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OZET

Duman AE., Hacettepe ﬁnivefsitesi Eriskin Hastanesi’nde 1974-2005 yillan
arasinda infektif endokardit (IE) tamisiyla tedavi edilen 290 olgunun
retrospektif analizi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklan
Uzmanhk Tezi, Ankara, 2006. Son yillarda literatiirde IE’in klinik, demografik,
mikrobiyolojik 6zelliklerinde ve predispozan faktérlerde 6nemli degisiklikler oldugu
yonilinde g¢ok sayida yayin vardir. Caliymamizda, romatizmal kapak hastalifinin
halen sik goriildiigii {ilkemizde, IE tamsiyla hastanemizde tedavi edilen olgularm
incelenmesi ve zaman igindeki gelisen olas1 degisikliklerin tespit edilmesi
amaglanmistir. Calismada IE tamsiyla tedavi edilmis olan 290 olgunun hastane
kayitlar1 retrospektif olarak incelenmigtir. Bu olgularin modifiye Duke kriterlerine
gore smuflandirilmasi yapildiginda; 145(%50) olgu kesin infektif endokardit,
98(%33,8) olgu olas: infektif endokardit, 47(%16,2) olgu reddedilen vakalar olarak
smiflandirilmigtir. Zaman igerisinde yas ortalamasinin istatistiksel agidan anlamhi
olarak arttif1 goriilmiistiir ( p<0,001). Predispozan faktorler arasinda ilk sirada yer
alan RKH sikligmin belirgin olarak azaldigi ve son 5 yillik dénemde IE olgularinin
daha ¢ok predispozan bir fakt6rii olmayan kisilerde goriildiigii belirlenmistir. S.
aureus, IE olgularinda en sik izole edilen mikroorganizma olarak tespit edilmigtir.
Zaman igerisinde kiiltlir negatif olgularin sikliinda belirgin bir azalma olmasina
ragmen ( % 54°ten % 29’a diigmiis), halen kiiltiir negatifligi icin kabul edilen %5°lik
siirn ¢ok {istiinde oldugu goériilmiistiir. Zaman igerisinde mortalitede belirgin bir
diislis gozlenmis iken son 5 yillik d6nemde mortalitenin bir 6nceki doneme gore iki
kat artmug(%22,7°den %42’ye) olmasi dikkat ¢ekicidir. Ancak son ddénemde
hastalarin % 71,4’tinde eslik eden en az bir hastalifin bulunmasinin mortaliteyi
arttirmug olabilecegi diistiniilmiistiir. Nozokomiyal infeksiyonlarda, prostetik kapak
infeksiyonlarinda, embolik olay varliginda, yasl hastalarda mortalite daha yiiksektir.
S. aureus ile artmis mortalite arasinda iligki gdsterilememistir. Bu sonuglar IE’in
profilinde son yillarda Snemli degisiklikler oldugunu ve gelismis iilkelerdekine
benzer bir hal aldigim gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Infektif endokardit, modifiye Duke kriterleri, predispozan
faktorler, kiiltlir negatif endokardit, mortalite



ABSTRACT

Duman AE. Retrospective analysis of 290 cases treated with the diagnosis
infective endocarditis at Hacettepe University Adult Hospital between 1974 and
2005. Hacettepe University Faculty of Medicine, Ankara 2006. Despite the
advances in diagnostic, medical and surgical therapeutic options, morbidity and
mortality are still high in infective endocarditis (IE); a well known disease over a
century. In the recent literature, significant changes have been noted in the clinical,
demographic and microbiological features and predisposing factors of IE. Rheumatic
heart disease is still common in our country. The objective of this study was to
evaluate the patients followed up with the diagnosis of IE in our hospital
retrospectively and investigate possible changes in the epidemiology of IE. Medical
records of 290 cases treated with the diagnosis of infective endocarditis were
reviewed retrospectively. When these cases were classified according to modified
Dukes’ criteria: 145(%50) cases were definite IE, 98(%33, 8) cases were possible IE
and 98(%33, 8) cases were rejected. Over the time the mean age of patients increased
statistically significantly (p<0,001). The frequency of rheumatic valvular disease,
which was known to be the most common predisposing factor previously, decreased
strikingly. During the last five year period of the study IE occurred more commonly
among patients who had no predisposing factor for IE. S. aureus was the most
common microorganism isolated from patients with infective endocarditis. Even
though the percentage of culture-negative cases decreased strikingly over time (from
%354 to % 29), the percentage was still much higher than the expected rate (%S5).
Also there was an apparent reduction in the mortality rates over time but it was
interesting that the mortality rates doubled in last five year period of the study
compared with the previous period. Presence of a comorbid condition in % 71, 4 of
patients might be an explanation for the increase in mortality rates. Mortality was
higher in nosocomial infections, in older individuals, in prosthetic valve infections
and in the presence of embolic phenomena. In contrast to the literature S.aureus
infections were not associated with higher mortality rates. Our findings suggest that,
there have been important changes in the epidemiology of infective endocarditis and
it has become more similar to the profile in developed countries.

ery words: Infective endocarditis modified Duke’s criteria, predisposing factors,

culture negative endocarditis, mortality.
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GIRIS ve AMAC

Infektif endokardit, kalbin endokardiyal yiizeyinin infeksiyonudur. Tanisal
imkénlar, medikal tedavi ve cerrahi tedavideki gelismelere ragmen morbidite ve
mortalitesi hala yiiksek bir infeksiyon hastalii olma 6zeligini korumaktadir.

Son yillarda infektif endokarditin klinik, demografik, mikrobiyolojik
ozelliklerinde ve predispozan faktérlerde 6nemli degigiklikler oldugu gozlenmigtir.
Romatizmal kalp hastah@ina bagh endokardit sikliginda azalma olurken, prostetik
kapak endokarditi ve hastane kokenli infektif endokardit sikhiginda artma
gOzlenmigtir. Stafilokoklarin etkenler arasindaki siklifi artmaktadir. Ayrica
hastalarin yas ortalamasmin artmas: ile birlikte, dejeneratif kapak bastalig1 olan yagh
bireylerin infektif endokardit i¢in en duyarlh popiilasyon haline geldigi
gdzlemlenmigtir. Bununla birlikte intravendz uyusturucu aligkanlifimn artmast,
intraven6z araglarin, prostetik kapaklarin, kalp pillerinin daha sik kullamilmasi ve
invaziv iglemlerin daha sik yapilmasi da bu degisikliklerde 6nemli rol oynamaktadr.

Bu konudaki bilgiler genellikle gelismis {tilkelerde yapilan caligmalara
dayanmaktadir ve romatizmal kalp hastalig1 sikliginin hala yliksek oldugu gelismekte
olan iilkeler i¢in gegerli olmayabilir. Bu nedenle Tiirkiye geneline saglik hizmeti
veren bir ticlincii basamak saglik kurulusu olan Hacettepe Universitesi Erigkin
Hastanesi’'nde Infektif Endokardit tamisiyla tedavi almus olan hastalarin klinik,
demografik, mikrobiyolojik 6zelliklerinin, predispozan faktorlerin incelenmesi ve

zaman i¢inde geligen olas1 degisikliklerin aragtirilmasi planlanmusgtir.



GENEL BIiLGILER

2.1.Tamm

Infektif endokardit (IE), kalbin endokardiyal yiiziiniin infeksiyonudur ve
mikroorganizmalann lezyonlarda fiziksel olarak varlif: ile karakterizedir. Kalp
kapaklar1 en sik etkilenen yapilar olmakla birlikte, hastalik septal defektlerde ve
mural endokardda da goriilebilir.

Eskiden bakteriyel endokardit terimi kullamlmus olmakla birlikte etyolojide
klamidyalarn, riketsiyalarin, mikoplazmalarin, funguslanin ve hatta viriislerin de
oldugunun 6grenilmesiyle birlikte infektif endokardit olarak amilmaya baglamgtir
.

2.2. Smiflandirma

Infektif endokarditin akut ve subakut olarak siniflandirlmasinin tarihi énemi
vardir. Ciinkii bu aymm tedavi edilmemis hastalifin dogal gidisine gore yapilmigtir.
Akut formda yiiksek ates, sistemik toksisite ve l6kositozla seyreden fulminan bir
gidis goézlenir ve kisa sirede &limle sonuglanir. Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes, Streptococcus pneumonia, Neisseria gonorrhoeae bu formla
iliskili bakterilerdir. Subakut (Sliimiin 6 hafta ile 3 ay arasinda goriildiigli vakalar )
ve kronik form (6liimin 3 aydan sonra goriildiigli vakalar) genelde birlikte
degerlendirilir. Bu formlarda en sik etken viridans streptokoklardir. Genelde altta
yatan bir kapak patolojisi varliginda gelisir ve ¢ok yliksek olmayan ates, gece
terlemeleri, kilo kayb1 ve belli belirsiz sistemik yakinmalarla yavag ve sessiz bir seyir
gosterir. Hastaligin seyri, altta yatan bir kalp hastalifn olasiify ve kullamlacak
antibiyotikler konusunda fikir vermesi nedeniyle akut ve subakut yerine, etyolojik

ajana gore simflandirma tercih edilir.

IE genellikle dort kategoriye ayrilir: dogal kapak infektif endokarditi, prostetik
kapak infektif endokarditi, damar i¢i uyusturucu kullananlardaki infektif endokardit
ve nozokomiyal infektif endokardit. Prostetik kapak endokarditi (PKE) erken ve ge¢
olarak ikiye ayrilir: :Erken PKE cerrahiden sonraki ilk iki ay i¢inde goriiliir. Geg
PKE cerrahiden en az 12 ay sonra goriiliir. Bu iki zaman arasinda goriilen olgular ise
‘intermediate’ PKE olarak kabul edilir (2, 3). Her ne kadar baz1 yazarlar tarafindan



gec PKE, cerrahiden 2 ay sonra goriilen IE vakalar1 olarak tanimlansa da, genel goriis
geg PKE tamm icin kapak replasmaninin {izerinden en az 1 yillik siire gegmis olmasi
yoniindedir (4, 5). Protez kapak endokarditinde mortalitenin dogal kapak
endokarditine gore daha fazla oldugu bilinmektedir. Erken protez kapak
endokarditinde mortalite, ge¢ kapak endokarditine gére daha fazladir. Cesitli
serilerde bildirilen mortalite oranlan erken PKE igin %46-%80, ge¢c PKE igin %23-
%34 ve dogal kapak endokarditi i¢in %16-%17 arasindadir (4, 6, 7). Erken PKE
olgularinda mortalitenin yiiksek olmasi, bu olgularda gram negatif bakterilerin daha
sik gbriilmesi nedeniyle olabilir (8).

Hastane infeksiyonu (nozokomiyal infeksiyon) hastaneye yatis sirasinda
infeksiyonun klinik bulgular1 var olmayan ve infeksiyonun kulucka dénemi yatis
tarihini i¢ine almayan veya taburcu edilen kisilerde kulucka dénemi hastanede
bulundugu dénemi igeren infeksiyondur. Nozokomiyal IE ise, hastaneye yatigtan 72
saat sonra veya hastanede yapilan girisimlerden sonra 4- 8 hafta i¢inde geligen IE
olarak tamimlanmaktadir (3, 9, 10 ) Bununla birlikte, hastaneden taburcu olduktan
sonra 6 ay i¢inde gelisen epizotlarin da nozokomiyal olarak kabul edilmesi gerektigi
onerilmistir( 9, 11). Nozokomiyal IE olgularinda mortalite( %24- 50)  toplum
kokenli olgulardaki mortaliteye gore ( %16- 20) daha ytiksektir (9, 10, 12, 13).

2.3. Epidemiyoloji

Infektif endokardit nadir gorillen bir hastahktir. Ulkemizdeki rakamlar net
bilinmemekle birlikte Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik insidans 1.7- 3.8/100
000 civarindadir (14,15).

Yillar icerisinde IE’li hastalardaki yas ortalamasi artmuigtir. IE’li olgularn
ortalama yas1 1926 yilinda 30 yasin altinda iken (16), 1943°de bu ortalama 39 yas
civarmna gikmistir ve giintimiizde bastalarin yansindan fazlasi 50 yasin iistindedir(17,
18, 19, 20). D grubu Streptokoklarmn IE etkeni oldugu vakalarda yas ortalamasi daha
yiiksektir (61- 67 yas aras1) (21).

Yeni tedavi yontemlerinin sik kullanimina paralel olarak ( intravendz kateterler,
hiperalimentasyon setleri, kalp pilleri, diyaliz santlar1 gibi) nozokomiyal IE 6n plana
cikmigtir (18,22- 25 ). Seattle’ den yaymnlanan bir seride vakalarin % 28’inin
nozokomiyal kékenli oldugu bildirilmistir (26). Nozokomiyal IE vakalarnin artigma



paralel olarak IE etkenleri arasinda S.gureus’un yeri artmakta, viridans
streptokoklara bagli olgularin prevalansinda (hastaligin mikrobiyolojisinde degisme)
meydana gelmektedir (23).

Gelismis iilkelerde romatizmal kalp hastaliklarina bagli IE vakalarinin oraninda
gectifimiz 20 yilda azalma olurken (27), gelismekte olan {ilkelerde romatizmal kapak
hastaliklar1 en sik predispozan faktdr olma 6zelligini korumaktadir (28, 7).

2.4. Patogenez ve Patofizyoloji

Infektif endokarditin olusmas: igin, her biri pek ¢ok degisik faktor tarafindan
etkilenen birbirinden bagimsiz birkag olayin eszamanli olarak ortaya ¢ikmasi
gerekmektedir. 1k 6nce kapak yiizeyinde bakteriyel yapisma ve kolonizasyon igin bir
takim degisiklikler olmasi gerekmektedir. Yiizey degisiklﬂderi‘kan tiirbiilansini da
iceren bazi lokal ve sistemik stresler sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu degisiklikler
platelet ve fibrin depozisyonu ile sonuglanir. Steril vejetasyon olarak da adlandirilan
bu olusum nonbakteriyel trombotik endokardit lezyonudur (INBTE). NBTE &zellikle
pankreatik, gastrik ve pulmoner malignansisi, kronik hastalifi, romatizmal ve
konjenital kalp hastalif1 (21), iiremisi, sistemik lupus eritematozus gibi bag dokusu
hastali1, intrakardiyak Kkateteri ve kendi kendini simirlayan akut hastalift olan
kisilerde bulunmugtur. NBTE en sik kapanma hatt1 boyunca kalp kapaklarinin diisiik
basingh taraflarinda bulunur ki bu kisimlar iE vakalarinda en sik etkilenen yerlerdir.

Kapak yetmezligi s6z konusu oldugunda IE karakteristik olarak mitral kapagin
atriyal yiizeyinde ve aort kapaginin ventrikiiler yiiziinde bulunur. Yiksek dereceli
tiirrbiilans1 olan lezyonlar (jet akimi olan kiigiik ventrikiiler septal defektler, kapak
yetmezligi sonucu olusan kapak darliklart) bakteriyel kolonizasyon i¢in uygun ortam
hazirlarken, genis yiizey alam olan defektler (genis ventrikiiler septal defekt), diigiik
akim (ostium sekundum tipi atriyal septal defekt) ya da tiirbiilansin azalmas: (atriyal
fibrilasyonlu kronik konjestif kalp yetmezligi) nadiren IE ile iligkilidir.

Altta yatan NBTE varliginda, gegici bakteremi bu lezyonlarin kolonizasyonuna
ve IE gelisimine yol acgar (29). Gegici bakteremi, dental girisimler, gastrointestinal,
tirolojik ve jinekolojik prosediirler sonucu bakteri ile yogun bir sekilde kolonize
olmus mukozal yiizeyin travmatize olmasi sonucu gelisir (29, 30). Baktereminin

derecesi, islem sonucu olusan travmaya ve ylizeydeki bakterilerin sayis1 ile



orantiidir. Gegici bakteremi sirasinda diger dnemli bir faktor de potansiyel patojenin
kompleman iligkili bakterisidal aktiviteye hassasiyetidir. Sadece “’serum-direngli’’
gfam-negatif aerobik basiller (6regin Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa,
Serratia marcescens) tavsanlarda deneysel olarak IE olusturabilmislerdir (31, 32) ve
bu 6zellik infektif endokarditli insan vakalarindaki izolatlarda da bulunmusgtur.

Gegici bakteriyemi sirasinda kana karigan tiim bakteriler nonbakteriyel
trombotik  vejetasyonlara yerlesmez. Bakterilerin infektif endokardite yol
agabilmeleri igin bir takim &zelliklerinin olmasi gerekir. Bu 6zelliklerin en 6nemlisi
bakteriyel adherenstir. Dekstran en 6nemli adherens faktdriidiir. Dekstran igeren
streptokoklarmn IE etkeni olma olasiliklan yiiksektir. Benzer gekilde fibronektine
baglanma 6zelligi olan S. aureus’un da IE etkeni olma ihtimali yiiksektir.

Kolonizasyon sonrasi bakteriyel ¢ogalma ve vejetatif biiylimeye olanak
saglamak i¢in ylizey hzla fibrin ve plateletlerden olugan koruyucu bir kilif ile

kaplanarak siire¢ devam eder.
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Sekil 2.4.1: Infektif endokardit patogenezi igin 6nerilen sema(40).

2.5. Etyoloji

Etken mikroorganizmanin gosterilebildigi infektif endokardit vakalarmin % 80
-90’1indan streptokok ve stafilokoklar sorumludur. En sik goriilen etiyolojik ajanlar
Tablo 2.5.1°de sunulmugfur. Streptokoklar geleneksel olarak en sik IE etkeni olarak
bilinirdi (33). Ancak zaman iginde S.aureus, S.viridans’in tniine gegerek en sik IE
etkeni haline gelmistir. Ayrica erken prostetik kapak endokardit etkeni olarak bilinen
koagiilaz negatif stafilokoklar dogal kapak endokarditinde de nadiren etken olarak
bildirilmektedir (2).



Stafilokoklar IE vakalarinin yaklagik % 40-50’sinden sorumludur (%90

S.aureus).

Gegmis yillarda S.aureus’a bagh IE vakalan gogunlukla toplum kokenli iken
(34) son yillarda S.aureus’a bagli nozokomiyal IE vakalarinda artis olmustur ve bu
suslarin gogu metisiline direnclidir (35).

Candida ve Aspergillus tiuleri fungal endokarditlerin ¢ofundan sorumlu
etkenlerdir (36- 37). Candida endokarditinde kan kiiltiirleri genellikle pozitif iken
Aspergillus’a bagh [E’lerde nadiren kan kiiltiirii pozitifligi goriilir. Aspergillus
endokarditi genelde yakin zamanda yapilmis prostetik kapak degisimi ile
birliktedir(36).

