (n=33) kilo kaybi, %42,8’inde (n=62)
istahsizlik, %31,7’sinde (n=46) artralji, %5 1’inde (n=74) oksiiriik, %68,3’tinde (n=99)
nefes darligi, %32,4tinde (n=47) gogiis agrisi, %19,3’linde (n=28) bas agrisi;

hastalarin hastaneye bagvuru semptomlari arasindadir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin hastaneye bagvuru

sirasinda mevcut semptomlari

Semptomlar Kadin (n=69) Erkek (n=76) Toplam (n=145)
Ates 67 (%97,1) 71 (%93,4) 138 (%95,2)
Halsizlik 53 (%76,8) 57 (%75,0) 110 (%75,9)
Nefes darlig 51 (%73,9) 48 (%63,2) 99 (%68,3)
Oksiiriik 39 (%56,5) 35 (%46,1) 74 (%51,0)
Istahsizlik 31 (%44,9) 31 (%40,8) 62 (%42,8)
Gogiis agrisi 21 (%30,4) 26 (%34,2) 47 (%32,4)
Artralji 19 (%27,5) 27 (%35,5) 46 (%31,7)

Kilo kaybi 14 (%20,3) 19 (%25,0) 33 (%22,8)

Bas agrist 17 (%24,6) 11 (%14,5) 28 (%19,3)
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Enfektif endokardit ile takip edilmis olan 145 hastanin fizik muayene sirasinda
%44,1’inde (n=64) tfiirim, %13,1’inde (n=19) deri dokiintiileri (Osler/ Janeway/
Petesi), %1,4’linde (n=2) Roth lekesi, %29,7’sinde (n=43) splenomegali, %34,5’inde
ise (n=50) hepatomegali izlenmistir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin fizik muayene

bulgulari
Fizik Muayene Bulgulari Kadin Erkek Toplam
(n=69) (n=76) (n=145)
Ufiiriim 64
30 (%43,4) | 34 (%44,7)
(%44,1)
Deri dokiintiisii (Osler/Janeway/ Petesi) 19
8 (%11,6) 11 (%14,5)
(%13,1)
Roth lekesi 1(%1,4) 1(%1,3) 2 (%1,4)
Splenomegali 43
25 (%36,2) | 18 (%23,7)
(%29,7)
Hepatomegali 50
31 (%44,9) |19 (%25,0)
(%34,5)

Enfektif endokardit ile calismaya aldigimiz 145 hastanin bakilmis olan laboratuvar

parametrelerinin ortalama degerleri Tablo 4.11’°de gosterilmistir.

Tablo 4.11. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin laboratuvar

parametreleri

Laboratuvar Parametreleri n Ortalama
Hemaoglobin 145 10,7+ 2,1 g/dL
Beyaz kiire (WBC) 144 9,9 (1,9- 44,4) bin/uL
Notrofil yiizdesi 145 81,1 (38,9- 95,5) %
Trombosit (PLT) 145 224.,6 = 111,7 bin/uL
Kreatinin 145 1,1 (0,4- 10,4) mg/dL
Troponin 109 0,09 (0- 20) ng/mL
CK-MB 109 1,31 (0- 31,4) ng/mL
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Total protein 137 6,5 (4,4- 9) gr/dL
Albiimin 137 3,2 (2- 4,7) gr/dL

Total kolesterol 122 151,8 =45 mg/dL

LDL kolesterol 121 94,4 + 35,6 mg/dL
D-Dimer 19 1170 (4- 8006) mg/L
Prokalsitonin 46 0,89 (0,02- 100) ng/mL
Eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESH) | 143 62,7 + 30,3 mm/saat
CRP 143 65 (1- 362) mg/L
Romatoit faktér (RF) 45 10,1 (8- 941) IU/mL

Enfektif endokardit tanis1 ile ¢aligmaya almis oldugumuz 145 hastanin laboratuvar
parametreleri ile hastalarin hastane i¢i mortalite oranlar1 karsilastirildiginda beyaz kiire
yiiksekligi (WBC), nétrofil yiizdesi yiiksekligi, trombosit sayis1 disiikligii (PLT),
kreatinin degeri yiiksekligi (CR), troponin degeri yiiksekligi, CK-MB degeri
yiiksekligi, total protein degeri diisiikliigii ve C-reaktif protein degeri yiiksekligi (CRP)
istatiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0,05). Hemoglobin degeri (HGB), albiimin
degeri, total kolesterol degeri, LDL kolesterol degeri, D-dimer degeri, prokalsitonin
degeri, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve romatoit faktor (RF) degeri ile hastane

ici mortalite arasinda ise istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir (p>0,05).

(Tablo 4.12)
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Tablo 4.12. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin laboratuvar