Tablo 2.5.1: Infektif Endokarditteki etiyolojik ajanlarn yillar iginde sikligindaki
degisimler.

<1970 1970°1i yillar 1980°1i yillar

(%) (%) (%)
Viridans streptokoklar 43 42,5 29
Diger streptokoklar 12,5 16 19
S.aureus 14 ' 13 24
Koagiilaz negatif stafilokoklar 4 3 9
Gram negatif bakteriler 5,5 5 4
Diger 3 10 7,5
Ureme yok 18 10 7.5

Lamas ve arkadaglarimm yaptig1 bir ¢aligmada, kan kiiltlirli negatif 63(%12.2,
63/516) olgunun 31’inde etken organizma gosterilmistir: 15’inde seroloji ile (8
olguda Coxiella burnetti, 6 olguda Bartonella tirleri ve bir olguda Chlamidya
psittaci), 9’unda eksize edilen kalp kapagindan kiiltiir ile ve 4 olguda da kapak
haricindeki materyallerden mikroorganizma {iretilmis, 32 olguda ise tiireme
olmamigtir. Dolayisiyla da gergek kiiltiir negatif endokarditin % 6(32/516) diizeyinde
oldugu tespit edilmistir(39). Ancak kiiltiir tekniklerindeki ilerlemelere ragmen IE
vakalanmin % 20’sine yakin kisminda kan kiiltlirlerinde {ireme olmadig: bildiren
seriler bulunmaktadir (38). Ureme olmamas: bir takim faktdrlere bagh olabilir(40):

1) Subakut sag kalp endokarditi

2) Kronik bir siirecin sonunda kiiltiir alinmas1 (>3 ay )




3) Kronik stiregteki tiremi

4) Ventrikiiler septal defektlerde, post-miyokardiyal infarktiis trombiislerde ya
da pacemaker kablolarina bagh mural IE

5) Haemophilus, Actinobasillus, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella tiirleri(
HACEK grup), anaeroplar, Brucella tirleri gibi zor ilireyen mikroorganizmalarla
gelisen IE

6) Antibiyotik tedavisi baglanmis olmasi; bakteri izolasyonunu % 35- 40
oraninda azaltir (38,41—45). Mikroorganizmanin antibiyotik duyarhlify ve Onceki
antimikrobiyal tedavinin siiresi, niteligi kan kiiltiirlerinin ne kadar stire ile negatif
kalacagin belirler (46). Kisa siire antibiyotik almis olanlarda, ilag kesildikten birkag
giin sonra kan Kkiiltiiriinde tireme olurken, daha uzun siire ve yiksek dozda
bakterisidal éntibiyotik almug olanlarda kiiltiirler haftalarca negatif kalabilir.

7) Fungal IE

8) Rickettsiae, Chlamidya, Tropheryma whippelii gibi zorunlu hiicre ici
mikroorganizmalarla ve belki de viriislere bagh olarak gelisen IE

9) Noninfektif endokardit ya da tan1 hatas1 olmast.

Bazi 6zel hasta gruplarinda, altta yatan kalp hastaliga varhiginda veya kapak
replasmani varliginda bazi mikroorganizmalar 6n plana gikmaktadir. Bu durumlar
Tablo 2.5.2°de sunulmustur.



Tablo 2.5.2: Kiiltiir Negatif Endokarditlerde Altta yatan Hastalik / Risk faktriine

Gore Muhtemel Etkenler

Epidemiyolojik dzellikler

Sik goriilen mikroorganizmalar

Damar i¢i uyusturucu kullanima

S. aureus

Koagiilaz negatif stafilokoklar

B-hemolitik streptokoklar

Funguslar

Aerobik gram-negatif basiller, Pseudomonas aeruginosa dahil
Polimikrobiyal

Kardiyovaskiller tibbi araglar

S. aureus

Koagiilaz negatif stafilokoklar
Funguslar

Aerobik Gram-negatif basiller
Corynebacterium tiirleri

Genitoiiriner bdzukluklar, infeksiyon,

" gebelik, dofum ve abortus

Enterokok tiirleri

Grup B streptokoklar( S. agalactia)
Listeria monositogenez

Aerobik Gram-negatif basiller
Neisseria gonorrhea -

Kronik cilt hastaliklar,

S. aureus
B-hemolitik streptokoklar

Kot ag1z hijyeni, dental girigimler
dahil

Viridans grup streptokoklar
Niitrisyonel varyant streptokoklar
Abiotrophia defectiva
Granucitella tirleri

Gemella tirleri

HACEK grubu organizmalar

Alkolizm, siroz

Bartonella tiirleri
Aeromonas tiirleri
Listeria tiirleri

S. pneumoniae
B-hemolitik streptokoklar

Yanik hastalan

S. aureus

Aerobik Gram-negatif basiller, Pseudomonas aeruginosa
dahil

Funguslar

Diabetes mellitus

S. aureus
B-hemolitik streptokoklar
S. pneumoniae

Erken protez kapak

Koagiilaz negatif stafilokoklar
S. aureus

Aerobik Gram-negatif basiller
Funguslar

Corynebacterium tiirleri
Legionella tiirleri

Geg protez kapak

Koagiilaz negatif stafilokoklar
S. aureus

Viridans grup streptokokiar
Enterokok tiirleri

Funguslar

Corynebacterium tiirleri

Kedi kopek temasi

Bartonella tiirleri
Pasteurella tiirleri
Caprnocytophaga tiirleri
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Taze peynir ¢ig stit Brucella tiirleri
Coxiella burnetti
Erysipelothrix tiirleri

Evsizler . Bartonella tiirleri

AIDS Salmonella tiirleri
S. pneumonia
S. aureus

Pnémoni, menenjit S. pneumonia

Solid organ transplanti S. aureus

Aspergillus fumigatus
Enterokok tiirleri
Candida tirleri

" | Gastrointestinal lezyonlar S. bovis
Enterokok tiirleri
Clostridium septicum

2.6. Patolojik Degisiklikler

IE geli$tikten sonra kalpte, bobreklerde, santral sinir sisteminde, "dalakta,
akcigerlerde, deride ve gozlerde bir takim patolojik degisiklikler gézlenir.

2.6.1. Kalp

Infektif endokardite bagh klasik vejetasyonlar, atriyoventrikiiler kapaklarn
atriyal yiizeylerinde, semilunar kapaklarin ise ventrikiiler yiizeylerinde kapaklarin
kapanma hatti boyunca yerlesirler. Vejetasyonlar tek ya da ¢oklu " olabilir;
biytikliikleri birkag milimetreden birkag santimetreye kadar degisebilir; renk,
goriiniim ve yogunluk agisindan farklilik gosterebilir. Lezyonun histolojisinde esas
olarak fibrin, platelet agregatlar1 ve bakteri kiimeleri goriillirken, alyuvarlara ve
notrofillere daha az rastlamr. Akut vakalarda vejetasyon subakut vakalardakine
oranla daha bilyiik, daha yumusak ve daha kolay ufalanabilir niteliktedir. Akut
vakalarda siipiirasyon, nekroz daha gok goriiliir ve bu vakalarda iyilesme daha
zordur (47,48). |

Kapaktaki infeksiyon, destrilkksiyonuna yol agabilecegi gibi. kapak
perforasyonuna, korda tendinea, interventrikiiler septum ya da papiller adalenin

ruptiiriine de neden olabilir.

Stafilokokkal infektif endokarditler siklikla kapak halkasinda apselesmeye
birlikte miyokard ve perikard alanlan igerisine fistiilizasyona neden olurlar (49).

Biiyiik vejetasyonlar sonucu stenoz goriilebilir. Otopside miyokardit,
miyokardiyal -infarktiis ve perikardit siklikla goriilebilir (48,49). Miyokardiyal
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apseler otopsi vakalarinin % 20’sinde bulunur ve 6ncelikle stafilokoklarla iligkilidir.
Bu vakalarda ¢ok yiiksek ates, hizli baslangigh bir kalp yetmezligi ve iletim
bozukluklar1 gorillilr.

2.6.2 Bobrek

Infektif endokarditte bobrekte apse, infarkt ve glomeriilonefrit olmak {izere {ig
farkli patolojik durum gozlenebilir. Apse pek sik degildir, ancak infarkt otopsi
vakalarinm % 56’sinda gOriilmiigtiir (1). Bobrek genellikle normal boyuttadir ve
kapsﬁlde petesi goriilebilir. Klinik ya da biyokimyasal bir bébrek hastalif kamti
olmasa bile aktif IE swrasinda biyopsi alindifinda bdbrek mimarisinin anormal
oldugu goriiliir. Patolojik olarak fokal ve diffiz glomeriilonefrit gorilebilir. S.
epidermidis’e bagh IE vakalarinda membranoproliferatif glomeriilonefrit gelistigi
bildirilmistir. Ayrica IE vakalarimin %10- 15’inde lupus eritematozusdakine benzer
immiin kompleks glomeriilonefriti geligebilir (50).

2.6.3. Mikotik Anevrizmalar

Mikotik anevrizmalar genellikle aktif IE sirasinda gelisirler. Fakat siklikla
basarih tedaviden aylar ya da yillar sonra tespit edilirler. Viridans streptokoklara
bagli infeksiyonlarda daha sik goriiliirler. Bu anevrizmalar arter duvarmn direk
bakteriyel invazyonu, vaza vazorumun embolik okliizyonu ya da immiin kompleks

depozisyonu gibi mekanizmalarla olugabilir.

Anevrizmalar genelde bifurkasyon noktalarinda olugma egilimindedir. En sik
olarak serebral damarlarda (6zellikle orta serebral arterin periferal dallarinda)
bulunmakla beraber abdominal aorta, siniis valsalva, kapatiloms patent duktus
arteriyozus ve splenik koroner, pulmoner ve siiperior mezenterik arter gibi

lokalizasyonlarda da goriilebilirler.
2.6.4. Santral Sinir Sistemi

Serebral emboli infektif endokardite bagh en sik norolojik hadisedir ve tiim
vakalarin yaklasik %20’sinde gozlenir. Orta serebral arter ve dallan en sik etkilenen
yerlerdir (47). Tim nedenlere bagh serebral embolilerin figte ikisi infektif
endokardite ikincildir. Aynca IE vakalarinda serebral infarkt, apse, arterit, mikotik

anevrizma, intraserebral ya da subaraknoid kanama, ensefalomalazi, serebrit ve



12

menenjit de goriilldiigi bildirilmigtir. Pnomokokal endokardit disinda gergek piiriilan
menenjit nadirdir.

IE sirasinda &liimciil intraserebral hemoraji, genelde septik emboliye bagh
iskemik bir infarktin hemorajik déniistimii sonucu olusur.

2.6.5. Dalak

Otopsi vakalarinin % 44’tinde splenik infarktlar bildirilmis (47) olmakla
birlikte genelde klinik olarak sessizdirler. Dalak apsesi infektif endokarditin sik
olmayan bir komplikasyonudur ve ates, sol list kadran agnsi, 16kositoz ile kendini
gOsterir. Bu vakalarda her ne kadar splenektomi standart tedavi ise de segilmig
vakalarda perkiitan drenaj denenebilir. Splenomegali siktir. Nadir olarak spontan
dalak ruptiirii de bildirilmistir.

2.6.6. Akciger

Sag kalp endokarditi varliginda pulmoner emboli, akut pndémoni, plevral
effiizyon ya da ampiyem siktir. Emboli septik ya da temiz olabilir.
2.6.7. Deri

Petesi vakalarin %20- 40°inda goriilebilir.

Osler nodiilleri mikroskobik olarak, veniil ve kapillerlere uzamm gésteren
arteriyolar intimal proliferasyondan olusmugtur ve birlikte tromboz ve nekroz

goriilebilir. N6trofil ve monositlerden olusan diffiiz bir perivaskiiler infiltrat dermal

damarlari ¢evirir.

Janeway lezyonlan septik emboliye baglidir ve histolojik incelemede subkiitan
apse olusumu tespit edilir.
2.6.8.Goz

Gozlerde goriilen Roth lekeleri retinanin sinir a1 tabakasinda goriiliir ve

histolojisinde 6dem ve hemoraji ile gevrelenmis lenfositler goriiliir.



13

2.7. Klinik Belirti ve Bulgular

Yiiksek dereceli bakteremi olusturma olasiligi bulunan bir girisim/olay ile IE

'semptomlanmn baglamas: arasinda gegen siire 2- 5 hafta arasinda degisir.

Infektif endokarditte béliﬂi ve bulgular olduk¢a degiskendir ve 6nemli olan
nokta herhangi bir organ sisteminin tutulabilecegidir. Klinik tabloya dort farkl siireg
katkida bulunur (47):

1) Lokal intrakardiyak komplikasyonlar da dahil olmak fizere kapak fizerindeki
infeksiyo6z siireg

2) Herhangi bir organa septik ya da steril emboli

3) Siklikla metastatik infeksiyon fokusu ile birlikte siirekli bakteremi

4) Dolagimdaki immiin kompleksler ve diger immiinopatolojik faktérler.

Sonug olarak IE olgularda belirti ve bulgular oldukga degiskendir ve aynci
tamida pek ¢ok hastalik yer alir. Belirti ve bulgulardaki degiskenlik tanimin
gecikmesine ya da infektif endokarditten klinik olarak stiphelenilmemesi sonucu

tanmnin postmortem konmasina neden olur.

Ates; En sik goriilen belirtilerden bir biridir. Ancak kalp yetmezligi, b&brek
yetmezligi, terminal hastalik, ileri yas ve 6nceden é.ntibiyotik kullanim1 durumunda
goriilmeyebilir (vakalarin % S5’inde). Ates paterni degiskendir ve akut infektif
endokardit diginda hastanin atesi nadiren 40 °C’nin {izerine g¢ikar. Antibiyotik
tedavisi altinda devam eden ates sik goriilmez ve goriilmesi kotii prognoz belirtisidir.
Iki haftadan daha uzun siiren ates spesifik etiyblojik ajanlarla iligkilidir (6rnegin,
S.aureus, gram-negatif basiller, funguslar, kiltiir negatif endokarditler). Etiyolojik
ajanlar bir yana brrakildifinda uzamig ates, mikrovaskiiler fenomenler, major
damarlari embolizasyonu, miyokardiyal apse veya doku infarktina bagl olabilir ve
kardiyak cerrahi ihtiyacinmm ve daha yiiksek mortalite oranimna da isaret edebilir
(51,52). Steril pulmoner emboli, ilag reaksiyonlan ve IE ile iligkisiz nozokomiyal
infeksiyonlar da uzamis ates nedeni olabilir.

Nonspesifik belirtiler; istahsizlik, kilo kaybi, halsizlik, yorgunluk, iislime
bulanti, kusma ve gece terlemeleri 6zellikle subakut vakalarda sik goriiliir (26). Bu
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belirtiler malignensi, bag dokusu hastaligs, titberkiiloz ve diger kronik hastaliklar gibi

yanlig tamlarin konmasina neden olabilirler.

Kalbe ait bulgular; Xkalpte iifiiriimler vakalarin %85’inden fazlasinda
goriilebilmekle sag kalp endokarditinde ve mural infeksiyon durumunda
goriilmeyebilir. Klasik olarak bilinen degisen ifiirtim (vakalarin %5-%10’unda)
veya genelde aort yetmezligine bagh yeni gelisen tiflirlim (vakalarin %3-%35’inde)
sanildig1 kadar sik degildir. Degisen veya yeni geligen {iflirtimiin bulunmasi tanisal
agidan degerlidir ve genellikle stafilokokal hastaliga baghdur.

Yeni gelisen iiflirlimii olan hastalarin %90’dan fazlasinda konjestif kalp
yetniezligi gelisir.

Konjestif kalp yetmezligi insidans: yillar ierisinde artig gbstermistir ve IE’ye
bagh 6liimlerin en bagta gelen nedenidir.

Perikardit nadirdir ve bulunmas1 durumunda genellikle stafilokokal
infeksiyonun komplikasyonu olan miyokardiyal apse formasyonuna eslik eder.
Subakut olgularda goriilen perikardit ise immiin komplekslerin perikarda oturmasi

sonucu geligir ve toplanan siv1 sterildir.

Periferik bulgular; Hastalik stiresi uzun ise olgularin %10-20’sinde
comaklagma goriilebilir ve tedavi ile geriler.

Splinter hemorajiler, el ya da ayak tirnaklarinda goriilen kirmzi-kahverengi
cizgisel lezyonlardir ve IE vakalarinda sik goriilmekle birlikte nonspesifik bir
bulgudur. Yaglilarda ve mesleksel tramvaya ugramis hastalarda da goriiliir. Bu
lezyonlar eger tirnak yataginin proksimalinde yerlesmigse IE igin tanisal olabilirler.

Petesi, uzamig siire¢ varliginda olgularin % 20-40'inda goriilliir ve
konjuktivada, bukkal mukozada, damakta ve ekstremitelerde bulunur. Bu lezyonlar
baglangigta kirmuzidir ve basmakla solmazlar, fakat iki {i¢ giin iginde kahverengi bir
renk alirlar.

Osler nodiilleri el ve ayak parmaklarnin pulpasinda gorillen kiiciik, agrili,
nodiiler lezyonlardir ve genellikle tenar kisimlarda bulunurlar. Boyutlar1 2 ile 15
milimetre arasinda degisir, siklikla multipl olurlar ve saatler ile glinler igerisinde

kaybolurlar. Vakalarin % 10-25%inde goriiliir. Bu nodiiller IE igin spesifik degildir.
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Sistemik lupus eritematozus, marantik endokardit, hemolitik anemi, gonokokal

infeksiyonlar ve radyal artere girisim yapilma durumunda goriilebilirler.

Janeway lezyonlari, avug i¢inde ve ayak tabaninda goriilen hemorajik, makiiler,
agnsiz plaklardir. Birkag giin boyunca sebat ederler, embolik kokenli olduklari
diisiiniilmektedir ve stafilokokal endokarditte daha sik bulunurlar.

Roth lekeleri optik disk civarinda yerlesim gosteren hemoraji ile gevrelenmis
oval, soluk retinal lezyonlardir. IE vakalanimn % 5’inden azinda gériilir ve IE
disinda anemi, 16semi ve sistemik lupus eritematozus gibi bag dokusu hastaliklarinda
da goriilebilir.

Splenomegali, olgularin %25-60’inda bulunur. Splenomegali insidans:
antibiyotiklerin kullanima girmesiyle azalmistir. IE seyrinde splenik septik emboliler
sik goriiliir. Ancak lokalize belirti ve bulgular vakalarin % 90’inda goriilmez. Bu
nedenle uzamig ates ve sepsis vakalarinda abdominal bilgisayarli tomografi
yapilmahidir. Seri bilgisayarh tomograﬁ ¢alismalan steril septik emboli ile splenik
apse arasinda ayirim yapmaya olanak saglar.

Kas- iskelet sistemi bulgularimin bir seride vakalarin % 44’tinde goriildiigi
bildirilmistir (53). Bu seride hastalarin % 15’inin baslangi¢c sikdyeti kas iskelet
sistemine aittir. Artralji, artrit, myalji ve bel agris1 gibi belirti ve bulgular
goriilebildigi bildirilmistir.

Norolojik bulgular, olgularin % 20-40’inda goriliir (6zellikle stafilokokkal
vakalarda) ve klinik tabloya hékim olabilir. Norolojik komplikasyonu olan hastalarin
% 50’si hastaliklarinin: ilk bulgusu olarak nérolojik komplikasyonlarla bagvurur
(54,55). Bir gahsmada 218 vakanin 55’inde (% 25) nérolojik komplikasyonlarin
oldugu bildirilmigtir ve bu vakalarda embolik olaylar en stk gortilen belirtidir(%42]).
IE sirasinda klinik nérolojik kétiilesme mortalitede iki-dort kat artmaya neden olur.

Ayrica vakalarin %2-10’unda mikotik anevrizmalar gériiliir. Bu anevrizmalarin
en korkulan yam subaraknoid kanamaya yol agma olasiliklanidir. Diger nérolojik
bulgular arasinda nébetler, ciddi bag agrisi, gdrme degisiklikleri ( 6zellikle homonim
hemianopsi), koreoatetoid hareketler, monondropati ve kraniyel sinir felgleri
‘goriilebilir. Ozellikle yash kisilerde hafif kisilik degisikliklerinden ciddi psikoza
kadar degisen belirtileri olabilen toksik ensefalopaﬁ de goriilebilir.
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Major emb.ok‘k‘olaylar olgularin tigte birinde goriiliir. Daha &nce de belirtildigi
gibi splenik arter embolisi olabilir. Mikroskobik ya da gros hematiiri ile seyreden
renal infarktlar goriilebilir, bérek yetmezligi, hipertansiyon ve 8dem sik degildir.
Ani gbrme kaybi ile sonuglanan retinal arter embolisi sikkhifi % 2’den. azdir.
Pnomokokal endokarditlerde panoftalmit geligebilir. Sag kalp endokarditinde
ozellikle uyusturucu bagumlilarinda pulmoner emboli goriiliir. Aort kapagindan
kaynaklanan koroner arter embolisi sonucu miyokardit ve miyokart infarktiisii tespit
edilebilir. Bityiik damar embolileri ise 6zellikle fungal endokarditlerde olur. IE’in
belirti ve bulgular Tablo 2.7.1°de sunulmugtur.

Tablo 2.7.1: Infektif Endokarditin klinik belirti ve bulgulart

Belirtiler Goriilme sikh Bulgular Goriilme sikh:
Ates 80 Ates 90
Titreme 40 Ufiirim 85
Halsizlik 40 Degigen iiftirlim 5-10
Nefes darlig1 40 Yeni iifiiriim 3-5
Terleme . 25 Embolik olay >50
Istahsizlik 25 Cilt bulgulan 18- 50
Kilo kayb1 25 Osler nodiilleri 10-23
Keyifsizlik 25 Splinter hemorajileri 15
Oksiiriik 25 Petesi 20- 40
Deri lezyonlan 20 Janeway lezyonu <10
Inme 20 Splenomegali 20- 57
Bulanti, kusma 20 Septik 20
Bas agrist 20 komplikasyonlar(pndmoni,

Miyalji/Artralji 15 menenjit

Odem 15 Mikotik anevrizma 20
Gogiis agnsi 15 Comaklagsma 12-52
Karmn agrisi 15 Retinal lezyon 2-10
Deliryum/koma 10- 15 Renal yetmezlik bulgulan 10- 25
Hemopitizi 10

Sirt agris1 10

2.8. Laboratuvar Bulgulan
IE seyri esnasinda hematolojik parametrelerde siklikla bozukluk goriiliir.
Ancak bu degisiklikler spesifik degildir.

Anemi, 6zellikle subakut vakalarda neredeyse her zaman bulunur. Kronik
hastalik anemisi karakterindedir. Trombositopeni, vakalarm % 5°i ile % 15°i arasinda

goriiliir ve neonatal endokarditte daha siktir. Lékositoza % 20- 30 oraninda rastlanir;
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15000-25000/ mm? arasindaki degerler subakut vakalarda nadir goriilirken, akut IE
sirasinda daha siktir. Lokopeni nadirdir ve genellikle splenomegaliye eslik eder.

Eritrosit sedimentasyon iz (ESR) vakalarin tamamina yakininda yitksektir ve
genis bir seride ortalama 57 mm/saat olarak bulunmustur(26). Bébrek yetmezligi,
konjestif kalp yetmezligi ya da dissemine intravaskiiler koagiilasyon gibi bir durum
olmamas1  halinde normal bir ESR IE aleyhine bir bulgudur. Ancak Brucella
endokarditinde de ESR normal sinirlarda kalabilir.

C-reaktif protein. yiiksekligi IE olgularnin tamamina yakmninda goriilen
nonspesifik bir bulgu olmakla birlikte, diizeylerinin seri takibi tedaviye yamitin
monitérizasyonunda ve araya giren infeksiyonlarin ve komplikasyonlarin tespit
edilmesinde faydali olabilir.

Hipergamaglobulinemi %20-30 vakada gorillebilir ve kemik iligi
aspirasyonunda plazmasitozis ile birliktedir. Alti haftadan uzun siiren hastahik
halinde %40- 50 vakada romatoid fakt6r pozitiflii saptanir. Hipokomplementemi
vakalarin %5-15’1 arasinda goriilir ve renal fonksiyon bozukluguna paralellik
gosterir.

Idrar tetkikinde %50- 65 oraninda proteiniiri ve %30- 60 oraninda mikroskobik
hemattiri g6rﬁlébi1ir(26). Bunlara ek olarak eritrosit ve 16kosit silendirleri, gros
hematiiri, piyiiri ve bakteriyiiri de goriilebilir. IE’in laboratuvar bulgulann Tablo
2.8.1° de sunulmustur.
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Tablo 2.8.1: Infektif endokarditte laboratuvar bulgulan

Laboratuvar bulgusu Gorillme sikhg: (%)
Hematolojik bulgular
Anemi 70- 90
Lokositoz 20- 30
Lakopeni ' 5-15
Trombositopeni 5-15
Sedimentasyon yiksekligi 90- 100
-| Romatoid faktor pozitifligi 40- 50
Hipergamaglobulinemi 20- 30
'| Hipokomplementemi 5-15
Kriyoglobulin pozitifligi 85-95
Dolagan immiin kompleksler 80- 90
Idrar bulgular:
' Proteintiri 50- 65
Mikroskobik hematiiri 30-50
Eritrosit silendirieri 12
2.9. Tam
2.9.1. Klinik Kriterler

IE igin 1982 yilinda von Reyn ve arkadaslan tarafindan Beth Israel kriterleri
olarak da bilinen diagnostik kriterler yayinlanmugtir (Tablo2.9.1). Bu kriterlere gore
kesin infektif endokardit tamisin1 koyabilmek igin cerrahi ya da otopsi
spesimenlerinde patolojik olarak IE tamisimn konfirme edilmesi gereklidir. Bu
kriterlere gore vaka tammlarinda ekokardiyografik bulgular ve kan kiiltiirlerinden
tipik IE etkenlerinin izole edilmesi yer almamaktadir. Bu eksiklikler yeni diagnostik
kriterler geligtirilmesi geregini dogurmustur. 1994 yilinda Durack ve arkadaglan
tarafindan yeni bir klasifikasyon semas1 Snerilmigtir ( Tablo 2.9.2). Duke kriterleri
olarak bilinen bu yeni klasifikasyon semasi Beth Israel kriterlerini temel olarak almus
ve bu vejetasyonlarin ekokardiyografik olarak gosterilmesini ya da IE paravalviiler
komplikasyonlanm ve kan kiiltlirlerinde tipik IE etkenlerinin {iretilmesini kesin
infektif endokardit tanisi igin major kriterler olarak eklemigtir. Ek olarak Duke
kriterlerinde, ' intraven6z ilag bagimlilifi da mindr kriter olarak alinmugtir. Bu
smiflamaya gore olgular kesin (definite) IE, olas1 (possible) IE ve reddedilmis olarak
{ic gruba aynlmustir. IE ile ilgili bilgiler arttikga bu simflamada da bir takim
yetersizlikler goriilmiis, 2000 yilinda Li ve arkadaslan tarafindan Duke kriterleri
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modifiye edilmistir (56 ). Bu modifikasyona gore, toplum kokenli veya nozokomiyal

olup olmadigina bakilmaksizin S.aureus bakteriyemisi major kriter olarak -
| 6nerilmi§tir. Ayrica Coxiellea burnetti igin tek bir kan kiltiirii pozitifligi ya da 1/

800’ {in iizerindeki anti-faz 1 immiinglobiilin G antikor pozitifligi de majdr kriter

olarak kabul edilmistir. Mindr kriterler arasinda yer alan infektif endokarditle

uyumlu fakat major kriterlere uyamayan ekokardiyografi bulgusu, minér kriterler

arasindan cikarilmugtir. Son olarak orijinal Duke kriterlerinde kesin endokardit

grubuna girmeyen ancak reddedilemeyen vakalar olast IE olarak kabul edilnﬁsken,

modifiye Duke kriterlerine gére olasi IE diyebilmek igin 1 major ve bir mindr ya da 3

minér kritere ihtiya¢ duyulmaktadir.

* Bu kriterler, epidemiyolojik ve klinik arastirmalan kolaylastirmak ve degisik
hasta gruplarinda karsilagtirma yapilabilmesi amaciyla gelistirilmigtir. Bu kriterlerin
klinik pratige uygulanmasi zordur. Ciinkii IE heterojen bir hastaliktir, kriterler higbir
zaman tek basma yeterli olmayacaktir. Duke kriterlerinin IE tamsinda klinik bir
kilavuz olmas: tasarlanmugtir ve klinik kararin yerini almamalidir. Kriterler uysun ya
da uymasin klinisyenler her bir hastayr tedavi edip etmeme konusunda kendi
kararlarim uygun bir gekilde verirler. Asagidaki tablolarda von Reyn ve modifiye
Duke kriterleri verilmigtir.
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Tablo 2.9.1: Infektif Endokardit Tanisinda von Reyn Kriterleri

Kesin Infektif Endokardit

Cerrahi veya otopsi materyalinin histolojisinde, vejetasyonun ya da periferal embolinin
bakteriyolojisinde( gram boyama ya da kiiltiir) infektif endokarditin direk kaniti olmasi

Kuvvetle Muhtemel infektif Endokardit

A)Siirekli kan kiiltfirii pozitifligi've ek olarak agagidakilerden birinin bulunmas:
1) Yeni gelisen yetmezlik tifilirimii ya da
2) Predispozan kalp hasv,tahgla ve vaskiiler fenomen’

B) Kan kiltiiril negatifligi ya da aralikh kan kiiltliril pozitifligine** ek olarak agagdakilerin figtintin
bulunmast

1) Ates
2) yeni gelisen yetmezlik Gflirtimit
3) Vaskiiler fenomen
Muhtemel infektif Endokardit
A) Stirekli kan killtitril pozitifligi ve ek olarak asagidakilerden birinin bulunmasi
1)Predispozan kalp hastahig1 ya da
2)Vaskiiler fenomen

B) Kan killtiirli negatifligi ya da aralikli kan kitltiirtl pozitifligine ek olarak asagidakilerin {igliniin
bulunmas1

1) Ates
2)Predispozan kalp hastahg ve
3)Vaskiiler fenomen

C) Sadece streptokokal vakalarda: kalp chg1 bir kaynak olmaksizm en az iki kan kultira pozitifligi ve
ates

Reddedilmis

A) Endokardite ait oldugu diigfiniilen belirti ve bulgular agiklayacak kuvvetli bir alternatif taninin
bulunmasi veya ‘

B) Endokardit olabilir, empirik antibiyotik tedavisi gerekir
C) Klinik olarak IE tanis1 konmus fakat postmortem olarak ekarte edilmis

* En az iki kan kiltiirit almmus, ikisi de pozitif, ii¢ kan kiiltitriiniin tigli de pozitif, ya da eger dort ya.da
daha fazla kan kiiltiirli almmigsa 70% pozitifiik olmas: '

? kesin valviiler ya da konjenital kalp hastalif1 ya da kardiyak protez varhg: (kalici pacemakerlar
harig)

/ petesi, Splinter hemoraji, konjuktival hemoraji, Roth lekeleri, Osler nodilleri, Janeway lezyonlari,
aseptik menenjit, glomeriilonefrit ve pulmoner, santral sinir sistemi,

** Siirekli pozitif tanimina uymayan her hangi bir diizeydeki kan killttiri pozitifligi
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Tablo 2.9.2: Modifiye Duke Kriterlerine Gére Infektif Endokarditin Tanimu

Kesin infektif Endokardit
A) Patolojik kriterler

Kultiir veya histolojik inceleme ile vejetasyon, intrakardiyak apse veya embolide
mikroorganizmalarmn gosterilmesi

Aktif endokardit histolojisi gbsteren vejetasyon veya intrakardiyak apse varligimin patolojik
olarak konfirme edilmesi

B) Klinik Kriterler

2 major kriter veya

1 major ve 3 mindr kriter

5 mindr kriter ‘
Olas! Infektif Endokardit

1 major ve minb’r Wr yada3 mindr kriter
Ret kriterleri

Endokardite ait oldugu diisiiniilen belirti ve bulgulan agiklayabilecek kuvvetli bir alternatif tanmnin
bulunmas:

Endokardit belirti ve bulgularinin doért giin veya daha kisa siireli ab tedavisi ile diizelmesi

Dot glin veya daha kisa siireli antibiyotik tedavisin alan hastalarda cerrahi veya otopsi materyalinde
[E lehine bulgu saptanamamasi

Olas infektif endokardit kriterlerinin tam kargilanmamasi

Modifikasyonlar kalin italik olarak yazilmistir
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Tablo 2.9.3: Modifiye Duke Kriterlerinde kullanilan terimlerin tanim

Major kriterler '

1) Kan kiiltiir pozitifligi

A Iki farkh kan kitltiiriinde agaZida belirtilen tipik IE olan mikroorganizmalarin iiretilmesi

Viridans streptokoklar, Streptococcus bovis, HACEK grup, Staphylococcus aureus, ya da primer
bir odak olmayan vakalarda toplumdan kazanilmig enterokoklar

B. IE etkeni olabilecek mikroorganizmalarla devaml kan killtlirll pozitifligi:12 saatten daha uzun
aralikta alinmus iki kan kiiltiiriinde ayn1 etkenin diremis olmas1
[Iki ile sonuncusunun ahnig1 arasmnda en az 1 saat olan 3 kan kiiitlirlinin G¢iinde veya 4 ya da
daha ¢ok kan kiiltiriiniin ¢ogunda aym mikroorganizmanin {iremesi

C. Coxiella burnetti icin tek kan killtird pozitifligi ya da anti-faz 1 IgG antikor titresinin > 1/ 800
olmast

2) Endokardiyal tutulumun varlig: ‘

A. Asagida tanimlanan IE igin pozitif kabul edilen ekokardiyografi (prostetik kalp kapag olanlarin,
klinik kriterlere gore olast IE olarak siniflanan vakalarda ya da paravalviiler apse gibi bir
komplikasyon olmasi durumunda TEE onerilir, difer hastalarda ilk olarak TTE yapimalidir)
bulgularindan birinin saptanmast

Kalp kapaklan veya destekleyici yapilar lizerinde, jet yetmezlik akimlarinin yolu {izerinde veya
implante edilmis materyal lizerinde alternatif anatomik bir agiklamasi bulunmayan osilasyon
gosteren bir kitle saptanmasi veya
Apse veya
Prostetik kapakta yeni ortaya ¢ikan dehisens
Yeni ortaya g¢ikan valviller yetmezlik ( eski Gfurfimiin siddetinde artma ya da karakterinde
degisme yeterli degil)

Minér kriterler .
IE igin predispozisyon, predispozan kalp hastalif1 veya damar i¢i uyugturucu kullanimmi-
Ates, 38°C
Vaskiiler fenomenler: major arteriyel emboli, septik pulmoner infarkt, mikotik anevrizma,
intrakraniyal kanama, konjuktival kanama ve Janeway lezyonlar
Immiinolojik fenomenler: glomertilonefrit, ‘Osler nodilleri, Roth lekeleri ve romatoid faktor
pozitifligi
Mikrobiyglojik kamit: Yukanda belirtilen major kriter Szelliklerini tutmayan kan kaltiiril
pozitifligi veya IE ile uyumlu olabilecek bir mikroorganizma ile aktif infeksiyonu isaret eden
serolojik test pozitifligi

*Koagﬁlaz negatif stafilokoklar i¢in tek kan kiltiirli pozitifligi ve endokardite neden olmayan
mikroorganizmalar harig
Modifikasyonlar kaln italik olarak yazilmstir



23

2.9.2 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi infektif endokarditli hastalarin tamsinda ve takibinde biiyiik
onem tagir. Ekokardiyografik olarak osilasyon gdsteren intrakardiyak bir kitlenin ya
da vejetasyonun, aniiler bir apsenin varhiginmn, prostetik kapagin parsiyel
dehisensinin ve yeni geligen valviiler regiirjitasyonun gosterilmesi IE tamsinda majér
kriterdir( Modifiye Duke kriterlerine gore).

Infektif endokafditten stiphelenilen tlim vakalara ekokardiyografi yapilmalidir(
American Heart Association ‘a (AHA ) tavsiyesine gore Klasl kanit diizeyiA. AHA
klinisyene, onerileri yorumlarken ve tedavi kararini verirken yardime: olmak iizere

kanita dayali bir skorlama sistemi getirmistir. Bu sistem hem 6nerilerin siniflamasina

hem de kamt diizeyine dayanmaktadir( Tablo 2.9.4).