parametrelerinin hastane i¢i mortalite ile olan iligkisi

. Hastane ‘ici| , | 5rig1ama P
Laboratuvar Parametreleri mortalite
Yok 86 [10,9+22g/dL 0.262
Hemoglobin (HGB) Var 59 |10,4+2g/dL ’
Yok 86 |9,45 (1,9- 44,4) bin/uL 0.026
Beyaz kiire (WBC) Var 58 10,85 (2,4-38,7) bin/uL |
Yok 86 |79,25 (48,8-95,5) % <0.001
Notrofil yiizdesi Var 59 |83,1(38,9-95) % '
Yok 86 |238,2+117,7 bin/uL 0.017
Trombosit (PLT) Var 59 |205,8 +106,7 bin/uL ’
Yok 86 0,9 (0,4- 10,4) mg/dL <0.001
Kreatinin (CR) Var 59 1,6 (0,7-7,6) mg/dL ’
_ Yok 62 |0,05 (0-9,9) ng/mL <0,001
Troponin Var 47 10,1 (0- 20) ng/mL
Yok 62 |0,98 (0- 18,5) ng/mL <0,001
CK-MB Var 47 11,9 (0- 31,4) ng/mL
Yok 84 |6,65 (4,4-8,4) gr/dL 0.035
Total protein Var 53 6,1 (4,5-9) gr/dL ’
Yok 84 (3,3(2,2-4,7) gr/dL 0.103
Albiimin Var 53 |3(2-4,6) gr/dL ’
Yok 75 |148,6 +43,5 mg/dL 0.363
Total kolesterol Var 47 | 156,9 +47,3 mg/dL '
LDL Kolesterol Yok 75 |92+ 33,6 mg/dL 0.359
Var 46 98,2 + 38,8 mg/dL ’
Yok 8 [2011 (4- 7140) mg/L 0.447
D-dimer Var 11 |1041 (4,5-8006) mg/L | '
Yok 27 (0,42 (0,02- 100) ng/mL 0.077
Prokalsitonin Var 19 |1,3(0,04- 100) ng/mL '
Yok 86 |62,2+29,3 mm/saat 0.677
Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) | Var 57 63,5+ 32 mm/saat '
Yok 86 |56,2 (3- 345) mg/L 0.008
C-reaktif protein (CRP) Var 57 93,3 (1- 362) mg/L '
Yok 33 |10,3(8-941) IU/mL 0.139
Romatit faktor (RF) Var 12 |10 (8,1- 25,3) IU/mL '

Enfektif endokardit tanisi ile ¢aligmaya almis oldugumuz 145 hastanin laboratuvar
parametreleri ile hastalarin bir yillik mortalite oranlar1 karsilastirildiginda beyaz kiire
yiiksekligi (WBC), notrofil yiizdesi yiiksekligi, kreatinin degeri yiiksekligi (CR),
troponin degeri yiiksekligi, CK-MB degeri yiiksekligi ve total protein degeri
diisiikliigii istatiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0,05). Hemoglobin degeri (HGB),

40



trombosit sayis1 (PLT), albiimin degeri, total kolesterol degeri, LDL kolesterol degeri,
D-dimer degeri, prokalsitonin degeri, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), C-reaktif
protein (CRP) degeri ve romatoit faktor (RF) degeri ile bir yillik mortalite arasinda ise
istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir (p>0,05). (Tablo 4.13)

Tablo 4.13. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin laboratuvar

parametrelerinin bir yillik mortalite ile olan iliskisi

_ Bir yilik | Ortalama P
Laboratuvar Parametreleri mortalite
Yok 86 10,9 + 2,2 g/dL 0.175
Hemoglobin (HGB) Var 59 10,4 +2 g/dL '
Yok 86 9,45 (1,9- 44,4) bin/uL 0.023
Beyaz kiire (WBC) Var 58 10,85 (2,4- 38,7) bin/uL | '
Yok 86 79,25 (48,8- 95,5) % 0.001
Notrofil yiizdesi Var 59 83,1 (38,9- 95) % '
Yok 86 238,2+117,7 bin/uL 0.087
Trombosit (PLT) Var 59 205,8 + 106,7 bin/uL '
Yok 86 09 (04-104) mydL |
Kreatinin (CR) Var 59 1,6 (0,7- 7,6) mg/dL ’
Troponin Yok 62 0,05 (0-9,9) ng/mL <0,001
Var 47 0,1 (0- 20) ng/mL
Yok 62 0,98 (0-185) ng/ml. |
CK-MB Var 47 1,9 (0- 31,4) ng/mL
Yok 84 6.65(4-84) gridl | .
Total protein Var 53 6,1 (4,5-9) gr/dL ’
Yok 84 3,3(2,2-4,7) gr/dL 0.141
Albiimin Var 53 3 (2-4,6) gr/dL ’
Yok 75 148,6 + 43,5 mg/dL 0.322
Total kolesterol Var 47 156,9 + 47,3 mg/dL '
Yok 75 92 + 33,6 mg/dL 0.356
LDL Kolesterol Var 46 98,2 + 38,8 mg/dL '
Yok 8 2011 (4-7L40) mglL. |
D-dimer Var 11 1041 (4,5- 8006) mg/L | '
Yok 27 0,42 (0,02- 100) ng/mL 0.255
Prokalsitonin Var 19 1,3 (0,04- 100) ng/mL |
Yok 86 62,2 +£29,3 mm/saat 0.799
Eritrosit sedimantasyon hiz (ESH) | Var 57 63,5 + 32 mm/saat '
Yok 86 56,2 (3- 345) mg/L 0.005
C-reaktif protein (CRP) Var 57 93,3 (1- 362) mg/L '
Yok 33 103 (8-941) IU/ML | .
Romatoit faktor (RF) Var 12 10 (8,1- 25,3) IU/mL '
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Enfektif endokardit ile ¢alismaya aliman 145 hastaya yapilan ekokardiyografide
ortalama ejeksiyon fraksiyonu %58 (n=145), ortalama pulmoner arter basinci (PAB)
31,5 mmHg (n=145) ve hastalarin hepsinde ise vejetasyon izlenmistir (n=145).
Vejetasyon izlenen hastalarin 55 tanesinde vejetasyon boyutu <10 mm, 90 tanesinde
ise >10 mm olarak degerlendirilmistir. 145 hastanin %42,8’inde (n=62) ciddi kapak
yetmezligi (3. veya 4. derece), %5,6’sinda (n=8) ciddi kapak darlig1 izlenmistir (3.
veya 4. derece). 145 hastanin %2,8’inde (n=4) apse/perianiiler apse izlenirken, higbir
hastada psOdoanevrizma goriilmemistir. Protez kapagi olan 35 hastadan ise
%11,4’tinde (n=4) protez kapakta dehisens izlenirken, %11,4’linde (n=4) orta veya
ileri derecede paravalviiler kagak izlenmistir. 145 enfektif endokardit hastasinin genel

ekokardiyografi parametreleri Tablo 4.14” de sunulmustur.