Tablo 2.9.4: AHA skorlama sistemi

Onerilerin simflandiriimasi
Klas I: Bir prosediiriin veya tedavinin yararll ve efektif olduguna iliskin kanitin, ~ genel goriisiin
ya da her ikisinin birden oldugu durumlar
Klas II: Bir prosediirlin veya tedavinin yararma/efikasitesine iligkin biribiriyle geligkili kanitlarm,
gbrilg ayrihiklarinin veya her ikisinin birden oldugu durumlar
Klas ITa: Kanitin/gériiglin agirhig yaralilik/efikasite ydniindedir.
Klas ITb: Yaralilik/efikasite kanit/goris ile iyi bir sekilde gosterilmigtir
Klas III: Prosediiriin/tedavinin yararl/efektif olmadifi ve hatta bazi durumlarda zararh
olabilecegine iligkin kanit, gorils birli3i ya da her ikisinin birden oldugu durumlar

Kanit Diizeyi
Kanit Diizeyi A: Bir ¢ok randomize kontrollil galigmadan elde edilen data
Kanit Diizeyi B: Tek bir randomiz e ¢aliymadan ya da randomize olmayan ¢aligmalardan elde
edilen elde edilen data
Kanit diizeyi C: Uzmanlarin konsensils goriisil
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Yukardaki skorlama sistemine gbre infektif endokarditte ekokardiyografi igin
Oneriler Tablo 2.9.5’de sunulmustur (89).

Tablo 2.9.5: AHA skorlama sistemine gére IE’de ekokardiyografi kullanimi
KlasI ‘
1. Valviiler lezyonlarm hemodinamik agidan ciddiyet derecesinin ve /veya ventrikiiler
kompanzasyonun belirlenmesi ve karakterizasyomu.”
2. IE dldugundan siiphelenilen konjenital kalp hastali1 olan hastalarda vejetasyonlarin
belirlenmesi ve lezyonlarm karakterizasyonu.
3. Eslik eden anomalilerin tespiti ( apse, sant gibi). ~
Komplike endokarditte tekrar degerlendirme (6rnegin, viriilan mikroorganizma, ciddi
hemodinamik lezyon, aort kapag tutulumu, persistan ates veya bakteremi, klinikte
kotiilesme veya semptomatik kotiilesme).
5. Kiiltiir-negatif endokardit oldugundan klinik olarak yiiksek stiphe duyulan hastalarm
degerlendirilmesi. *
6. Kaynag bilinmeyen fungemi ve dzellikle stafilokokkal bakteremide TTE ile siipheli
sonuglar varsa TEE ile degerlendirilme yapilmasi.
Klas Ila
1. Kaynag bilinmeyen stafilokok harici bakteremilerin degerlendirilmesi. ”
2. Kamtlanmis endokarditte risk tayini. "
Klas Ib
Komplike olmayan endokarditte antibiyotik tedavisi sirasinda rutin tekrar degerlendirme.
Klas Il
Bakteremi kanit1 veya yeni iifliriimiin olmadig1 durumlarda aralikli atesi degerlendirmek

TTE ve TEE igin sensitivite ve spesifiteye bakildiginda; dogal kapak
endokarditinde TTE ‘nin sensitivitesi %40- 63 arasinda degisirken, TEE i¢in bu
oranlar %90-100 arasinda degismektedir. TEE nin negatif prediktif degeri %8697
arasinda degismektedir ( 57, 58, , 60).

* TEE ile TTE ile edinilen bilgiden daha fazla bilgi edinilebilir. ilk basamak tedavide TEE’nin rolit
i¢in daha ileri ¢caligmalara ihtiyag vardir. '
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Genis serilerde prostetik kapak endokarditlerinde TEE’nin vejetasyonlari tespit
etmedeki sensitivitesi % 86- 94, spesifitesi %‘ 88- 100 .iken; TTE icin sensitivite
sadece %36~ 69 olarak bulunmugtur(61). Dolayisiyla. PKE’ inden siiphelenildiginde
TEE daima ilk tercih olmalidir.

Sag kalp endokarditinde TTE ile vejetasyonlarin tanisi kolaylikla ve dogru bir
sekilde konabilir. San Roman ve arkadaglan sag kalp endokarditinde vejetasyonlart
tespit etmede TEE’nin, TTE’nin dogrulufunu arttirmadigim gostermislerdir(62).
Bununla birlikte bu ¢alismada saymin azhifina ragmen pulmoner kapak
endokarditinde TEE’nin agik - bir gekildle TTE® ye {stin oldugu
gOsterilmigtir.(sensitivite %23’e karst % 94).

Sekil 2.9.1°de ekokardiyografi kullanimi igin bir algon'tma verilmigtir(63).

IE SUPHESI

Disiik riskli hastatve klinik Yiiksek riskli hasta*, klinik olarak
olarak |E gtiphesi yOksek IE stiphesi orta yiksek dizeyde, teknik

d olarak gdriinti alinmasi zor olabilecek
hastalar

Baslangigta TTE Baglafigigta TEE =~
Negatif Po. Neg:ﬁf/\ziﬁf
yiksek diizeyde Seklptomlakn
Klinik siphe devam gg‘ aY:dcak
Tedavi ediyor ska odak ara tedavi
IE stiphesi Klinik izlem ) .
MMsok olarak  sirasinda IE Negatif Pozitif
devamediyor  gliphesinde  pyq pyouiarina Eko bulgularina /

artig gore yuksek riskli™  gére yiksek riskli TEE'yi tekrarla l
degji™ Bagka taniya
* ulagihr

Komplikasyonlann  Kiinik olarak bozulma 2itif negatif
tespiti [¢in TEE olmadikga TEE'ye

N aiﬂrf Emf gerek yok
i1l /eg \

Baska odak ara Tedavi

w

Bagka odak ara.

: v
klinik olarak gerekli gbriildii§i takdirde tedaviye
. yaniti komplikasyon geligimini ve vejetasyoniar
¥ yeniden deferiendirmek igin TTE ve TEE yi tekrarla

*Yksek riskli ekokardiyografik buigular biylk ve/veya mobil vejetasyonlar, kapak yetersizligini, perivalviler yayiimi ya da
sekonder

ventrikiiier disfonksiyonu igerir./#f T 8megin atesi ve daha 6nceden Gfiirima ofan ve IE'ye ait bagka bulgusu olmayan hasta
*baglangictaki yOksek riskli hastalar prostetik kapafji, kanjenital kalp hastaligi, gegiriimis endokarditi, yeni geligen ftrtma ve €’
nin diger isaretleri olan hastalardir.

, Sekil 2.9.1: IE tam1 ve tedavisinde ekokardiyografi kullanimu i¢in algoritma
(AHA Scientific Statement (Infective Endocarditis) 2005°den modifiye edilmigtir ).
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Tablo 2.9.6°de IE tam ve tedavisi sirasinda ekokardiyografinin kullanim ile ilgili
oneriler sunulmustur( AHA Scientific Statement (Infective Endocarditis) 2005°den
modifiye edilmistir(63)).

Tablo 2.9.6: IE tamu ve tedavisi sirasinda ekokardiyografi kullanim.

Erken
Miimkiin olan en kisa siirede ekokardiyografi( ilk degerlendirmeden sonra ilk 12 saatte)
TEE tercih edilir; anormal bulgularin daha sonraki Kargilagtirmast igin TTE yapilabilir
TEE hemen yapilamiyorsa TTE yapilabilir
Kiigiik gocuklarda TTE yeterli olabilir
Ekokardiyografi tekrar
Komplikasyon gelisme riski yiiksek olan hastalarda pozitif TTE’ den sonra en kisa siire
TEE yapilmalidir
iE tams1 konmamus olgularda ilk TEE’den sonra hala IE sliphesi devam ediyorsa ya da
tedavinin erken doneminde klinikte bozulma varsa TEE tekrarlanir
Intraoperatif
Pompa oncesi
Vejetasyonlarm, regiirjitasyon mekanizmasinin, apselerin, fistillerin ve
psédoanevrizmalarm tanmmasi igin
Pompa sonrasi
Anormal bulgularin bagariyla diizeltildiZinin teyit edilmesi igin
Rezidiiel kapak disfonksiyonun degerlendirilmesi
Kapak yetersizligi derecesinin eksik degerlendirilmesinden kagmmak ya da
rezidiiel anormal akim varlig1 durumunda
Tedavi bitiminde
Kapak morfolojisi, fonksiyonu ve morfoloji ile ventrikiiler boyut ve fonksiyonu hakkinda
yeni bir bazal bilgi edinilmesi igin
TTE genellikle yeterlidir; karmagik anatomi igin yeni bir bazal gorimtii almas: igin
TEE ya da Intraoperatif TEE tekrar gerekebilir »

2.9.3.Kan Kiiltiirii

Kan kiiltiirl, infektif endokardit tamisinin konmasinda en Onemli aragtir.
Bakteremi genelde siirekli ve diislik diizeydedir. Bakteremi varliginda ilk iki kiiltiirde
etiyolojik ajanin iretilme olasiifi %90’ istiindedir. 206 olguluk bir seride kan
kiiltiirlerinin % 95’inde pozitiflik saptanmistir (42).Eger hasta 6nceden antibiyotik
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almadiysa kiiltlir negatif vakalar toplam vakalarin % 5’inden az olmalidir (22).
Onceden - antibiyotik kullammu halinde kiiltiir pozitifligi %64’lere  kadar
diigebilmektedir (45). Fungal infektif endokardit olgularinda kiiltiir negatifligi %
SO’nin iizerindedir. Hastaliin bu formunun siklifi, uyusturucu bagimhilarinda,
prostetik kapaf1 olan hastalarda ya da antibiyotik ve hiperalimentasyon alan
hospitalize hastalarda artis gostermektedir. Majoér damarlara emboli oldugunda,
fungal endokarditlerde bu tiir embolilerin goriilebildigi bilindiginden embolektomi
materyalinin funguslar igin 6zel boyalarla ve kiiltlir yontemleriyle incelenmesi
gerekir.

Kan kiiltiiril alimrken dikkat edilmesi gereken bir takim noktalar vardir. Ik 24
saat icinde ii¢ farkli venden 10’ar mililitrelik en az ti¢ kan kiltiiri alinmahdir.
(")nced_en antibiyotik kullanimu varsa bu say1 alt1 olmalidir. Arteriyel kan kiilt{iriiniin
vendz kan kiiltiiriine Gstiinligti gosterilmemigtir HACEK grubu mikroorganizmalarnin
tiretilmesi icin 3- 4 hafta inkiibasyon gerekebilir. Niitrisyonel yonden defektli
streptokoklarin iiretilmesi i¢in 6zel tetkikler gereklidir. Bu nedenle laboratuvar
hastada IE stiphesi oldugu konusunda uyariimalidir.

Eger kan kiiltiirleri negatif ise serumda Bartonella, Coxiella ve Chlamidya
tiirleri igin antikor aragtirmasi yapilmalidir. Ayrica eksize edilen kapak ya da emboli
mikroskobi, kiiltiir, histoloji ve PCR (polymerase chain reaction) ile incelenmelidir

(39).
2.10.Tedavi
2.10.1. Antibiyotik Tedavisi

Infektif endokardit tedavisi diger bakterilerin tedavisinden bir takim farkliliklar
gOsterir. Tam eradikasyon haftalar siirebilir ve relaps goriilmesi nadir degildir. Bu
fenomenler igin iki muhtemel agiklama mevcuttur: 1) Infeksiyon konak defansinin
bozulmus oldugu bir bolgede yer alir ve bir fibrin agiyla kaplanmistir, bdyle bir
ortamda bakteriyel koloniler fagositik hiicrelerin etkilerinden uzak bir sekilde réhatg:a
cogalabilirler, 2) Vejetasyondaki bakteriler olduk¢a yogun bir popiilasyona ulagirlar,
bu yogun popiilasyonlarda mikroorganizmalar metabolik aktivitenin ve hiicre

béliinmesinin azalmis oldugu bir halde bulunabilirler. Her iki durumda da bakteriler,
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maksimal aktivite i¢in hiicre duvan sentezine ve bolinmeye ihtiyag duyan penisilin
ve diger ilag:lann bakterisidal etkilerine daha az duyarlidirlar (64).

IE tedavisi igin yapilacak nerilere gergeve volusturmak amaciyla bir takim

genel prensipler kabul edilmigtir:

1)

2)

3)

4)

5)
6)

7
8)
9

Hastalarin tedavisi acil kardiyovaskiiler cerrahi uygulanabilecek merkezlerde
infeksiyon hastaliklari, kardiyoloji ve kalp damar cerrahisi boliimleri tarafindan
ortak olarak yiiriitiilmelidir.

Etken mikroorganizma gosterilebilmelidir.
Etkenlerin antibiyotik duyarlilik paternini belirlemek amaciyla minimal
inhibit6r konsantrasyon testi (MIK) mutlaka uygulanmalidur.
Empirik tedavi sadece akut vakalarda diisliniilmeli ve tedaviye baglamadan 6nce
ii¢ kan kiiltiirli alinmalidir. Empirik tedavide segilecek olan antibiyotiklerin
streptokok, stafilokok ve enterokoklara karsi bakterisidal etkilerinin olmast
gereklidir. Akut prostetik kapak endokarditinde empirik tedavi stafilokoklar1 ve
gram-negatif basilleri kapsayacak sekilde planlanmalidir.
Tedavide parenteral antibiyotikler se¢ilmelidir.
Kombinasyon tedavisi verirken segilecek antibiyotiklerin sinerjistik olmasina
dikkat edilmelidir; 5rnegin penisilin aminoglikozid kombinasyonu gogu viridans
streptokoka ve enterokoka kars: oldukea etkilidir.
Etken mikroorganizma igin girig yeri saptanmalidir
Taburculuk dncesinde hasta profilaksi konusunda bilinglendirilmelidir.
Klinik yanitin yeterli olmadig1 durumlar diginda takip kan kiiltiir almaya gerek
yoktur.

AHA tarafindan dnerilen tedavi semalar: Tablo 2.10.1.1-2.10.1.13°de
sunulmustur( dozlar normal b6brek fonksiyonu olan hastalar igindir).
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Tablo 2.10.1.1: Penisiline duyarli( MiK <0.12 pg/ml) viridans streptokoklar ve
Streptoccus bovis’in etken oldugu dogal kapak endokarditlerinde tedavi

Antibiyotik Doz ve verilis yolu Siire Yorum
Kristalize penisilin G 12- 18 milyon U/ 24 saat ( 4 hafta Ozellikle 65 yasm
devamli i.v inflizyon veya 6 lizerindeki ya da renal
esit doza boéliinerek fonksiyon bozuklugu, 8.
veya kraniyel sinir hasar1 olan
hastalarda tercih edilir
4 hafta
Sefiriakson sodyum 2 gram/24 saat [v/iM
Kristalize penisilin G 12- 18 milyon U/ 24 saat 2 hafta 2 haftahk rejim bilinen
( devamli i.v inflizyon veya 6 kardiyak veya
veya esit doza bolilnerek) ekstrakardiyak apsesi olan,
kreatinin klirensi 20
Seftriakson sodyum 2 gram/24 saat IV/IM 2hafta | ml/dakikanm altinda olan,
+ 8. kraniyel sinir
Gentamisin siilfat’ 3 mg/kg /24 saat IV/IM tek 2 hafta fonksiyonunda bozukluk
dozda (normal renal olan ya da Abiotrophia,
fonksiyonu olan hastalar igin Granulicatella ya da
Onerilen doz) Gemella tiirleri ile gelisen
infeksiyonlarda
kullanilmaz,
Vankomisin 30 mg/kg / 24 saat iki 4 hafta Beta laktam alerjisi
hidrokloriir boliinmils dozda, giinlikk doz 2 olanlarda tercih edilir
gram1 gegmemelidir :

Tablo 2.10.1.2: Penisiline rolatif direngli{ MiK > 0.12 pg/ml- <0.50 pg/ml) viridans
streptokoklar ve Streptococcus bovis’in etken oldugu dogal kapak endokarditlerinde
tedavi

Antibiyotik Doz ve verilis yolu Siire Yorum
Kristalize penisilin G 24 milyon iinite/ 24 saat IV | 4 hafta | Penisiline direngli suglarm
(stirekli infiizyon veya 4- 6 (MIK>0.50) neden oldugu
esit boliinmiig dozda) endokarditler enterokokal
veya endokardit gibi tedavi edilmelidir
| Seftriakson sodyum 2 g/ 24 saat [V/IM tek doz | 4 hafta
halinde
+ .
Gentamisin siilfat™ 3 mg/kg /24 saat {V/iM tek | 2 hafta
: doz halinde
Vankomisin 30 mg/kg / 24 saat iki 4 hafta | Beta laktam alerjisi olan
hidrokloriir *** bolinmils dozda, glinlitk hastalarda tercih edilir.
doz 2 gram1 gegmemelidir

* gentamisin 3 bolinmils dozda verilecekse tepe serum konsantrasyonu 3- 4 pg/ml, vadi serum
konsantrasyonu < 14 pg/ml olacak sekilde doz ayarlamas: yapilmalidir. Gentamisin alan hastalarda
diger nefrotoksik ilaglar dikkatle kullanilmalidir.

** “ Red man’ sendromunu onlemek icin vankomisin infiizyonu siiresi en az 1 saat olmalidir.
Vankomisinin inflizyon sonrasi tepe serum konsantrasyonu 30- 45 4 pg/ml ve vadi serum
konsantrasyonu 10- 15 4 pg/ml olacak sekilde doz ayarlamas: yapiimahdr.

*** gentamisin ve vankomisin igin Tablo 2.10.1°deki uyanlar gegerlidir.
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Tablo 2.10.1.3: Penisiline duyarli( MiK <0.12 pg/ml) Viridans streptokok ya da
Streptococcus bovis ‘e bagl Protez kapak ya da diger prostetik materyal

endokarditinde tedavi
| Antibiyotik Doz ve verilis yolu Siire Yorum
Kristalize penisilin G | 24 milyon iinite/ 24 saat IV | 6 hafta | Duyarhhg yiiksek suslarm
(siirekli inflizyon veya 4- 6 tedavisinde gentamisin
esit boliinmils dozda) kombinasyonunun, tek bagina
veya penisilin veya seftriaksona
tistinlign gdsterilmemistir,
Seftriakson 2 g/ 24 saat IV/IiM tek doz | 6 hafta | kreatinin klirensi < 30 mV/ dakika
halinde olan hastalara gentamisin
+ verilmemelidir.
Gentamisin siilfat’ 3 mg/kg /24 saat IV/IM tek | 2 hafta
doz halinde
Vankomisin 30 mg/kg / 24 saat iki 6 hafta | Beta laktam alerjisi olan hastalarda
hidrokloriir * boltinmils dozda, glinlik tercih edilir.
doz 2 gram1 gegmemelidir '

* gentamisin ve vankomisin i¢in Tablo 2.10.1°deki uyarilar gegerlidir.