Tablo 4.14. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin genel ekokardiyografi

parametreleri

Ekokardiyografi Parametreleri n Ortalama/ %
Ejeksiyon Fraksiyonu (EF%) 145 58 (23- 75) %
Pulmoner arter basinc1 (PAB) 145 31,5 (20- 90) mmHg
Vejetasyon olan hastalar 145 %100,0
Vejetasyon boyutu <10 mm 55
Vejetasyon boyutu >10 mm 90
Ciddi kapak yetmezligi (n=145) 62 %42,8
Ciddi kapak darlig1 (n=145) 8 %5,6
Psddoanevrizma (n=145) 0 %0,0
Apse/ Perianiiler apse (n=145) 4 %2,8
Protez kapakta dehisens (n=35) 4 %11,4
Paravalviiler kagak (n=35) 4 %11,4

Enfektif endokardit tanisi ile c¢aligmaya aldigimiz 145 hastaya yapilmis olan
ekokardiyografide, hastanede yatisi sirasinda exitus olan hastalarin (n=46) ortalama
ejeksiyon fraksiyonu (EF) %55, pulmoner arter basinct (PAB) 35 mmHg’dir. Yasayan
hastalarin (n=99) ise ortalama ejeksiyon fraksiyonu (EF) %60, pulmoner arter basinci

30 mmHg olarak saptanmustir. Ejeksiyon fraksiyonu diisiik olmas1 (EF%) ve pulmoner
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arter basinct (PAB) yiiksek olmasi ile hem hastane i¢i mortalite hem de bir yillik
mortalite istatiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0,05) (Tablo 4.15).

Enfektif endokardit ile ¢alismaya alinan 145 hastada vejetasyon boyutu, ciddi kapak
yetmezligi, ciddi kapak darlig1, psddoanevrizma, apse/perianiiler apse ile hastane i¢i
ve bir yillik mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir

(p>0,05) (Tablo 4.15)

Protez kapak kapak endokarditi (n=35) olan hastalarin takibinde protez kapakta
gelisen dehisens ve paravalviiler kagak ile hastane i¢i ve bir yillik mortalite arasinda

istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0,05) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin ekokardiyografi

parametrelerinin hastane i¢i ve bir yillik mortalite ile olan iligkisi

Ekokardiyografi N Hastane ici N Bir yilik P
Bulgular mortalite P mortalite
EF % 145 145
> Exitus 46 | 55 (23- 75) 59 |55 (23-68)
> Yasayan 99 | 60 (25- 68) 0,024 86 | 60 (30- 75) 0.024
Pulmoner arter | 145 145
basinci (PAB)
> Exitus 46 | 35 (20- 75) 59 | 35(20-75)
> Yasayan 99 | 30 (20- 90) 0,001 86 | 30 (20- 90) 0,001
Vejetasyon boyutu
> <10 mm 55 | 16 (%29,1) 55 | 20 (%36,4)
0,727 0,407
» >10 mm 90 | 30 (%33,3) 90 | 39 (%43,3)
iddi kapak | 14 14
Ciddi — kapak | 145 | 16 oi05.8) | 086 | 2 | 22(%355 | 0,270
yetmezligi
Ciddi kapak darhigr | 145 | 5 (%62,5) 0,110 | 145 | 6 (%75) 0,063
Psddoanevrizma 145 | 0 (%0,0) 145 | 0 (%0,0)
Apse/perianiiler apse | 145 | 2 (%50) 0,592 | 145 | 2 (%50) 1,000
P kapak
rotez apakta |35 |1 gom 0603 | > | 1(%25) 0,279
dehisens
Paravalviiler kagak 35 | 2 (%50) 1,000 | 35 | 3 (%75) 0,635

Enfektif endokardit tanisi ile ¢alismaya aldigimiz 145 hastanin %48,3’tinde (n=70)
mitral kapak, %28,3’linde (n=41) aort kapak, %7,6’sinda (n=11) hem mitral hem aort
kapak, %7,6’sinda (n=11) trikiispit kapak, %0,7’sinde (n=1) pulmoner kapak,
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%?2,1’inde (n=3) pacemaker leadi, %4,8’inde (n=7) santral/diyaliz kateter, %0,7’sinde
(n=1) ise trikiispit kapak+pacemaker leadi tutulumu izlenmistir. Bu hastalarda
endokardit lokalizasyonu ile hastane i¢i ve bir yillik mortalite arasinda istatiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin vejetasyon

lokalizasyonlar1 ve vejetasyon lokalizasyonlarinin hastane i¢i ve bir yillik mortalite ile

iliskisi
Bir Yilhk
Hastane ici
Vejetasyon Lokalizasyonu n =145 (%) Mortalite
Mortalite (%)
(%)
Mitral kapak 70 (%48,3) | 25 (%35,7) 31 (%44,3)
Aort kapak 41 (%28,3) | 14 (%34,1) 18 (%43,9)
Mitral+aort kapak 11 (%7,6) 3 (%27,3) 5 (%45,5)
Trikispit kapak 11 (%7,6) 2 (%18,2) 2 (%18,2)
Pulmoner kapak 1 (%0,7) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Pacemaker iligkili 3 (%2,1) 1 (%33,3) 1 (%33,3)
Santral/diyaliz kateter iliskili | 7 (%4,8) 1(%14,3) 2 (%28,6)
Trikiispit kapak + pacemaker | 1 (%0,7) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
p 0,827 0,681

Enfektif endokardit tanisi ile ¢aligmaya alinan 145 hastanin kan kiiltiirlerinde lireyen

etken mikroorganizmalar Tablo 4.17°de gosterilmistir.
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Tablo 4.17. Enfektif endokardit nedeniyle taranan 145 hastanin kan kiltiiriinde

tiretilen etken mikroorganizmalar

Mikroorganizma adi n (%)
Stafilokoklar %41,4

» Stafilococcus aureus 42 (%29)

» Koagiilaz negatif stafilococcus 18 (%12,4)
Streptokoklar %12,5

» Streptococcus viridans 4 (%2,8)

» Streptococcus bovis 2 (%1,4)

» Streptococcus spp. 11 (%7,6)

» Abiotrophia defectiva 1 (%0,7)
Enterokoklar %11,1

» Enterococcus faecalis 11 (%7,6)

» Enterococcus faecium 2 (%1,4)

» Enterococcus spp. 3 (%2,1)
Brucella melitensis 1 (%0,7)
Koagiilaz negatif gram negatif basiller %05,5

» Psddomonas auroginosa 2 (%1,4)

» Stenotrophomonas maltophilia 1 (%0,7)

» Acinetobacter 5 (%3,4)
Candida spp. 2 (%1,4)
Diger fungal 1 (%0,7)
Enterobactericea tiirleri %05,5

» E.coli 4 (%2,8)

» Klepsiella pndmonia 2 (%1,4)

» Serratia marcescens 2 (%1,4)
Diger 3 (%2,1)
Kiiltiir negatif 28 (%19,3)
Toplam 145 (%100)
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Enfektif endokardit tanisi ile ¢aligmaya alinan 145 hastadan protez kapak endokarditi
tespit edilen 35 hastanin (erken protez kapak endokarditi n=17, ge¢ protez kapak
endokarditi n=18) kan kiiltiirlerinde iiretilen etken mikroorganizmalar Tablo 4.18’de

gosterilmistir

Tablo 4.18. Enfektif endokardit nedeniyle taranan ve protez kapak endokarditi olan

35 hastanin kan kiiltiiriinde iiretilen etken mikroorganizmalar

Protez Kapak
Endokarditinde Ureyen | Erken (n=17) | Geg¢ (n=18) Toplam (n=35)

Mikroorganizmalar

Stafilococcus aureus 6 (%35,3) 7 (%38,9) 13 (%37,1)
Koagiilaz negatif

stafiltboccus 2 (%11,8) 2 (%11,1) 4 (%11,4)
Ps6domonas auroginosa 1 (%5,9) 0 (%0,0) 1 (%2,9)
Acinetobacter 3 (%17,6) 0 (%0,0) 3 (%8,6)
Candida spp. 1 (%5,9) 0 (%0,0) 1 (%2,9)
E.coli 0 (%0,0) 1 (%5,6) 1 (%2,9)
Diger 1 (%5,9) 1 (%5,6) 2 (%5,7)
Kiiltiir negatif 3 (%17,6) 7 (%38,9) 10 (%28,6)

Enfektif endokardit tanisi ile ¢alismaya aldigimiz 145 hastanin %23,4’tinde (n=34)
yeni tani konjestif kalp yetmezligi (KKY), %17,2’sinde (n=25) santral sinir sistemi
embolisi, %5,5’inde (n=8) renal enfarkt, %9,6’sinda (n=14) dalak enfarkti, %13,1’inde
(n=19) periferik arter embolisi/ pulmoner emboli (PTE), %12,4’linde (n=18) korda
rliptiirii/flail mitrale, %1,4’linde (n=2) fistiil, %17,9’unda (n=26) kardiyojenik sok,
%1,4’linde (n=2) atriyoventrikiiler (AV) blok komplikasyon olarak izlenmistir. Higbir
hastada koroner emboli izlenmemistir. Gelisen komplikasyonlar ile hastane i¢i ve bir
yillik mortalite oranlar karsilastirildiginda ise konjestif kalp yetmezligi, santral sinir
sistemi embolisi, korda riiptiirii/flail mitrale ve kardiyojenik sok istatiksel olarak
anlaml saptanmistir (p<0,05). Gelisen diger komplikasyonlar ile hastane i¢i ve bir
yillik mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05)

(Tablo 4.19).
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Tablo 4.19 Enfektif

endokardit

nedeniyle

taranan

145 hastada gelisen

komplikasyonlar ve bu komplikasyonlarin hastane i¢i ve bir yillik mortalite ile olan

iliskisi
Hastane
. Bir yilhk
o . .
Komplikasyon n (%) ici . P mortalite p
mortalite
Yeni tam1 konjestif kalp | 34 21 24
yetmezligi (KKY) @234) | ©06618) | 00| 05706y | <0001
Santral sinir sistemi | 25 18
embolisi @17.2) | w720) | 0001 |20(800) <0001
Renal enfarkt 8 (%5,5) | 4 (%50,0) | 0,264 | 4 (%50,0) | 0,716
Dalak enfarkti 14
0, 0,
(%9,6) 5 (%35,7) | 0,767 |5 (%35,7) | 0,910
Periferik arter embolisi/ | 19
0, 0,
Pulmoner emboli (PTE) (%13,1) 8 (%42,1) 10,436 | 8 (%42,1) | 1,000
Korda riiptiirii/flail mitrale | 18 3 0
5124) 1(%5,6) |0,023 |3(%16,7) | 0,050
Fistiil 2 (%1,4) |2 2
(%100,0) 0,099 (%100,0) 0.164
Kardiyojenik sok 26 23 24
@%179) | 06885) | 20| (gp923) | <0001
Atri ikiil A 2 (%14
blt;:(yovem“ dler — (AV) 1 2(%L4) | 1 o450.0) | 0,535 | 1 (%50,0) | 1,000
Koroner emboli 0 0 (%0,0) 0 (%0,0)
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5. TARTISMA

Enfektif endokardit, kalp kapaklar1 ve/veya endokartta bakteriler ve mantarlar
tarafindan olusturulan inflamasyon sonucunda ortaya ¢ikan vejetasyonlar ile karsimiza
¢ikan klinik tablodur (48). Enfektif endokardit, son yillarda tan1 ve tedavisindeki
birgok gelismeye ragmen mortalite oranlar yiiksek bir hastaliktir (49). EE ile ilgili
yapilmis olan randomize klinik ¢aligmalar ve metaanalizlerin sinirli olmasi, hastalarin
mortalite oranlarmin yiiksek olmasimi aciklayabilir. Hastaligin nadir goriilmesi,
semptomlarin ve klinik bulgularin non-spesifik olmasi nedeniyle hastalara tan1 geg
konulmakta ve tedaviye genellikle ge¢c baslanmakatadir. Bu nedenlerle bagli olarak

hastalarin mortalite oranlart yiiksektir (50).