Tablo 2.10.1.4: Penisiline rolatif ya da tam direncli (MIK>0.12 pg/ml) Viridans
streptokok ya da Streptococcus bovis’e bagl Protez kapak ya da diger prostetik

materyal endokarditinde tedavi
Antibiyotik Doz ve verilis yolu Siire Yorum
Kristalize penisilin G | 24 milyon iinite/ 24 saat IV | 6 hafta
(siirekli infiizyon veya 4- 6
egit boliinmils dozda)
veya :
Sefiriakson 2 g/ 24 saat IV/IM tek doz | 6 hafta
halinde
+
Gentamisin siilfat* 3 mg/kg /24 saat [V/IM tek | 6 hafta
doz halinde
Vankomisin 30 mg/kg / 24 saat iki 6 hafia | Beta laktam alerjisi olan
hidrokloriir ¥ boliinmils dozda, glinlitk hastalarda tercih edilir.
doz 2 gram1 gegmemelidir

* gentamisin ve vankomisin igin Tablo 2.10.1°deki uyarilar gegerlidir.
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Tablo 2.10.1.5: Prostetik materyal bulunmayan hastalarda stafilokokal endokardit
tedavisi

Metisiline duyarh suslar

Antibiyotik Doz ve verilis yolu Siire Yorum
Nafsilin/ oksasilin’ 12g/ 24 saat 1.V 4- 6 esit | 6 hafta | komplike olmayan sa§ kalp
bsliinmilg dozda endokarditinde tedavi siiresi 2
+ ‘ haftadir
Gentamisin(opsiyonel) 3 mg/kg /24 saat IV/IM | 3-5 Aminoglikozidin klinik faydasi
' 2- 3 esit boliinmils dozda | giin_ gosterilmemistir
Sefazolin(nonanaflaktoid tip | 6 g/24 saat 3 esit Stipheli erken tip anaflaktoid tip
penisilin alerjisi olanlar igin) | bolinmils dozda reaksiyon hikdyesi olanlarda
deri testi ditglintilmelidir
B laktamlara kars1 anaflaktoid
tip hipersensitivitesi olanlarda
sefalosporinlerden kagmilmal,
+ vankomisin tercih edilmelidir

Gentamisin™ (opsiyonel) 3 mg/kg /24 saat IV/IM | 3-5 Aminoglikozidin klinik faydasi
2- 3 esit bolinmily dozda | giin gosterilmemigtir

Metisiline direngli suslar

Vankomisin** 30 mg/kg / 24 saat iki 6 hafta | Vankomisinin infiizyon sonrasi
bolitnmils dozda, glinkik tepe serum konsantrasyonu 30-
doz 2 grami 45 pg/ml ve vadi serum
gegmemelidir konsantrasyonu 10- 15 pg/ml

: olacak sekilde doz ayarlamasi
yapilmalidir.

* eger etken mikroorganizma penisiline duyarli ( MIK <0.1 pg/ ml) ve B-laktamaz iiretmiyorsa,
Nafiilin/oksasilin yerine Penisilin G 24 milyon U/24 saat 4-6 esit boliinmily dozda kullamilabilir
** vankomisin ve gentamisin igin Tablo 2.10.1°deki uyarilar gegerlidir.
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Tablo 2.10.1.6: Prostetik kapak veya diger prostetik materyal varliginda stafilokokal
endokardit tedavisi

Metisiline duyarh suslar

Antibiyotik Doz ve verilis yolu | Siire Yorum

Nafsilin/oksasilin 12g/ 24 saat L.V > 6 hafta | eger etken mikroorganizma
4- 6 esit bolinmilg penisiline duyarl ( MIK <0.1
+ dozda pg/ ml) ve B-laktamaz
iiretmiyorsa, Nafsilin/oksasilin
yerine Penisilin G 24 milyon
Rifampin ?‘{?/(f:agﬁ”‘e:‘i‘tat 26hafla | 154 sant 4- 6 esit bolinmis
-b‘ slinmis dozda dozda kullanilabilir
+ B-laktam antibiyotiklere kargt
erken tip hipersensitivite
Gentamisin” ?Vr?igl\/{k g_/§4es';1tat 2 hafta reaksiyonu olan hastalarda
bolinmas doi i vankomisin, nonanaflaktoid tip
reaksiyonu olan hastalarda ise

Sefazolin kullanilabilir

Metisiline direngli suslar

Vankomisin * 30 mg/kg / 24 saat 2 6 hafta | Vankomisinin infiizyon sonras:
iki esit boliinmily tepe serum konsantrasyonu 30-
+ dozda 45 pg/ml ve vadi serum
konsantrasyonu 10- 15 ug/ml
Rifampin 900 mg/24 saat > 6 hafta olacak sekilde doz ayarlamasi
1.V/oral 3 esit yapilmahidir
+ béliinmils dozda
Gentamisin 3 mg/kg /24 saat 2 hafta
IV/IM 2- 3 esit
bollinmiis dozda

1 gentamisin dozu vankomisin, Nafsilin ya da oksasilin dozlarma yakin verilmelidir.
* vankomisin ve gentamisin igin Tablo 2.10.1°deki uyarilar gegerlidir.
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Tablo 2.10.1.7: Penisilin, Gentamisin ve Vankomisine Duyarli Enterokokal Dogal
veya Prostetik kapak endokarditlerinde tedavi

Antibiyotik Doz ve verilis yolu Siire Yorum
Ampisilin sodyum 12g/24 saat 1.V 6 esit | 4-6hafta | Dogal kapak endokarditi:
boliinmiis doz Semptom]arinin siiresi 3 aydan
Veya kisa ise 4 hafta, 3 aydan uzun ise
6 hafta tedavi 6nerilir
Kristalize penisilin G 18- 30 milyon U/24 | 4- 6 hafta
saat (siirekli L.V Prostetik kapak ya da diger
+ inflizyon veya 6 esit prostetik materyal varhgnda
doza bdlerek minimum 6 hafia siire ile tedavi
, verilmelidir
Gentamisin siilfat’ - | 3mg/kg / 24 saatte 4- 6 hafta
1.V/I.M 3 esit doza
: bolerek
Vankomisin hidrokloriir | 30 mg/kg/24 saatte 6 hafta Vankomisin tedavisi sadece,
1.V iki esit doza : ampisilin ya da penisilini tolere
+ bolerek edemeyen hastalar i¢in 6nerilir
' Enterokoka kars: azalmig aktivite
Gentamisin siilfat 3mg/kg / 24 saatte 6 hafta nedeniyle 6 haftalik Vankomisin
I.V/I:M 3 esit doza tedavisi nerilir
bolerek

* Gentamisinin tepe serum konsantrasyonu 3- 4 pg/ml, vadi serum konsantrasyonu < 1 pg/ml olacak
sekilde doz ayarlamasi yapilmalidir. Kreatinin klirensi 50ml/ dakikanmn altinda olan hastalar bir
1nfek31yon hastaliklar1 uzmam ile konstilte edilmelidir.

* vankomisin ve gentamisin igin Tablo 2.10.1’deki uyarilar gegerlidir.
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Tablo 2.10.1.8: Penisilin ve Vankomisine Duyarli, Gentamisine Direngli
Enterokokal Dogal veya Prostetik Kapak Endokarditlerinde tedavi.

Antibiyotik Doz ve verilis yolu Siire Yorum

Ampisilin sodyum 12g/24 saatte 1.V 6 4- 6 hafta Dogal  kapak  endokarditi:
esit doza bolerek Semptomlarmimn siiresi 3 aydan

veya , kisa ise 4 hafta, 3 aydan uzun ise

kristalize penisilin G 24 milyon U/24 saate | 4- 6 hafta | 6 hafta tedavi Snerilir
1.V ( stirekli inflizyon
veya 6 esit doza

+ bélerek )

Streptomisin siilfat * 15 mg/ kg /24 saatte | 4- 6 hafta | Prostetik kapak ya da diger
LV/L.M 2 esit prostetik materyal varhginda
boliinmitg dozda minimum 6 hafta siire ile tedavi

verilmelidir '

Vankomisin hidrokloriir | 30 mg/kg/24 saatte 6 hafta Vankomisin tedavisi sadece,
1.V iki esit doza ampisilin ya da penisilini tolere

+ bélerek edemeyen hastalar i¢in énerilir

. Enterokoka kars1 azalmig aktivite

Streptomisin siilfat 15 mg/ kg / 24 saatte | 6 hafta nedeniyle 6 haftalik Vankomisin
LV/IM 2 esit tedavisi Snerilir
bolitnmiis dozda

* Bobrek fonksiyonu normal olan hastalarda streptomisin her 12 saatte bir verilmeli ve 1 saat sonraki
serum konsantrasyonu 20 ile 35 pug/ml ve vadi serum konsantrasyonu < 10 pg/ml olacak sekilde doz
ﬁlarlamam yapiimalidir.

vankomisin i¢in Tablo 2.10.1°deki uyarilar gegerlidir.
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Tablo 2.10.1.9: Penisiline Direngli Aminoglikozit ve Vankomisine Duyarh
Enterokokal Dogal veya Prostetik Kapak Endokarditlerinde Tedavi.

B- laktamaz fireten suslar

Antibiyotik

Doz ve verilis yolu Siire Yorum
Ampisilin-sulbaktam 12 g/24 saatte 1.V 4 esit | 6 hafta Bu suglarin gentamisine hassas
+ | boliinmits dozda olmalar1 pek olagan bir durum

degildir; eger sus gentamisine
Gentamisin siilfat 3 mg/kg/ 24 saatte iig esit | 6 hafta rezistan ise 6 haftadan daha uzun
’ baliinmiis dozda siireli bir tedavi gerekir

Vankomisin 30 mg/kg/24 saatte 1.V 6 hafta Vankomisin tedavisi sadece,
hidrokloriir iki esit doza bolerek ampisilin ya da penisilini tolere
+ edemeyen hastalar i¢in Gnerilir
Gentamisin siilfat 3 mg/kg/ 24 saatte iig esit | 6 hafta . '

boliinmiis dozda ‘

Intrinsik penisilin direnci olanlar

Vankomisin* 30 mg/kg/24 saatte L.V 6 hafta Bir infeksiyon hastahiklar:
hidrokloriir iki egit doza bolerek uzmani ile konsiiltasyon 8nerilir
+
Gentamisin siilfat -3 mg/kg/ 24 saatte Ug esit | 6 hafta

bolinmils dozda

Tablo 2.10.1.10: Penisilin, Gentamisin ve Vankomisine Direngli Enterokokal Dogal
veya Prostetik Kapak Endokarditlerinde Tedavi

E faecium
Antibiyotik Doz ve verilis yolu Siire Yorum
Linezolid 1200 mg/24 saatte >8 hafta | Bu suglarla gelisen endokarditlerin
1.V/ oral 2 eit mutlaka infeksiyon hastaliklari
veya boliinmiis dozda uzmanlarinca tedavi edilmeleri gerekir;
bakteriyolojik kiir i¢in kapak
Quinipristin- 22.5 mg/kg/ 24 saatte | >8 hafta | replasmam gerekebilir; tek bagna
dalfopristin 1.V 3 esit bolinmiig antibiyotiklerle tedavi ile kiir <%
dozda 50°dir. Linezolid ile 6zellikle 2
haftahik tedaviden sonra ciddi
trombositopeni geligebilir.
Quinipristin-dalfopristin sadece E
faeciuma kars: etkilidir ve tedavinin
birakilmasini gerektirebilecek ciddi
myaljilere neden olabilir; ¢ok az sayida
hastanin imipenem/silastatin-ampisilin
veya Seftriakson ile tedavi edildigi
bildirilmigtir
E faecalis
Imipenem/silastatin - | 2 g/24 saatte 1.V 4 esit | >8 hafta
bsliinmils dozda ‘
+
Ampisilin sodyum 12g/24 saate 1.V 6 esit | >8 hafta
boltinmils dozda
Veya:
Seftriakson sodyum 2gR4 saate .V/IM | >8 hafta
+ tek dozda
Ampisilin sodyum
12g/24 saate 1.V 6 esit | >8 hafta
boliinmils dozda

* Vankomisin ve gentamisin Tablo 2.10.1°deki uyarlar gegerlidir. .
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Tablo 2.10.1.11: HACEK Grubu Mikroorganizmalara Bagli Olarak Gelisen Dogal
ve Prostetik Kapak Endokarditlerinde Tedavi

Antibiyotik Doz ve verilis yolu Siire Yorum
Seftriakson sodyum 2g/24 saatte LV/IM | 4 hafta sefotaksim ya da diger bir t¢lincit
tek dozda kusak sefalosporin de kullanilabilir
veya ~ hastalara I.M Seftriakson
Ampisilin-sulbaktam 12g/24 saatte IV 4 4 hafta enjeksiyonlarmin agrili olacagi
esit boliinmils dozda s6ylenmelidir
veya
Siprofloksasin” 1000 mg/24 saatte 4 hafta florokinolon tedavisi sadece ampisilin
oral veya ve sefalosporin tedavisini tolere
800 mg/24 saatte 1.V edemeyen hastalar igin tavsiye
2 egit boliinmiig edilmektedir; levofloksasin,
dozda gatifloksasin ya da moksifloksasin de

kullanilabilir; 18 yasindan kiigiik
hastalara genelde florokinolonlar
tavsiye edilmez

prostetik kapak ya da baska prostetik
materyali olan hastalara 6 hafta tedavi
verilmelidir.

Tablo 2.10.1.12: Bartonella Endokarditinde Tedavi.

Antibiyotik [ Doz ve verilis yolu | Siire | Yorum
iipheli Bartonella, kiiltiir negatif
Seftriakson sodyum 2 g/24 saatte I.V/I.M 6 hafta Bartonella endokarditi olan
tek dozda hastalar bir infeksiyon hastaliklan
+ uzmant ile konsiilte edilerek tedavi
Gentamisin siilfat 3 mg/kg / 24 saatte 2 hafta edilmelidir
LV/IM 3 esit
+ boliinmils dozda
Doksisiklin 200 mg/24 saatte 6 hafta
ILV/IM 2 esit
boliinmils dozda
Gisterilmis Bartonella, kiiltiir pozitif
Doksisiklin 200 mg/24 saatte 1.V 6 hafta
ya da oral 2 egit
+ boliinmils dozda
, Gentamisin verilemezse yerine
Gentamisin siilfat 3 mg/ kg / 24 saatte 2 hafta Rifampin 600 mg/24 saatte
1L.V/I.M 3 esit oral/i.V 2 esit bsliinmily dozda
bsliinmils dozda verilebilir

* florokinolonlarm HACEK grubu mikroorganizmalara kargt oldukga yiiksek in vitro etkinligi vardir -
ancak HACEK grubuna bagh endokarditlerde florokinolonlarin kullanima dair son derece az yayin

bulunmaktadir.
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Tablo 2.10.1.13: Kiiltiir-Negatif Endokarditlerde Tedavi

Antibiyotik | Doz ve verilis yolu | Siire | Yorum
Dogal kapak
Ampisilin-sulbaktam - | 12 g/24 saatte 1.V 4 4- 6 hafta Kiiltiir- negatif endokarditli
+ esit b6liinmils dozda hastalar bir infeksiyon hastaliklart
uzmani ile konsiilte edilmelidir
Gentamisin siilfat’ 3mg/kg / 24 saatte 1.V | 4- 6 hafta
3 egit boliinmils dozda
Vankomisin* 30 mg/kg/24 saatte I.V | 4- 6 hafta | Vankomisin, sadece penisilini
2 esit boliinmily dozda tolere edemeyen hastalar icin
+ Onerilmektedir
Gentamisin siilfat 3mg/kg / 24 saatte 4- 6 hafta
LV/AM 3 esit
|+ bolinmiys dozda
Siprofloksasin 1000 mg/24 saatte oral | 4- 6 hafta
veya
800 mg/24 saatte 1.V 2
esit bbliinmils dozda
Prostetik kapak(erken, <1 yil)
Vankomisin 30 mg/kg/24 saatte 1.V | 6 hafta
2 esit bslinmilg dozda
+
Gentamisin siilfat 3mg/kg / 24 saatte 2 hafta
L.V/IM 3 esit
+ bolinmis dozda
Sefepim 6g /24 saatte 1.V 3 esit | 6 hafta
bolinmiis dozda
+
Rifampin 900 mg/24 saatte 6 hafta
oral/l.V 3 esit
bolinmits dozda

Prostetik kapak( ge¢.> 1 yil) dogal kapak endokarditindeki rejim kullanilir

Fungal endokarditlerin tedavisi konusunda yeterli ¢aligma yoktur. Amfoterisin
B bu hastalarin tedavisiﬁde kullanilabilecek bir ajandir ancak vejetasyonlara
penetrasyonu iyi olmadif1 igin kapak replasmani optimum tedavi modalitesi olarak
goriilmektedir. Kapak replasmam yapilamayacak vakalarda Amfoterisin ile
tedaviden sonra Flukanazol ve Itrakanazol gibi ajanlarla supresyon tedavisi

verilebilir.

* vankomisin ve gentamisin igin Tablo 2.10.1°deki uyarilar gegerlidir.
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Brucella endokarditinde sadece antibiyotik ile tedavi miimkiin degildir ve
kapak replasmanina ihtiya¢ duyulur. Streptomisin, gentamisin ve doksisiklini igeren
gruptan bir ilag ile trimtoprim- sulfometaksazol veya rifampin kombinasyonunun 8

hafta ve hatta kapak replasmanimi takiben 10 aya kadar kullanimi 6nerilmektedir.

2.10.2.Cerrahi Tedavi
Kapak replasmam yakin zamanda medikal tedavinin 6nemli bir tamamlayici
Ogesi haline gelmistir ve vakalarin en az % 25’inde kapak replasmani yapilmaktadir.
Hastalarin kardiyak durumlari iyice bozulmadan cerrahi girigsimlerde prognozun ¢ok
* daha iyi oldugu ve sonucun dncesindeki antibiyotik tedavisinin siiresini etkilemedigi
- gosterilmigtir. Cerrahi i¢in genel kabul géren endikasyonlar dogal kapak endokarditi
ve prostetik kapak endokarditi igin Tablo 2.10.2.1ve tablo 2.10.2.2°de verilmigtir
(65).