Calismamizda hastalarin yas ortalamast 53 (min:18-max:86) olarak izlenmistir.
Simgek S. ve arkadaslarinin 2015 yilinda iilkemizde 325 hasta {izerinde yaptigi
calismada hastalarin yas ortalamasi 47 olarak izlemistir. Calismamizda hastalarin yas
ortalamasimin yapilan bu c¢alismadan yiiksek olmasinin nedeni olarak bizim
calismamizda yas grubu olarak >18 hastalar iken Simsek S. ve arkadaglarinin yaptigi
calismada >14 olan hastalar alinmasi1 diisiinilmiistiir. Geligsmis {ilkelerde yapilan
calismalarda EE hastalarinda ortalama yas >60 olarak saptanmustir (3,51). Tiirkiye’de
yapilan son ¢alismalarda ise EE hastalarinin yas ortalamasi bizim ¢alismamiza benzer
sekilde 45-51 arasinda olarak saptanmistir (52,53). Simsek ve arkadaglarinin 2015
yilinda yaptigi 325 hasta iceren seride hastalarin %34’tinde EE nedeni olarak
romatizmal kapak hastalig1r 6n plana ¢ikmistir. Bu oran gelismis tilkelerde yapilan
caligmalarda <%10 altinda izlenmistir (3). Bu nedenlerden dolay1 gelismis tilkelerde

EE hastalarinin yas ortalamasi >60 iken, bizim ¢alismamizda 53 olarak saptanmastir.

Enfektif endokardit erkeklerde daha sik goriiliir. Erkek/kadin orani 1,6-2,5 arasinda
degismektedir (54). Mylonakis ve arkadaslar1 yaptiklar ¢aligmalarda Amerika’da ve
Avrupa’da erkek/kadm oranini 1,7 olarak belirtmislerdir (55). Ulkemizde Cay ve
arkadaslar1 bu oram 1,4 (56), Inang ve arkadaslar1 1,7 (57) olarak bildirmislerdir.
Bizim ¢alismamizda bu oran 1,1 (76/69) olarak bulunmustur. Ulkemizde bu hastaligin
kadinlarda goriilme siklig1i, Avrupa ve Amerika toplumlarina gore daha fazladir.
Bunun nedeni olarak Avrupa ve Amerika’da ozellikle erkekler arasinda IV madde
kullaniminin iilkemize goére daha yaygin olmasi ve bunun sonucunda erkek

popiilasyonda EE sikliginin tilkemize gore daha fazla olmasi olabilir.
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Calismamizda hastane i¢i mortalite %31,7, bir yillik mortalite ise %40,6 olarak
saptanmigtir. Simsek S. ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada ise hastane i¢i mortalite
oranlar1 %27,8 ve calismamiza benzer ¢ikmistir. Yurt disinda yapilan ¢alismalarda ise
hastane i¢i mortalitesi %20 olarak saptanmustir. (3,4). Calismamizda hastane igi
mortalite oranlarinin yiiksek ¢ikmasinin nedeni olarak hastanemizin ii¢iincii basamak
referans bir tedavi merkezi olmas1 ve bu nedenle yiiksek riskli hastalarin takip edilmesi

olarak diistiniilmiistiir.

Calismamizda hastalarin hastanede yatis siiresi ortalama 35 giin (min:2-max:85) ve
hastalarin ortalama antibiyotik tedavi siireleri ise 28 giin (min:2-maks:85) olarak
saptanmig olup Simsek S. ve arkadaslar1 tarafindan 2015 yilinda yapilan ¢alisma ile
benzerdir. Hastalarin antibiyotik tedavi siireleri ve hastanede yatis siirelerinin uzun
olmasinin nedeni olarak hastanemizin bolgede referans hastane olmasi ve daha

komplike hastalarin takip edilmesi nedeniyle oldugu disiiniilmustiir.

Transozefagiyal ekokardiyografi slipheli EE olan hastalarda diagnostik yaklasimda
onemli katki saglamaktadir. Ozellikle prostetik kapaklarda olmak iizere TEE,
konvansiyonel TTE 'ye gore intrakardiyak vejetasyonlarin tesbitinde daha duyarlidir
(%95'e  karsiik %60-65) (58). Calismamizda hastalarimizin %61,4’tine  TEE
yapilmigtir. Ozveren ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada hastalarin %61’ine TEE

yapilmustir (59).

Calismamizda yasin artmasi ile hastane i¢i ve bir yillik mortalite oranlar1 artmig olup
Simsek S. ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alisma ile benzerdir. Ileri yasta eslik eden ko-
morbid hastaliklar, immiin cevabin géreceli olarak daha zayif olmasi ve daha kirilgan

bir yapi (fraility) nedeniyle hastane ici ve bir yillik mortalite oranlar1 artmis olabilir.

Calismamizda hastalarin %49°u (n=71) medikal tedavi alirken, %51’ine (n=74)
kombine tedavi (cerrahi tedavi ve medikal tedavi birlikte) uygulanmigtir. Kombine
tedavi alan grupta hastane i¢i mortalite %23 iken, medikal tedavi alan grupta ise %40,8
saptanmistir. Kombine tedavi alan grupta hastane i¢i mortalite istatiksel olarak anlamli
sekilde diisiik iken (p=0,021), bir y1llik mortalite oranlarinda istatiksel olarak anlamli
bir fark izlenmemistir (p=0,165). Yapilan diger ¢alismalarda bizim ¢alismamiz ile
benzer sonuglara sahiptir. Hastalarda erken cerrahi tedavi ile birlikte antibiyotik

tedavisinin birlikte uygulanmasinin hastane i¢i mortalitede anlamli diisiis saglarken,
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bir yillik ve uzun dénem mortalite iizerinde etkileri istatiksel olarak anlamli
cikmamistir (60-62). 2016 yilinda Liang F. ve arkadaslari tarafindan 16 kohort
calismasi ve toplam 8141 hastanin dahil edildigi meta-analizde ayni sekilde
calismamiz ile benzer sonuglar elde edilmistir. Bunun nedeni olarak EE hastalarinda
antimikrobiyal tedaviyi bitirmek ve sonrasinda cerrahi yapmak icin beklenilen siireg
icerisinde hastalarda giderek artan emboli riski, kardiyak fonksiyonlarin bozulmasi,
doku destriksiyonu nedeniyle kapak fonksiyonlarmin daha fazla bozulmasi ve
hastalarda gelisebilecek olan ¢oklu organ yetmezligi gibi komplikasyonlarin oldugu

distintilmiistiir (63)

Calismamizda hipertansiyon ve endokadit dncesi kalp yetmezligi ile hastane ici
mortalite istatiksel olarak anlamli saptanmustir. Diyabetes mellitus (DM), koroner arter
hastalig1 (KAH), KOAH, diyaliz tedavisi goren kronik bobrek yetmezligi hastalar1 ve
immiinsupresif tedavi ile hastane i¢i mortalite arasinda istatiksel olarak anlaml1 bir fark
saptanmamistir. Bunun nedeni olarak ¢alismaya alinmis olan hasta sayisinin yeterli

olmamasi diistiniilmiistiir.

Romatizmal kapak hastalig1 gelismis tilkelerde azalmakla birlikte tilkemizde halen
ciddiyetini korumaktadir (64-66). Calismaya aldigimiz 145 hastanin %24,1’i (n=35)
protez kapak, %68,9’u (n=100) nativ kapak endokarditi, %6,9 u ise pacemaker leadi
veya santral kateter ile iliskili endokardit olarak saptanmistir. Nativ kapak endokarditi
olan hastalarin %33,6’sinda neden olarak romatizmal kapak hastaligi saptanmistir.
Romatizmal etyoloji, Heper ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada (2002) %66, Yavuz
ve arkadaslariin yaptiklar calismada (2003) ise %52 olarak bildirilmistir. Bizim
calismamizda romatizmal etiyolojinin yapilan diger ¢alismalara gére daha diisiik
¢tkmasinin nedeni yapilmis olan ¢aligsmalarin tarihlerinin eski olmasi ve o tarihlerde
tilkemizde akut romatizmal ates hastalifin sik olarak izlenmesi olabilir. Yakin
zamanda Simsek S. ve arkadaslari tarafindan 2015 yilinda yapilan ¢alismada ise bizim

calismamiz ile benzer sekilde romatizmal etiyoloji %33,9 olarak bulunmustur.

Enfektif endokardit hastalarinda en 6nemli semptom ve bulgu, Modifiye Duke mindr
kriterlerinden birisi olan atestir. Karchmer ve arkadaslari, enfektif endokarditte ates
goriilme siklig1 %80-85 olarak bildirmistir. Ulkemizde Sucu ve arkadaslari yaptiklari

calismada %83,3, Inan¢ ve arkadaslari ise %89 olarak bildirmistir. Bizim
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calismamizda ise ates %95,2 ile en sik goriilen semptom olup diger calismalara gore
daha yiiksektir. Calismamizda atesin diger ¢alismalardan yiiksek ¢ikmasinin nedeni
olarak, ¢alismamizin retrospektif bir ¢alisma olmasina bagl olarak, hasta kayitlarinda
semptom olarak belirtilmis olan ates degerinin >38°C olup olmamasinin net olarak

bilinmemesidir.

Enfektif endokardit hastalarinda artmis olan nétrofil sayis1 ve nétrofil yiizdesinin
artmis hastane i¢i mortalite ve komplikasyonlar ile iliskisi bircok calisma ile
gosterilmistir (67,68). Bizim ¢alismamizda bu ¢alismalar ile benzer sekilde artmis
notrofil ylizdesi ile hastane i¢i ve bir yillik mortalitede istatiksel olarak anlamli bir artig
izlenmistir. Artmis olan nétrofil ylizdesi yaygin bir sistemik enfeksiyon ve artmig doku
harabiyeti ile iliskilidir (69-71). Bu sebepten dolayr artmis olan ndtrofil yilizdesi
enfeksiyon yayginlig1 ve siddetinin bir gostergesi olarak EE’ de artmis hastane i¢i ve

bir yillik mortalite ile iligkili olabilir.

Caligmamizda kreatinin degerleri yiiksek olan hastalarda hastane i¢i ve bir yillik
mortalite oranlar1 daha yiiksek izlenmis olup Liu Y. ve arkadaslarinin 2018 yilinda
yaptig1t ¢alismada benzer sonuclar izlenmistir. Bobrek yetmezligi nedenleri
genellikle immiin kompleks ve vaskiilitik glomeriilonefrit, antibiyotik toksisitesi ve
nefrotoksik kontrast madde dahil olmak tizere multifaktoriyeldir. Bununla birlikte,
streptokok enfeksiyonu renal bozuklugun bagimsiz bir risk faktoriidiir (50). Bu
nedenlerden dolayr EE hastalarinda izlenen dolasimdaki immiin komplekslerin
olusumu, hipo-komplementemi ve bdbrek glomeriiler bazal membraninda
komplement birikimi gibi bir dizi immiin siire¢, kreatinin yiikseligi olan hastalarda

artmis olan hastane i¢i ve bir yillik mortalite ile iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir.