Tablo 2.10.2.1: Dogal kapak endokarditinde cerrahi endikasyonlar

Akut mitral/ aortik regiirjitasyon sonucu gelisen kalp yetmezligi

| 7- 10 giinlik uygun antibiyotik tedavisine ragmen devam eden ates ve bakteremi

Perivalviiler yaythm: apse, psédo-anevrizma, fistilller, kapak ruptiiril, iletim bozukluklan, miyokardit
Tedavisi gii¢ mikroorganizmalar ( funguslar, Brucella, Coxiella burnetti Staphylococcus
lugdunensis, Legionella tirleri, Chlamydia tirleri, Mycoplasma tirleri, Mycobacterivm tiirleri,
Bartonella tirleri, Trophyerma whipplei, Pseudomonas aeruginosa ve ¢oklu direngli
mikroorganizmalar )

Ciddi dogal kapak obstriiksiyonu

Mitral kapak tizerinde 10 mm’den biiyiik ve mobil vejetasyonlar, antibiyotik tedavisine ragmen
boyutu artan vejetasyonlar, uygun antibiyotik tedavisine ragmen tekrarlayan emboliler

Tablo 2.10.2.2: Prostetik kapak endokarditinde cerrahi endikasyonlar

Erken prostetik kapak endokarditi

Geg prostetik kapak endokarditinde; protez disfonksiyonu(perivalviiler kagak, obstriiksiyon),
persistan kan kiiltiirll pozitifliZi, apse gelismesi, biiylik vejetasyonlar, 6zellikle eger sol taraftaki
kapaklar etkilenmigse ve stafilokoklar etken ise '

Mekanik obstriiksiyon/obstriiktif vejetasyonlar

Hemodinamik olarak dnemli prostetik kapak fonksiyon bozuklugu

Perivalviiler yayihm

7- 10 giinlitk uygun antibiyotik tedavisine ragmen devam eden ates ve bakteremi

Uygun antibiyotik tedavisine ragmen tekrarlayan emboliler

Antibiyotik tedavisine yaniti kotil olan mikroorganizmalarla gelisen infeksiyonlar
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AHA tai'aﬁndan' cerrahi i¢in endikasyon olarak kabul edilen ekokardiyografik -
bulgular tablo Tablo 2.10.2.3’de gdsterilmigtir(66)

Tablo 2.10.2.3: Potansiyel cerrahi girigim ihﬁyaclm gosteren ekokardiyografi
bulgulan ' :

Vejetasyon
Sistemik embolizasyon sonrasi persistan vejetasyon
Mitral 6n yaprakta vejetasyon varligi( 8zellikle > IO mm’)
Antimikrobiyal tedavinin ilk 2 haftas1 boyunca birden fazla embolik olay*
Uygun antimikrobiyal tedaviye ragmen vejetasyon boyutunda artma*/
Valviiler disfonksiyon
Kalp yetmezligi bulgulan ile birlikte akut aortik veya mitral yetmezlik geligimif
Medikal tedaviye cevap vermeyen kalp yetmezligif
Kapak perforasyonu veya ruptiriif
Perivalviiler yayilim
Valviiler dehisens, ruptiir ya da fistlil gelisimif
Yeni gelisen blok™™
Biiytik apse veya uygun antimikrobiyal tedaviye ragmen apsenin yayilimif

* Cerrahi embolizasyon riski nedeniyle gerekebilir.

! Cerrahi kalp yetmezligi veya medikal tedavinin bagansiz olmas: nedeniyle gerekebilir.

** Kalp blogunu tespit etmek veya monitdrize etmek i¢in ekokardiyografinin ilk segenek olmas:
gerekmez,
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2.11.Profilaksi
Proﬁlaksi, endokardit geligme riskinin normal popiildsyondakinden daha fazla
oldugu durumlarda Onerilir. Bazi kardiyak durumlarda profilaksi Snerilirken
bazilarinda dnerilmez. Bu durumlar agagidaki tablolarda gésterilmistir.

Tablo 2.11.1: Endokardit Profilaksisinin Onerildigi Durumlar
Yiiksek risk kategorisi
Protez kalp kapaklan ( biyoprotez ve homograftlar déhil )
Gegirilmis infektif endokardit
Kompleks siyanotik konjenital kalp hastaliklari( tek ventrikiil, biiyiik arterlerin
transpozisyonu, Fallot tetralojisi, vb) »
Cerrahi olarak diizeltilmis pulmoner *’shunt’’lar
Orta risk kategorisi
Yukarida belirtilen durumlar diginda konjenital kardiyak malformasyonlar

Sonradan kazanilmis kapak disfonksiyonu ( romatizmal kapak hastaliklan, kollajen
vaskiiler hastaliklar vb.)

Hipertrofik kardiyomiyopati

Kapak yetmezliginin oldugu mitra] valv prolapsusu ve/veya yapraklarda kalinlagma

Tablo 2.11.2: Endokardit Profilaksisinin Onerilmedigi Durumlar

Ihmal edilebilir (diigtik ) risk kategorisi (endokardit riskinin normal popillisyondakinden farkh

olmadigr durumlar)
Izole sekundum atriyal septal defekt
Cerrahi olarak diizeltilmis atriyal septal defekt, ventrikitler septal defekt veya patent duktus
arteriyozus( rezidiiel shunt kalmayan olgularda, 6. aydan sonra)
Gegirilmis koroner arter bypass graft cerrahisi
Kapak yetmezliginin eslik etmedigi mitral valv prolapsuslart
Fizyolojik, fonksiyonel ve masum iifiiriimler
Gegirilmis Kawasaki hastahigi( kapak disfonksiyonuna neden olmayan )
Kardiyak piller(intravaskiler ve epikardiyal) ve implante edilmis defibrilattrler

Cesitli dental ve cerrahi girisimler, mukozal yiizeylerle ve kontamine dokularla
ilgili enstrumentasyonlar bakteremiye neden olurlar. Tablo 2.11.3’de hangi
girisimlerde profilaksi 6nerildigi hangilerinde nerilmedigi sunulmustur.
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Tablo 2.11.3: Dental girisimler ve endokardit profilaksisi.
Endokardit Profilaksisi Onerilen Durumlar’
Dis ¢ekimi -

Periodontal girigimler

Endodontik enstrumentasyon veya dis apeksini gegen cerrahi girigimler
Subgingival bolgeye antibiyotik liflerinin yerlegtirilmesi

Ortodontik bantlarmn yerlestirilmesi

Intraligamenter lokal anestetik enjeksiyonlar

Dislerin'ya da implantlarin profilaktik temizligi sirasinda kanama beklenen durumlar
Endokardit Profilaksisinin Onerilmedigi Durumlar

Restoratif girigimler  (operatif ve prostodontik) +kord retraksiyonu’
Lokal anestetik enjeksiyonlar (nonintraligamenter )

Kanal i¢i endodontik tedavi

“’Rubber dam”” yerlestirilmesi

Postopei’atif sutlir yerlestirilmesi

Takalip ¢ikarilabilen Ortodontik ve prostodontik aletlerin yerlestirilmesi
‘Fluorid tedavisi

Oral radyografi ¢ekilmesi

Ortodontik cihazlarin ayarlanmasi

Primer dislerin dokiilmesi

* Yiiksek ve orta risk gruplém i¢in profilaksi 6nerilir.
* Curik diglerin doldurulmas: ve eksik dislerin yerine yenisinin yapilmas: bu gruba girer.
! OGnemli miktarda kanamaya neden olabilecek bazi durumlarda antibiyotik profilaksisi gerekebilir.
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Tablo 2.11.4: Diger girisimler ve endokardit profilaksisi

Endokardit Profilaksisi Onerilen Durumlar
Solunum sistemi
Tonsillektomi ve/veya adenoidektomi
Solunum yollarmin mukozasim ilgilendiren cerrahi girisimler
Rijit bronkoskop kullanilarak yapilan bronkoskopi
Gastrointestinal sistem”
Ozefagus varislerine skleroterapi uygulanmasi
Ozefagus striktiirlerinin dilatasyonu
Biliyer obstritksiyon varliginda uygulanan endoskopik retrograd kolanjiyografi
Biliyer sistem cerrahisi
Intestinal mukozay: ilgilendiren cerrahi girisimler
Genitoliriner sistem
Prostat cerrahisi
Sistoskopi
Uretra dilatasyonu
Endokardit Profilaksisi Onerilmeyen Durumlar
Solunum sistemi
Endotrakeal entiibasyon
Fleksible bronkoskop kullanilarak yapilan bronkoskopitbiyopsi/
Timpanostomi tlipii yerlestirilmesi
Gastrointestinal sistem ‘
Transozefajiyal ekokardiyografif
Endoskopitgastrointestinal biyopsif
Genitoiiriner sistem .
Vajinal histerektomif
Vajinal dogumf
Sezaryen
Infekte olmayan dokuda iiretral kateterizasyon, uterus dilatasyonu ve kiirtaj, terapstik
abortus, sterilizasyon iglemleri, rahim i¢i araglarin yerlestirilmesi ve gikarilmas: Diger
Kardiyak kateterizasyon (balon anjiyoplasti dihil)
Kalp pillerinin, implante edilebilen defibratdrlerin ve koroner stentlerin yerlestirilmesi
Gerekli cerrahi temizligin uygulandig: cilt bolgelerini ilgilendiren insizyon veya biyopsiler
Siinnet ‘

* Yitksek risk grubundaki hastalara kesin profilaksi endikasyonu vardir. Orta risk grubundaki hastalara
istege bagl olarak profilaksi verilebilir.
! Ytksek risk grubundaki hastalara istege bagli olarak profilaksi nerilebilir.
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Tablo 2.11.5: Dental, Oral, Solunum Sistemi ve Ozefagus ile ilgili girigimlerde
infektif endokardit profilaksisi

Durum Antibiyotik Onerilen Rejim
Standard genel profilaksi Amoksisilin Girigimden 1 saat 8nce erigkinlerde 2 gram;
gocuklarda 50 mg/kg peroral
Oral alamayan ya da Ampisilin Girigimden 8nceki 30 dakika i¢inde eriskinlerde
gastrointestinal emilim problemi 2 gram, ¢ocuklarda 50mg/kg I.M ya da [.V
olanlar
Penisilin alerjisi olanlar Klindamisin Girisimden 1 saat dnce erigkinlerde 600 mg,
¢ocuklarda 20 mg/kg peroral
Veya
Sefaleksin' Girisiinden 1 saat 8nce erigkinlerde 2 g;
| /sefadroksilt gocuklarda 50 mg/kg
| Veya
Azitromisin/
Klaritromisin Girigimden 1 saat 8nce eriskinlerde 500 mg,
¢ocuklarda 15mg/kg peroral
Penisilin alerjisi olan ve oral Klindamisin Girisimden 1 saat 8nce erigkinlerde 600 mg,
alamayanlarda ¢ocuklarda 20 mg/kg 1.V
Veya
Sefazolint Girigimden dnceki 30 dakika iginde erigkinlerde

1 gram, gocuklarda 25 mg/kg I.M veya L.V

g:ocuk]arda total doz erigkin dozunu agmamaldir.

¥ penisilinlere kars erken tip hipersensitivite(tirtiker, anjiyoddem veya anafilaksi ) olanlarda

sefalosporinler kullamilmamalidir.
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Tablo 2.11.6: Genitoiiriner ve gastrointestinal ( Ozefagus dis: ) girisgimlerde infektif

endokardit profilaksisi

Durum

Antibiyotik *

Onerilen Rejim?

Yiiksek risk grubu

Ampisilin/Amoksisilin
alerjisi olan yiiksek riskli hastalar

Orta risk grubu

Ampisilin/ amoksisiline alerjisi
olan orta riskli hastalar

Ampisilint+ gentamisin

Vankomisin+gentamisin

Amoksisilin/ampisilin

Vankomisin

Erigkinlerde: 2 g ampisilin 1.V veya IM + 1.5
mg/kg  (maksimum 120 mg ) gentamisin,
girisimden 6nceki 30 dakika i¢inde; 1 g
ampisilin I.V/ I.M ya da 1 g Amoksisilin
peroral, girisimden 6 saat sonra

Cocuklarda:50 mg/ kg ampisilin { maksimum
2 gram) 1.V veya I.M + 1.5 mg/kg gentamisin,
girisimden 6nceki 30 dakika iginde; 25 mg
/kg ampisilin L.V veya .M ya da 25 mg/kg
Amoksisilin peroral, islemden 6 saat sonra

Erigkinlerde:1 g vankomisin 1.V ( 1- 2 saatte

inflizyon + 1,5 mg/kg gentamisin  (
maksimum 120 mg) ,girisimden 6nceki 30
dakika i¢inde infiizyon ya da enjeksiyon
tamamlanmah

Cocuklarda: 20 mg/kg vankomisin 1.V (1-2
saatte infizyon) + 1.5 mg/kg gentamisin,

“ girisimden 6nceki 30 dakika i¢inde infiizyon

ya da enjeksiyon tamamlanmah

Eriskinlerde: 2 gram Amoksisilin peroral,
girisimden 1 saat 6nce veya 2 gram ampisilin
LM/ 1.V girigimden 6nceki 30 dakika iginde

Cocuklarda :50 mg/kg Amoksisilin peroral,
girigsimden 1 saat dnce veya 50 mg/kg
ampisilin 1.M/1.V, islemden &nceki 30 dakika
icinde

Eriskinlerde 1 g vankomisin 1.V(1- 2 saatte
infizyon), girisimden &nceki 30 dakika iginde
infilzyon tamamlanmali

Cocuklarda: 20 mg/kg vankomisin 1.V(1- 2
saatte infilzyon) girigimden &nceki 30 dakika
iginde infiizyon tamamlanmalt
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GEREC VE YONTEM

Ocak 1974 ile Aralik 2005 arasinda Hacettepe Universitesi Erigkin
Hastanesi’nde IE tamsiyla tedavi edilen hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak
incelenmigtir. Olgulara Tibbi Arsiv ve Dokiimantasyon bolimiiniin infektif
endokardit icin tamsal kodlann ve Infeksiyon Hastaliklari Boliimiiniin kayitlari
kullamlarak ulagilmugtir. Hastalarin, 1999 yilindan sonraki laboratuvar, patoloji ve
radyoloji sonuglarna ulagmak igin Hastane Informasyon Sistemi’nden
faydalamlmustir. Veri toplamak igin standart formlar kullaiuldl. Her vaka igin kayit
altina alinan veriler sunlardir: yas, cinsiyet, hastanede kalig siiresi, eslik eden
hastalik, infeksiyon kaynag: ile ilgili bilgiler, viicut 1sis1, kan basinci, nabiz,
hemoglobin, beyaz kiire sayisi, ESR, CRP, RF, hematiiri olup olmadig;, iifiirlim olup
olmadif1, petesi, splinter hemoraji, konjuktival hemoraji, Janeway lezyonlar,
splenomegali, Roth lekeleri, Osler nodiilleri, parmaklarda ¢omaklagma nérolojik
bulgular ve embolik fenomen gibi bulgularin olup olmadig:, TTE ve TEE bulgulan,
onceden antibiyotik alip. ahnadlgi, kan kiiltiirii iiremeleri ve antibiyotik tedavisidir
(Veri toplamak igin kullanilan form 6rnegi ekte sunulmustur).

Olgular modifiye Duke kriterlerine gére degerlendirilmisgtir.

Hastane infeksiyonu ( nozokomiyal infeksiyon) hastaneye yatis sirasinda
infeksiyonun klinik bulgular1 var olmayan ve infeksiyonun kulugka dénemi yatis

bulundugu donemi igeren infeksiyon olarak kabul edildi. 1 y1l iginde gelisen geg
prostetik kapak endokarditleri de nozokomiyal olarak kabul edilmigtir( 67).

Mortalite 30 giin i¢inde veya hastanedeki kalis siiresi igerisinde geligen 6lim
olarak tanimlanmugtir.

60 yasin iistiindeki hastalar, literatiire dayanilarak yash hasta olarak kabul
edilmistir.(68)

Data analizi SPSS 10,0 program kullarularak yapilmigtir. Stirekli degiskenler
icin standart sapma ve ortalamalari igeren tanisal istatistikler hesaplanmistir. Kalitatif
degiskenler igin frekans hesaplari yapilmistir. Kalitatif degiskenleri karsilagtirmak
i¢in 42 testi, yag ortalamasi ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliskiyi gstermek igin
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MannWhitney U testi kullanmilmugtir. Yasm‘ artigtyla mortalite arasmdaki iligkiyi

gostermek igin Spearman Correlation testi uygulanmstir.

Zaman trendleri i¢in, x lineer trend testi(yLT ) ile lineer oranlarin analizi
yaptlmugtir.

Standart nemlilik diizeyi olarak p<0,05 segilmistir.
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BULGULAR
4.1Demografik 6zellikler ‘

Hastanemizde 1974- 2005 yillan ‘arasinda 290 olgu infektif endokardit
tamsiyla tedavi edilmisti. Bu olgularin modifiye Duke kriterlerine g(’ireb analizi
yapildiginda; 145(%50) olgu kesin infektif endokardit, 98(%33,8) olgu olasi infektif
endokardit olarak siniflandinlmgtir. 47(%16,2) olgu kriterleri tam tutturamadig: igin
reddedilen vakalar olarak kabul edildi. Olgularin Modifiye Duke kriterlerine gére
siniflandirilmasi Tablo 4.1.1°de sunulmustur.

Tablo 4.1.1:Olgularin Modiﬁye Duke kriterlerine gére siniflandirilmasi

Say1(%)
Patolojik kriterlere gore kesin® ' 17(7)
Klinik kriterlere gbre kesin
2 major kriter pozitifligi 43(18)
1 major+3 mindr kriter pozitifligi 34(34)
5 mindr kriter pozitifligi ) 1(0,4)
Klinik kriterlere gre olast
3 mindr kriter pozitifligi 59(24)
1 major+1 mindr kriter pozitifligi 39(16)
Reddedilen 47(16,2)
Toplam 243(100)

Hastalann yas ortalamasi 38,7+16,4 olarak hesaplanmistir. Bu galismada 5
yillik zaman dilimlerindeki yag ortalamalarina bakildiginda yas ortalamasmin zaman
icinde artig gosterdigi goriilmiistiir( Spearman Correlation ile aralaninda 0,447’ lik
bir korelasyon var ve bu istatistiksel olarak anlamli p<0,001). 1974- 1980
dilimindeki yas ortalamas1 29+8,6 iken 2001- 2005 zaman diliminde ortalamanin
54,45+16,04 olarak hesaplanmigtir(Grafik 5.1).

* 3 olgunun tanis1 histolojik olarak kondu, diger 14 olguda operasyon materyalinden olan kiiitiir
tiremeleri kriter olarak alindi.
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Grafik 4.1: Zaman iginde yas ortalamasindaki degisim

Erkek/kadin oram 1,26 olarak bulunmustur. 60 yas altinda erkek/kadin oram
1,18 iken, 60 yag iistiinde bu oran 1,5’e yiikselmis ancak bu fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmamigtir(p=0,538).

60 yas sinir alinarak geng/yash hasta ayrimi yapildiginda olgularin %85,6’s1 (n
=208) geng % 14,4°G(n=35) yasli olarak simiflandirilmigtir.

Hastanede ortalama kalis siiresi 42+26,67 giindiir; geng hastalarda bu siirenin
daha uzun oldugu (42,96+27,31ye karg1 37,43+£22,24 giin) goriilmiigtiir.

4.2 Predispozan faktorler

207 vakada (%85) en az bir predispozan faktériin bulundugu saptanmugtir.
Romatiimal kalp hastalig1 en sik predispozan faktor iken (124 olgu(%60) , protez
kapak varlig1 en sik ikinci predispozan faktordiir. Tablo 4.2.1°de IE i¢in predispozan
faktorler gosterilmistir.



Tablo 4.2.1 Infektif Endokardit kabul edilen hastalarda predispozan faktérler.
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Predispozan faktorler Sayy(%)
Romatizmal kalp hastalif 124(60)
Protez kapak 5121)
Konjenital kalp hastahi1 14(5,7)
Ventrikiiler septal defekt 3(1,2)
Atriyal septal defekt 3(1,2)
Fallot tetralojisi " 6(2,5)
Bikiispit aorta 1(0,4)
Supravalviiler aort stenozu 1((0,4)
Sklerotik Aort Hastaliga 9(3,6)
Gegirilmig Infektif Endokardit 2(0,8)
Kalp pili 2(0,8)
Intravendz uyusturucu kullanimi 1(0,4)

RKH en sik predispozan faktdr olarak goriinmekle birlikte zaman igerisinde
predispozan faktérlerde bir takim degisiklikler oldugu gériilmistiir. Ozellikle son 5
yillik periyotta infektif endokarditli olgularin gogunda altta yatan bir kalp hastalif

olmadigy tespit edilmistir.

807 76

predispozan faktor (%)

1874-1980 1981-1985  1986-1990 1991-1996 1896-2000

zaman aralig:

20012006

romatizmal kalp hastaligi @ prostetik kapak
O konjenital kalp hastaliyi B predispozan faktor

yok

Grafik.4.2: Zaman i¢inde predispozan faktorlerdeki degisim
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Predispozan faktorler agisindan yash ve geng hastalar arasinda bir takim
- farkliliklar g6zlenmistir( Tablo 4.2.2).

Tablo.4.2.2. Yash ve geng hastalarda predispozan faktdrler

Predispozan faktor Geng (<60 yas ) (%) Yash (>60 yas) (%)
Yok 13,5 22
Romatizmal kalp hastaligi 55 28

Protez kapak 22 14,3
Konjenital kalp hastali 7,7 -

Sklerotik aort hastalig 0,5 » 229
Intrakardiyak pacemaker - 5.7

4.3 Klinik 6zellikler

Yiiksek ates tiim olgularin 258’inde( %88) saptanmigtir. Reddedilen olgular
¢ikartilarak yapilan analizde ise 219 olguda ates oldugu tespit edilmistir (%90).

Ates geng hastalarda yash hastalara gore daha fazla bulunmaktayd: ve bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli idi.(%93,8’e kars1 %68,6, P< 0,001).

Infektif endokardit igin spesifik kabul edilen yeni gelisen iifiirlim varligs,
calismanin retrospektif dogasi nedeniyle tam degerlendirilemedi. Ancak 257 olguda
(%88) sistolik ya da diyastolik iiftrlim duyuldugu belirlendi. Modifiye Duke
kriterlerine gore infektif endokardit tanis1 alan vakalarda (243 olgu) ise {ifiiriim
duyulma oran1 yine %88 olarak bulundu.

Klinik 6zellikler ile ilgili ayrintili bulgular Tablo 4.3.1°de verilmistir.

4.4 Laboratuvar bulgularn

Ortalama hemoglobin ve beyaz kiire sayis1 ve eritrosit sedimentasyon
lizi(ESR) sirasiyla 10,379:t2,138 g/dl, 12,144+6,572/mm* ve 71+36,14/saat idi.
ESR %86 olguda(236/278) yiiksek olarak bulundu. C-reaktif protein(CRP) pozitifligi
%89( 190/213)olguda, romatoid faktdr pozitifligi %45 (91/213)olguda mevcut idi.
(Yiizde hesab:1 degerlerin elde edilemedigi vakalar diglanarak yapilmistir; ESR, RF,
CRP degerlerinin oldugu vakalar sirasiyla 274, 203, 213 adettir.)
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['ablo 4.3.1 Infektif endokardit tanusiyla tedavi edilen hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar
szellikleri (Sayilar aksi soylenmedigi miiddetce olgu sayilarim temsil etmektedir)

Red (%) Geg protez(%) | Erken RKH (%) | Diger’ Total
. protez (%) (%) (%)
Demografik
Olgu sayis1 47(16) 14(5) 39(13) 124(42) 66(22) 1290(100)
Erkek 28(60) 7(50) 18(46) 70(56) 39(59) |162(56)
Kadmn 19(40) 7(50) 21(54) 54(43) 27(41) | 128(44)
Erkek/kadin orani 1,47 1 0,85 1,3 14 1,26
Yag; ortalama+SD 36,616 43,2£17,0 39,5+10, 35x14 45+20 38+16
Hastanede ortalama kalinan giin 38 41 28 43 42 41
Laboratuvar
Ortalama hemoglobin(g/dl) 10,3 10,5 10,4 10,2 10,6 10,3
Ortalama l6kosit sayist (/mm?) 10,8 14,7 13,8 11,4 12,8 12,1
Ortalama ESR}" (mm/saat) 75 65 73 71 67 71
Yiiksek ESRt oranit 42(91) 8(66) 33(91) 104(86) 50(78) |236(86)
Pozitif C-reaktif protein’® 30(78) 7(100) 24(82) 87(92) 43(95) | 191(89)
Pozitif romatoid fakt6r® 6(15) 3(33) 10(45) 54(52) 18(56) 91(45) -
Mikroskobik hematiiri® 27(61) 3(30) 24(66) 84(73) 32(50) | 170(63)
Klinik
Ates (>38°C) 39(83) 14(100) 36(92) 116(93) 53(80) |258(89)
Splenomegali 17(36,2) 4(2,8) 15(38) 71(57) 18(27) | 125(43)
Petesi 4(8,5) 1(7,1) 2(5) 16(13) 4(6,1) 27(9,3)
Splinter hemoraji 2(4,3) 2(14,3) 4(10) 84(73) 1(1,5) 24(8,3)
Comaklagma 2(4,3) - 2(5) 11(9) 1(1,5)
Roth lekesi - - - 5(4) 3(4.5) 8(2,8)
Osler nodiilleri 1(2,1) - - 7(5,6) - 8(2,8)
Janeway lezyonlar1 - - 1(2) 2(1,6) 1(1,5) | 4(14)
Embolik olaylar 3(6,4) 5(36) 12(57) 49(39) 23(35) [102(35,2)
Cerrahi varhi 3(6,4) 5(36) 18(46) 28(22) 23(34) 79(27)
Nozokomiyal 2(4,3) 14(100) 8(21) 5(4) 18(27) 47(16)
Mortalite 6(12,8) 8(57) 18(46) 24(19) 21(31) 77(26)
Onceden antibiyotik kullanmmi® 17(36) 4(28) 13(33) 56(45) 30(46) | 120(42)
Ufiirtim (sistolik/diyastolik) 39(83) 9(64) 33(85) 123(99) 53(80) |257(88)

" romatizmal kalp hastahg
* konjenital kalp hastalig1, mitral kapak prolapsusu, sklerotik aort hastalhigs, intrakardiyak ** kalp pili
olanlar ve bilinen bir predispozan durumu olmayanlan igermektedir.
T eritrosit sedimentasyon hizi; yitkseklik 60 yag altindaki hastalar igin 30 mm/saatin listdl, 60 yagin
{istindeki hastalar igin 50 mm/ saatin iisti olarak alinmigtir’kiilttir alinmadan 2 hafta dncesine kadar,,

3 Yiizde hesabi degerlerin elde edilemedigi vakalar diglanarak yapilmistir; ESR, RF, CRP ve Hematiiri
degerlerinin oldugu vakalar sirastyla 274, 203, 213, 267 adettir.
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4.5. Mikrobiyelojik Bulgular

290 olgu dikkate alinarak yapilan analizde 140( % 49) kan kiiltiirlinde tireme
oldugu goriildii. Reddedilen vakalar diglanarak yapilan hesaplamada kan kiiltiir
pozitifligi % 57 idi. Kesin/olas1 ( modifiye Duke kriterlerine gore ) infektif
endokardit olgularinda en sik iireyen mikroorganizmalar S. aureus 37(%15,2),
viridans streptokok 25(%10,3), enterokoklar 20(%S8) ve S.epidermidis16(
%6,6).(ylizdeler infektif endokardit olarak smflandirilan olgular igindeki
yiizdelerdir). Tablo 4.5.1’de kapak tipleriné gbre iireyen mikroorganizmalar
sunulmugtur.

Tablo.4.5.1. Infektif Endokardit olarak siiflandinlan olgularda {ireyen
mikroorganizmalar

Dogal kapak Erken protez kapak Geg protez kapak Toplam

Say1 Say1 Say Say1(%)
S.aureus 32 - 5 37(15,2)

| S.viridans |23 - 2 25(10,3)

S.epidermidis 5 4 7 16(6,6)
E faecalis 15 - 3 18(7,4)
Brucella 7 - 16 13(5,3)
P.aeruginosa 3 3 1 7(2,9)
S.haemolyticus 4 - - 4(1,6)
Serratia - 3 1 2(1,2)
Acinetobacter - 1 - 1(0,4)
Klebsiella - - 1 1(0,4)
S.bovis 2 - - 2(0,8)
S.agalactiae 1 - - 1(0,4)
S.preumoniae 1 - - 1(0,4)
S.hominis 11 1 - 2(0,8)
Diphteroid 1 - - 1(0,4)
E.durans 1 - - 1(0.4)
E faecalis+C.albicans 1 - - 1(0,4)
Ureme yok 90 2 13 105(43,2)
Toplam 190 14 39 243(100)
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Zaman igerisinde bir periyot harig S.aures'un, S.viridans’a gére kan
kiiltirlerinde daha sik tiredigi gériilmiistiir (Grafik 4.5.1)

25
20
15 —&— S.Aureus
°\° .
~{@— S.viridans
10 ‘
5

1974-1980 1981-1985 1986-1990 1991-1995 1986-2000 2001-2005

zaman arahg

Grafik.4.5.1: Zaman i¢inde S.aureus ve S.viridans ‘i IE olgularinda goriilme
sikliklarindaki degisim

Yash hastalarda etken olan mikroorganizma sikliklar1 genglerden bir takim
farkliliklar g6stermektedir. Bu durum Tablo.4.5.2°de sunulmugtur.
Tablo.4.5.2. Yash ve geng hastalardaki kan kiltiirii tiremeleri

Mikroorganizma Geng (<60 yés (%) Yash (>60 yas )(%)
Ureme yok 44 34
S. epidermidis ‘ 5.8 11
S.aureus 15,9 11,4
Sviridans 106 86
P.aeruginosa 34 -
E.faecalis 5.8 17,1
S.bovis 05 2,9

[ Brucella 6,3 -
S.haemolyticus - 5,7
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Kiiltiir negatif endokardit olgular: tiim olgularin % 43 ‘iinil olugturmustur.
Kiiltir negatifliginin zaman i¢indeki trendine bakildiginda, kiiltiir negatifliginin
belirgin bir azalma gosterdigi(Grafik 4.5.2) ve bunun da istatistiksel olarak anlamli
‘oldugu goriilmiistiir( 2L T=3,26, p=0,002).
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Grafik 4.5.2: Kiiltiir negatif olgularinin 1974- 2005 arasindaki degisimi: zaman

trendleri

4.6. Nozokomiyal Infeksiyon

Olgularin %18,5’i (45/243) nozokomiyal infeksiyon olarak kabul edilmigtir.
Nozokomiyal infektif endokardit olgular1 igindeki iiremelere bakildiginda en sik
olarak S.epidermidis(%17) gorilmekte, onu sirasiyla P.aeruginosa(%14,9),
S.aureus(%12,8) ve E.faecalis(%8,5) izlemektedir. Olgularin % 27 sinde ise lireme

goriilmemistir.(Tablo.4.6.1)



Tablo 4.6.1. Nozokomiyal infeksiyonlarda lireme paterni
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Mikroqrganizma Say1 (%)
S.epidermidis 8(17)
P.aeruginosa 7(14,9)
S.aureus 5(12,8)
E faecalis 4(8,5)
Serratia 3(6,4)
Enterobacter 2(4,3)
Acinetobacter 12,1)
S.hominis 12,1)
E.coli 12,1)
S.viridans 1(2,1)
| Ureme yok 12(27)
45(100)

Nozokomiyal infektif endokardit olgularimin predispozan faktorlere gére dagilimi

Tablo 4.6.2°de verilmistir.

Tablo 4.6.2. Nozokomiyal infektif endokardit olgularinin predispozan faktorlere

gore dagilima

Predispozan faktor Say1 (%)
Erken protez kapak 14 (31,1)
Geg protez kapak 8 (17,8)
Romatizmal kalp hastalit 5(11,1)
Diger’ 18(40)

4.7. Ekokardiyografik Bulgular

256 olguda en kotii ihtimalle bir iki boyutlu ekokardiyografik gériintii elde
edilmistir.1990 6ncesi teknik problemler nedeniyle tlim olgularda ekokardiyografi
yapilmazken, 1990°dan baglayarak tiim olgulara ekokardiyografi yapilmigtir.
Trans6zefajiyal ekokardiyografi(TEE) 1995 yilinda kullanima girmis ancak olgularin

* konjenital kalp hastahgi, mitral kapak prolapsusu, sklerotik aort hastaligi, intrakardiyak ¢* kalp pili
olanlar ve bilinen bir predispozan durumu olmayanlan igermektedir.
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% 50°sine (56/110) TEE yapilmustir. Infektif endokardit olarak simiflandirilan 243
olgunun 118’inde (%48) modifiye Duke kriterlerine gore major kriteri tutturan
ekokardiyograﬁk tutulum gﬁrﬁhhﬁstﬁr, TTE ile vejetasyon tespit edilemeyen veya
stpheli vejetasyon olan 24 olguda TEE ile kesin vejetasyon tespit edilmis.(%20)

Protez kapak endokarditinde TEE yapilma oram ( TEE kullamma girdikten
sonra ) %63’tiir(14/22).

Tablo 4.7.1°de EKO bulgularina gore kapak tutulum oranlart sunulmugtur.

Tablo.4.7.1. Modifiye Duke kriterlerine gére EKO tutulumu major kriterini tutturan
hastalarda kapak tutulumu

Say1 %

Mitral 52 44

- Aort 36 ' 30
Mitral+ aort 11 9,6
Protez kapak 16 13,5
Pulmoner kapak 1 0,9
Trikiispit kapak 2 1,7

4.8 Medikal Tedavi

Hastalarin aldiklan antibiyotik tedavisine bakildiginda; 160 (%65) hastanin
beta-laktam, beta-laktam/beta-laktamaz inhibit6rii veya bu ilk iki grup ilagtaﬁ biri ve
bir aminoglikozit grubu antibiyotik ile 47(% 19) hasté.mn ise tek basina veya bagka
bir grup ile kombine edilerek glikopeptid ile tedavi edilmis oldugu tespit edilmistir.
Geri kalan hastalar ise eslik eden diger infeksiyonlar ve duyarlilik paternine gore
degisik antibiyotikler almiglardir. Verilen tedavinin siiresi genellikle 4- 6 haftadir.
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4.9. Cerrahi Tedavi

Infektif endokardit olarak simiflandirilan 243 olgunun %30,5’ine(74/243)
cerrahi yapilmigtir. En sik cerrahi endikasyonlar sirasiyla kalp yetmezligi(%21,6),
embolizm(%18,9), ekokardiyografi bulgularina g&re kapak disfonksiyonu(17,6) ve
stabilitesini kaybetmis protez kapak(%14,9) idi. Tiim endikasyonlar Tablo 4.8.1’de
sunulmustur( Yiizdeler cerrahi yapilan vakalar i¢in verilmistir)

Tablo.4.9.1. Infektif endokardit igin cerrahi girisim yapilan hastalarda endikasyonlar

Cerrahi endikasyon Say1 (%)
Kalp yetmezligi 16(21,6)
Birden fazla emboli 14(18,9)
Ekokardiyografi bulgularina kapak disfonksiyonu(dogal kapak) 13(17,6)
Stabilitesini kaybetmis prostetik kapak 11(14,9)
10 mm’den biiyiik mobil vejetasyon 6(8,1)
Konjenital kalp defekti 4(5,4)
Erken prostetik kapak endokarditi 2(2,7)
Perivalviiler abse 2(2,7)
Brucella endokarditi 2(2,7) .
Antibiyotige direngli infeksiyon 1(1,4)
Protez disfonksiyonu+perivalviiler abse ; 1(1,4)
Candida endokarditi 1(1,4)
Valviiler obstriiksiyon . 1(1,4) .
Total 74(100) .
4.10. Komplikasyon

Infektif endokardit olarak kabul edilen 243 olgunun 109’unda komplikasyon
goriildiigi ~ belirlenmistir En stk goriilen  komplikasyon  embolik
olaylardir(n=96,%39,5). Bunu 16 olgu (% 6) ile kalp yetmezligi izlemektedir( 3
olguda embolik olay ve konjestif kalp yetmezligi birlikte goriilmiistiir.). IE tans1 ile
tedavi edilen olgularda gelisen komplikasyonlar Tablo 4.9.1°de sunulmusgtur.

Embolinin en sik goriildugii yerler sirastyla santral sinir sistemi(n=65, %26,7),
dalak (n=13, %S5,3), ekstremiteler (n=10, % 4,1) ve akcigerler( n=3, % 1,2) olarak
tespit edilmistir.
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Tablo.4.10.1. infektif endokardit hastalarinda gﬁrﬁlen komplikasyonlar -

Komplikasyon Say1 (%)

[Yok : T 132(54)
Embolik olay ; 93(38,3)

| Konjestif kalp yetmezligi ’ 13G5,3)
Embolik olay-+konjestif kalp yetmezligi 3(1,2)
Korda tendinea ruptiirii 2(0,8)
Toplam 243(100)
4.11. Mortalite

Bagta gelen 6liim nedenleri ani 6liim( n=14, % 17,3), serebral emboli( n=13,
%16), sepsis(n=12, % 14,8), kardiyojenik sok(n=9, % 11), pulmoner emboli(n=2,
%2,5) idi. Takibi konusunda bilgilerine tam olarak ulagilamayan 11 hasta diginda
kalan 232 hasta i¢in hastane i¢i mortalite oran1 %30,6 idi.

mortalite orani(%)

1974-1980 1981-1985 1986-1990 1991-1995 1996-2000 2001-2005
zaman aralig:

Grafik 4.11: Zaman iginde mortalite oranndaki degisim

Zaman igindeki mortalite trendine bakildiginda 1974- 1980 periyodunda %47,6
olana hastane i¢i mortalite oranimn 1991- 1995 periyodunda % 20,5’ e kadar diigtiigii
ancak 20012005 periyodunda % 42 oldugu goriilmiistiir(Grafik 4.10.1.).
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Son dnemde mortalitenin arttig gﬁrﬁlmektedir. Ancak bu dénemde
hastalarin ¢ogunda (%71,4) altta yatan en az bir kronik hastalik bulunmaktadir (
Diyabet, kronik bdbrek yetmezligi, malignensi, kalp yetmezligi, KOAH gibi). Bu

durumlar tablo 4.11°de sunulmugtur.