D-dimer ve prokalsitonin seviyesi yapilmis olan bir¢ok c¢alismadan hastane ici
mortalite ile iligkili bulunmustur (72,73). D-dimer bir fibrin yikim iiriinii olup EE
hastalarinda gelisen pulmoner tromboemboli (PTE) ve sistemik emboliler ile arasinda
pozitif bir iliski mevcuttur (72). Ayni1 zamanda yiliksek D-dimer diizeyleri sepsiste kotii
klinik gidisatin 6n gordiiriiciisli olarak bulunmustur (74). Benzer sekilde artmis olan
prokalsitonin seviyeleri ciddi enfektif durum ve sepsis ile yakindan iliskilidir (73).
Bizim yaptigimiz ¢alismada ise D-dimer ve prokalsitonin diizeyleri ile mortalite

arasinda istatiksel olarak anlamlilik saptanmamistir. Bunun nedeni olarak ¢alismaya
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almis oldugumuz 145 hastanin ¢ok az bir kisminda D-dimer ve prokalsitonin degerine
bakilmis olmasi ve buna bagli olarak 6rneklem biiylikligliniin yetersiz olmasi

distinilmiistiir.

Calismamizda eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ile hastane i¢i ve bir yillik mortalite
arasinda anlaml iligki saptanmadi. ESH yiiksekligi kronik enfeksiyonlarda daha sik

gorildiiglinden (18) akut ve fulminan seyreden hastalarda daha diisiik olabilir.

Yaptigimiz ¢alismada %48,3 mitral kapak tutulumu, %28,3 aort kapak tutulumu, %7,6
ise her iki kapagin beraber tutulumu saptanmigtir. Tugcu ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise bizim yaptigimiz ile benzer sekilde %45 mitral kapak tutulumu, %36,8
aort kapak tutulumu, %11,8 ise mitral ve aort kapagin beraber tutulumu olarak
bildirilmistir (75).

Enfektif endokarditin hem tanisinin konulmasinda hem de tedavi stratejisinin
belirlenmesinde kan kiiltiirii en 6nemli laboratuvar testidir. Diisiik dereceli ve devamli
bakteriyemi genellikle goriiliir (76). Hastalarin yaklasik 2/3'tinde kan kiiltiirleri pozitif
sonug¢ verir (77). Calismamizda kan kiiltiirii alinan hastalarin %80,6’sinda etken
mikroorganizma tespit edilmistir. Yapmis oldugumuz ¢aligmada hastalarin %19’linde
ise kan kiiltiirlinde etken mikroorganizna tespit edilememistir. Bunun nedeni olarak
yine yapmis oldugumuz calismada saptanmis olan ve %40’lara ulasan basvuru oncesi
antibiyotik kullanim1 oldugu diisiiniilmektedir. Ulkemizde Tugcu ve arkadaslarinin
yapti§1 calismada kan kiiltiirii pozitifligi %58,8 olarak (75), Inang ve arkadaslariin
yaptiklar1 ¢aligmada ise bu oran %56 olarak (57) bildirilmistir. Yakin zamanda yine
iilkemizde Simsek S. ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaptigi calismada ise bizim
caligmamiza benzer sekilde kiiltiir pozitifligi %77,8 olarak saptanmustir (60). Enfektif
endokardit vakalarinda en sik etken streptokoklar iken, S.aureus ikinci sirada yer alir
(78,79). Cabell ve arkadaslari 329 hasta ile yaptiklari bir ¢aligmada, son yillarda
S.aureus’a bagli EE gelisiminin arttigini, buna karsin S. viridans neden oldugu EE
vakalarinda ise azalma oldugunu bildirmislerdir (79). Ulkemizde Cay ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada en sik etken stafilokok (%33,3) olarak belirtilmistir
(56). 2015 yilinda Simsek S. ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada en sik etken %36,1
ile stafilokok, ikinci ise %19,4 ile streptokoklar olarak belirtilmistir (60). Bizim

caligmamizda en sik sorumlu ajan stafilokok (%41,4) olup, ikinci siray1 streptokok
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(%12,5) almistir. Bizim g¢alismamiz ile yapilmis olan diger ¢alismalar arasindaki
farklarin nedeni olarak c¢aligmalarin yapilmis oldugu cografi bolgeler arasindaki

endemik farkliliklar olabilecegi diistiniilmiistiir.

Enfektif endokardite bagli gelisen komplikasyonlar 1970’lerde %50-60’larda iken,
medikal ve cerrahi alandaki gelismelere bagli olarak giiniimiizde bu oran %40-50
civarina gerilemistir (80). Enfektif endokarditte goriilen en énemli komplikasyonlar
basta kalp yetmezligi olmak {izere embolik olaylar, bobrek yetmezligi, serebral olaylar
ve paravalviiler abselerdir (80,81). EE tan1 ve takibi sirasinda gelisen kalp yetmezligi
cogunlukla kapak yetmezliginde artis veya yaygin enfeksiyon durumlarindan
kaynaklanir, dolayisiyla kalp yetmezligi EE’de artmis hastane i¢i mortalite ile
iligkilidir (82). Bizim yaptigimiz calismada diger calismalara benzer sekilde
endokardite bagl kalp yetmezligi gelisen ve ejeksiyon fraksiyonu (EF%) daha diisiik
olan hastalarda hastane i¢i ve bir yillik mortalite oranlari istatiksel olarak anlamli daha
yiiksek cikmistir. Ulkemizde Sucu ve arkadaslarmin yaptifi calismada en sik
komplikasyon %31,9 ile kalp yetmezligi olarak bildirilmistir (83). Ulkemizde Tugcu
ve arkadaslarinin yaptigi calismada en sik gézlenen komplikasyon %55,9 ile kalp
yetmezligi olarak saptanmistir (75). Yine iilkemizde 2015 yilinda Simsek S. ve
arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada ise kalp yetmezligi %32,1 oraninda izlenmistir (60).
Bizim ¢alismamizda en sik goriillen komplikasyon %23,4 ile kalp yetmezligi olarak
saptanmistir. Bizim g¢aligmamizda kalp yetmezligi oraninin daha diisiik olmasinin
nedeni ¢alismamizin retrospektif bir calisma olmasi ve bazi hastalara ait klinik

verilerin yetersiz olmasidir.

Calismamizda EE ile takip edilen hastalarin %17,2’sinde santral sinir sistemi embolisi
ve %17,9’unda ise kardiyojenik sok gelismis olup, bu iki komplikasyonda hastane i¢i
ve bir yillik mortalite ile istatiksel olarak anlamli ¢ikmistir. Simsek S. ve arkadaglarinin
yaptigi ¢alismada, bizim ¢alismamiza benzer olarak santral sinir sistemi embolisi
%16,6 olarak belirtilmistir.

Ekokardiyografik parametrelerden ciddi kapak yetmezlikleri ve ciddi prostetik kapak
disfonksiyonu (paravalviiler kacak, protez kapakta dehisens) da kotii prognostik
faktorlerdir (5). Ciddi kapak yetmezliklerinde erken cerrahi tedavi ile bu hastalarda

hastane i¢i Oliim oranlarinda diisiis gosterilmistir (84). Calismamizda hastalarin
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%42,8’inde ciddi kapak yetmezligi izlenmis olup, bu hastalar giincel kilavuzlara
uygun olarak erken cerrahi tedaviye yonlendirildi. Calismamizda erken cerrahi tedavi
sayesinde bu hasta grubunda hastane ici ve bir yillik mortalite oranlarinda istatiksel

olarak anlamli bir diisiis izlenmis olabilir.

5.1. Calismadaki Kisithhiklar

Calismamizda EE tanis1 almis olan 145 hastanin kayitlart Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi hastanesinde kullanilan Nucleus HBY'S sistemi kullanilarak retrospektif
olarak arastirildi. Bu 145 hastanin demografik oOzellikleri, sistemik hastaliklari,
predispozan hastaliklari, hastaneye basvuru semptomlari, hastalarin fizik muayene
bulgulari, ekokardiyografi ve laboratuvar parametreleri, hastalarda gelisen
komplikasyonlar ve kan kiiltiirlinde iireyen mikroorganizmalar ve bu parametrelerin
hastane i¢i ve bir yillik mortalite ile olan iligkisi retrospektif olarak arastirildi.
Calismamizin retrospektif olarak yapilmis olmasi galigmamiz sirasinda karsilastigimiz
en bliylik sorun olarak dikkat cekmistir. Calisma sirasinda bazi hastalarin
degerlendirme formlarimizda bakmak iste§imiz parametrelerinin, hastanin takibi
sirasinda bakilmamis olmasi nedeniyle veya epikriz raporunda eksik kayit edilmesi
nedeniyle calismay1 145 hasta ile planlamis olmamiza ragmen, bazi veriler i¢in yeterli
hasta sayisina ulagmakta zorluklar yasadik. Bu gibi nedenlere bagl olarak prospektif
yapilan calismalarda anlamli ¢ikmis olan bazi verileri degerlendirmekte zorluklar
yasadik. Bu gibi sorunlar retrospektif olarak yapilmis bir¢ok ¢alismada oldugu gibi

bizim ¢aligmamizda da en biiyiik sorunlar olarak dikkatimizi ¢ekmistir.
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6. SONUCLAR
1. Calismamiz sirasinda enfektif endokardit ile takip edilmis >18 yas olan 145 hastay1
retrospektif olarak degerlendirdik.

2. Calismamizda hastalarin yas ortalamasi lilkemizde son yillarda yapilmis olan
calismalar ile benzer iken Avrupa ve Amerika’da yapilmis olan c¢aligmalara gore
hastalarin yas ortalamasinin daha gen¢ oldugunu goézlemledik. Bunun nedeni olarak
ise yine yaptigimiz c¢alismada Avrupa ve Amerika’da yapilmis olan ¢alismalardan

daha yiiksek olan romatizmal kapak hastalig1 olarak 6n plana ¢ikmistir.

3. Caligmamizda hastalarin mortalite oranlar1 iilkemizde son zamanlarda yapilan
calismalar ile benzer olarak izlenmistir. Yaptigimiz calismada kombine tedavi
(medikal tedavitcerrahi), medikal tedaviye gore daha fazla 6n plana ¢ikmis olup
endikasyon dahilinde olan hastalarda erken cerrahi tedavi agisindan cesaretlendirici bir

sonu¢ olarak diisiiniilmiistiir.

4. Caligmamizda hastalarda izlenen komplikasyonlar ile mortalite oranlarinda ciddi
artiglar oldugu ve gelisen komplikasyonlar agisindan hastalarin takibinde 6zellikle

dikkat edilmesi gerekliligi vurgulanmstir.

5. Ciddi kapak yetmezligi ile hastane i¢i mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir
artis izlenmemis olmasi, bu hastalarda Ozellikle erken cerrahi tedavinin Onemli

olabilecegi fikrini 6n plana ¢ikarmistir.

6. Son yillarda giderek gelisen medikal ve cerrahi tedavilere ragmen enfektif
endokardit mortalitesi hala yiiksek bir hastaliktir. Endokardit hastalarinda erken tani
ve tedavinin hayat kurtarict olmasi nedeniyle enfektif endokardit sliphesi yliksek

hastalarda ivedi bir yaklagim hayati bir 6nem tasimaktadir.
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