Tablo 4.11.1 2001- 2005 doneminde hastalarda altta yatan kronik hastaliklar

Altta yatan hastahk Say1 (%)
Diyabetes mellitus(DM) 4(8,2)
Diyabetes mellitus + hipertansiyon 3(6,1)
Hipertansiyon 2(4,1)
Konjestif kalp yetmezligi/ koroner arter hastalig1 10(20,4)
Kronik obstriiktif akciger hastahi 1(2)
Renal transplant 1(2)
Malignensi -5(10,2)
Sistemik lupus eritematozus 1(2)
Kronik hepatit 3(6,1)
Miyastenya gravis 1(2)
Kronik bbrek yetmezligi(KBY) 1(2)
KBY+ DM 1)
Malignensi +KBY 1(2)
DM + Malignensi 1(2)
Yok 14(28,6)

2001- 2005 periyodu digarida birakilarak mortalitedeki zaman trendi analizi

yapildiginda yillar igerisinde mortalitede istatistiksel olarak anlamli bir azalma

oldugu goériilmiistiir(32LT=1,95, p=0,018).

Cerrahi yapilmayan hastalar i¢in mortalite %35,8, cerrahi yapilan hastalar i¢in
ise %19,2 olarak bulunmugtur ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriilmiigtiir (p<0.005). Mortalite ile nozokomiyal infeksiyon iligkisi arastirildiginda
toplum kokenli olgularda mortalitenin %27(51/188) nozokomiyal olanlarda
%45(20/44) oldugu ve bu farkin istatistiksel agidan anlam tagidi1 saptanmastir
(p<0.005). Modifiye Duke kriterlerine gére kesin ve olast olarak siniflandirilan IE

olgularinda hastane i¢i mortalite oranlarinin benzer oldugu goriilmiistiir(% 32,9°a
kars1 %27,2, p=0,439). Kan kiiltiiriinde {ireme olan olgularda mortalitenin {ireme
olmayanlara gére daha yiiksek oldugu goriilmiistiir ancak bu istatistiksel agidan
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anlaml bulunmamigtir.( OR=1,7; % 95 CI, 0,955-3,054, p= 0,071 ). Embolik olaylar
ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki mevcuttu.( OR=3,034; %95
CI, 1,703- 5,404 ).

Mortalite yas iligkisine bakildiinda yagin artmasiyla birlikte beklenildigi gibi
mortalitenin arttig1 goriildii; taburcu olanlarda yas ortalamasi 37,79+16,15 iken
olenlerde yas ortalamast 42,44+ 16,70 ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi(
p=0,033).

Bizim c¢alismamizda S.auerus ile mortalite arasinda anlamli ve bagimsiz bir
iliski bulunamamstir( OR=0,962 %95 C1,499-1,856, P=0,901).

Serimizde embolik olaylar ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki oldugu tespit edilmistir ( OR= 3,034, % 95 CI, 1,703- 5, 404 ).
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TARTISMA

Serimizde infektif endokardit tanistyla tedavi edilen hastalarm yas ortalamasi
. 38,7£16,4 olarak bulunmustur. Literatlirde bu hastalar i¢in yag ortalamasinuin 36—69
oldugu bilinmektedir.(69). Ulkemizde yapilan prospektif bir galiymada da yas
ortalamasi 45,2+19,9 olarak bildirilmistir (70). Predispozan faktérlerdeki farkhiliklar
nedeniyle (dejeneratif kapak hastalifi, MVP vs romatizmal kapak hastalig1) gelismis
tilkelerde IE olgularimin yas ortalamasi daha yiiksektir. Ulkemizdeki romatizmal
kapak hastalig: hala IE icin 6nemli bir predispozan faktdr oldugu i¢in yas ortalamasi
daha diigiiktiir. Ayrica literatiirdeki seriler genellikle bir yil veya daha kisa stireli
zaman dilimlerinde toplanan hastalar1 icermektedir. Otuz bir yillik olgularin
derlendigi bir seri olmast da galismarmzdaki ortalama yagmn diisik bulunmasim
etkilemis olabilir.

Olgularimizin bes yillik dilimlerdeki yas ortalamalarina bakildifinda, zaman
icinde anlamli bir artig gosterdigi goriilmiustir ( 1974- 1980 dilimindeki yas
ortalamasi 29+8,6 iken 2001- 2005 zaman diliminde ortalamanin 54,45+16,04 olarak
hesaplanmugtir). Yas ortalamasindaki bu degismenin nedeni iilkemizde romatizmal
kalp hastalifi zemininde gelisen infektif endokardit olgularinda belirgin azalma
olmas: ve dejeneratif kalp hastalif1 zemininde ya da invaziv girisimler sonrasmnda
geligen olgularda artig gbzlenmesi ile agiklanabilir. Serimizdeki predispozan faktorler
arasinda ik siray1 romatizmal kalp hastalii almaktadir (% 60). Bu bulgu
tilkemizden bildirilen diger iki seri ile uyumludur ( 7, 71 ). Ancak Leblecioglu ve
arkadaglan tarafindan yapilan ¢aligmada (70) romatizmal kalp hastalifinin 6neminin
azalmis oldugu goriilmiistir (%17,9). Bu farklilik, bizim ¢alismamiz da dahil olmak
lizere ilk {i¢ ¢aligmanin daha uzun bir retrospektif donemi igermesi, Leblebicioglu ve
arkadaglarina ait serinin 2002- 2004 dénemini kapsamasi ile agiklanabilir. Infektif
endokardit epidemiyolojisinde yillar iginde meydana gelen degisiklige paralel olarak
bizim olgularimizda da bes yillik donemlere ayrlarak predispozan faktérler
degerlendirildiginde romatizmal kapak hastalign sikliginda onemli bir azalma
meydana geldigi goriilmiistiir (12, 72). 2001- 2005 déneminde IE tams: ile tedavi
edilen olgular arasinda romatizmal kalp hastalig1 siklig1 %8,2°ye inerken, dejeneratif
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kapak hastalig1 olan ve altta yatan bir hastalift bulunmayan olgularin sayisinda artig
oldugu saptanmustir ( sirastyla %14,3 ve% 40)..

Bu bilgiler 1sigmnda iilkemizde infektif endokardit profilinde Onemli
degisiklikler oldugu ve epidemiyolojik 6zelliklerin gelismis tilkelerdekine benzerlik
gdstermeye basladig1 sonucuna varilabilir. Ancak merkezimizin figlinci basamak bir
referans merkezi olmasi nedeniyle bulgulart tiim topluma genellemek dogru
olmayabilir.

Modifiye Duke kriterlerine gore infektif endokardit olarak simiflandirilan 243
olgu dikkate aldiginda en sik tireyen mikroorganizmalar Staphylococcus aureus
37(%.1 5,2), viridans streptokok 25(%10,3), enterokoklar 20(%8) ve Staphylococcus
epidermidis ( %6,6) oldugu ve literatiir verileri ile benzerlik gosterdigi séptammshr
(3, 4, 23, 70, 73). Son yillarda yayinlanan serilerde S.aureus’un, S.viridans i 6niine
gecerek IE nin en onde gelen etkeni oldugu gériilmektedir(12, 23, 77). Bizim
serimizde de 6zellikle son bes yillik dénemde S.aureus’un, belirgin olarak 6n plana
giktig1 dikkati cekmektedir (S. aureus %20,4 ve S. viridans % 14,3 oranminda IE
etkeni olarak izole edilmistir). |

Nozokomiyal infektif endokardit olgular i¢inde en sik etkenin S.epidermidis
(%17) oldugu, bunu swrasiyla P.aeruginosa(%14,9), S.aureus(®%612,8) ve E.
faecalis’in (%8,5) izledigi goriilmiigtiir. Nozokomiyal olgularin % 27 sinde ise tireme
olmarmstir. Literatiir bilgilerine gore nozokomiyal endokarditlerin en sik etkeni
stafilokoklardir (S.aureus ve koagiilaz-negatif stafilokoklar vakalarin % 75’inden
sorumlu) (78, 79, 80). Serimizde P. aeruginosa’mn sik goriilmesi nozokomiyal
olgularn 6nemli bir béliimiiniin erken protez kapak endokarditi olmasi ve kiiltiir
“negatif olgularin fazlalig: ile agiklanabilir. Literatiirle uyumlu olarak serimizde de
yasli hastalarda E. faecalis ve S. bovis sikliginin atmis oldugu goriilmistiir ( 81,82,
88).

Brucella’ya bagli endokardit olgulari, tiim olgularin %5,3” {inli, ge¢ protez
kapak endokarditlerinin ise %15,3 iinti olusturmaktadir. Yaynlanmig serilerde
Brucella endokarditi olgulan, tiim olgularin % 1’inden azini olusturmaktadir. Ancak
brusellozisin endemik oldugu yerlerde bu oran %7- 10°a kadar ¢ikmaktadir (83- 86).
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Serimizdeki yiiksek oran, {ilkemizde brusellozisin endemik bir infeksiyon hastalig1
olmasi ile agiklanabilir. Bu degisiklik, pastorize siit ve siit firiinlerinin kullanimindaki
artisa ve brusellozis olgularinin daha etkin bir sekilde tedavi edilir hale gelmis
olmasma baglanabilir. Ancak bu dénemde iilkemizdeki bagka-merkezlerden brusella
endokarditi olgulart bildirilmigtir (90, 91). Bu degisiklik infektif endokarditli
olgulara tedavi verebilen merkez sayisindaki artiga paralel olarak merkezimize

yonlendirilen vaka sayisindaki azalma ile de agiklanabilir.

Serimizde Kkiiltlir negatif endokardit wvakalart tiim vakalarin %43’{inii
olusturmaktadir. Literatiirde kiiltiir negatiflik orammin <%5 olmasi gerektigi
bildirilmektedir (2, 3, 4, 12, 70, 73, 74). Kiiltlir negatif olgularimizin %58’inin tant
konmadan &nceki iki haftalik siiregte antibiyotik kullanmig olmasi bu oranin yiiksek
olmasinin en 6nemli nedenidir. Antibiyotik kullanan hastalar digarida birakilarak
“analiz yapildiginda kiiltiir negatiflik oranmmin %31,4 oldugu goriilmiistiir ve hala
literatiir rakamlarmin ¢ok iizerindedir. Bu durum infektif endokardit stiphesi ile
izlenen olgular igin laboratuvarla iletisim kurulmamasi, yeterli sayida kan kiiltiirii
alinmamasi ve lireme olmayan vakalar i¢in zor iireyen mikroorganizmalar (HACEK
grubu, vb.) yo6niinden degerlendirme yapilmasi konusunda laboratuvarin
uyarilmamasi ile agiklanabilir. Serimizde kiiltlir negatiflifinin zaman igindeki
‘trendine bakildiginda, belirgin bir azalma gosterdigi (%50°den %28’c diisiis) ve
bunun da istatistiksel olarak anlamli oldugu gériilmiistiir( ¥?LT=3,26, p=0,002).
Ancak bu konuda hala ciddi iyilesmeye ihtiyag vardir.

Ekokardiyografik tutulum major kriterine uyan 118 olgu incelendiginde en sik
mitral kapakta (%44 ), daha sonra aortik kapakta(%30) tutulum oldugu saptanmgtir.
Olgularin % 9,6’sinda ise hem mitral, hem de aortik kapakta birlikte tutulum vardar.
Leblebicioglu ve arkadaglarmin serisinde de en sik mitral kapakta ikinci siklikta ise
aortik kapak tutulumu mevcuttur (70). Literatiirdeki yaymnlarla kiyaslandiginda
serimizde trikiispit kapak tutulumunun daha az oldugu goriilmektedir (12). Bunun
nedeni biiyiik ihtimalle intravendz ilag bagimhilifinin ¢ok yaygin olmamasidir.

Protez kapaklarm TEE ile degerlendirilmesi &nerilirken, hastanemizde TEE
kullanima girdikten sonra tedavi edilen 22 protez kapak endokarditi olgusundan
sadece 14’{ine (% 63) TEE yapildig1 goriilmistir.



Tim olgularin % 30,5’ine cerrahi tedavi uygulanmugtir. Literatiirde cerrahi
oranlar1 %49 ile % 52 arasinda bildirilmistir (4, 12, 73). Bu agidan bakildiginda
hastanemizdeki cerrahi orammn diisiik oldugu goriilmektedir. Cerrahi yapilan ve
yapumayan olgulara bakildiginda cerrahi yapilan olgularda  mortalitenin
yapilmayanlara gore daha diisiik (cerrahi yapilmayan hastalarda mortalite oram
%35,8, cerrahi yapilan hastalarda ise %19,2, OR=0,425 0,218- 0,827, p=0,012).
Literatiirde cerrahi ve mortalite arasindaki iliski konusunda g¢eligkili bilgiler
mevcuttur, Ancak giiniimiize kadar IE hastalarmda kafdiyak cerrahiye ydnelik
randomize kontrollii ¢aligma yapilmamigtir ve g¢aligmalardaki bir takim yanliliklar
degisik kohortlardaki basann oranlarmi etkilemis olabilir (13.). Tornos ve
arkadaslarimin galismasinda (87) 1975- 1983 yillan arasinda %19 olan mortalite,
1984- 1992 yillan arasinda %12’ ye diigmiigtiir. Yine bu iki zaman aralif1 dikkate
alimdiginda cerrahi mortalite oraninin da %43’ten % 18’¢ diistiigli goriilmiis ve bu
diisiis cerrahinin zamanlamasimin daha iyi yapilmi§ olmasina baglanmig. Hoen ve
arkadaslarina(12) gére cerrahiye giden hastalarda mortalite daha az iken, bir diger
seﬁdev cerrahiye giden ve gitmeyen grup arasinda mortalite - agisindan fark
bulunmamigtir (13). 2004 yilindaki ¢aligmalarinda ise Tornos ve arkadaglar1 cerrahi
yapilan olgularda mortalitenin daha yiiksek oldugunu, ancak bunun hasta sayismin
simrli olmasi1 ve cerrahiye giden hastalarda daha fazla evre IV kalp yetmezligi
bulunmas ile ilgili olabilecegini bildirmigtir. Bizim g¢aligmamizda cerrahi yapilan
olgu sayisimn nispeten az olmasit ve mortalitenin daha diigiik bulunmas: hastalarin
dikkatli se¢ilmis olmasi ve cerrahi endikasyonu olan bir grup hastaya cerrahi girigim
yapilmamis olmas: ile aciklanabilir. Calismamiz retrospektif nitelikte oldugu ve
dosya kayitlarimn incelenmesine dayandigi igin cerrahi endikasyon konuldugu halde,
opere edilmeyen hastalar konusunda saglikli bilgi toplanamamusgtir.

Yaymnlanmis serilerde mortalite oranlarmin %12,6 -%22 (4, 12, 73) arasinda
degistigi goriilmektedir. Leblebicioglu ve arkadaglarinin g¢alismasinda hastane ici
mortalite % 28,6 olarak bildirilmistir (70). Hastanemizdeki IE olgularinda mortalite,
gelismis {ilkelere kiyasla hala yliksektir (serimizde %30) . Zaman iginde tam ve
tedavi modalitelerinin gelismesine bagh olarak mortalitenin diismesi beklenirken
¢alismamizda 2001- 2005 déneminde mortalitenin artmasi dikkat gekicidir. Ancak
hastalarin demografik 6zelliklerine bakildiginda bu dénemde tan1 alan hastalarin yas
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ortalamasimin daha yiiksek oldugu gﬁrﬁlmektédir. Ayrica yine bu dénemde tam1 alan
hastalarda daha fazla altta yatan hastalik bulunmaktadir (malignensi, kronik bdbrek
yetmezligi, diabetes mellitus gibi) (% 71,4).

Literatiirde S.aureus ile mortalite arasindaki iligki {izerinde durulmus ve iki
makalede S.aureus hastane i¢i mortalitenin bagimsiz belirleyicisi olarak bulunmusg
(13,23) iken bir diger yazida iligki gosterilemémistir (4). Bizim g¢aligmamizda S.
aureys ile mortalite arasinda anlamli ve bagimsiz bir iligki bulunamamigtir(
OR=0,962 %95 CI,499-1,856, P=0,901).

Caligmamizda 60 yas ve Ustii hastalarda mortalite istatistiksel olarak anlamh
olmasa da daha yiiksek bulunmugtur ( %38’e karst % 29,3). Literatiirde de 60 yas
{istll hastalarda mortalitenin istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek oldugu
bildirilmigtir (18).

Nozokomiyal infeksiyon ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
artmig iliski bulundugu gériilmiitiir (OR=2,24;95% CI, 1,140- 4,396, p= 0,019).
Literatiirde de nozokomiyal IE olgularinda mortalitenin(% 24- 50) toplum kokenli iE
olgularmna oranla daha yiiksek olugu bildirilmigtir (%16- 20) (9, 10, 12,13). .

Altta yatan kapak patolojisine gére hastane i¢i mortaliteye bakildiginda erken
protez kapak endokarditinde % 57, gec protez kapak endokarditinde % 46,
romatizmal kapak endokarditinde % 19 ve diger olarak smuflandirilan grupta
(konjenital kalp hastalifi, mitral kapak prolapsusu, sklerotik aort hastalify,
intrakardiyak pacemaker olanlar, ve bilinen bir predispozisyonu olmayan vakalar) ise
% 31 olarak bulunmustur. Erken PKE’ inde mortalitenin daha yliksek olmasi, bu
olgularin hepsinin nozokomiyal kokenli olmasi, yas ortalamasmn daha yiiksek
olmas:1 (erken PKE igin 43,2+17,06, ge¢ PKE igin 3910, RKH i¢in 35+14 ) ile
agiklanabilir. Literatiir bilgileri de bunu destekler niteliktédir (80).

Serimizde embolik olaylar ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki oldugu tespit edilmigtir ( OR= 3,034, % 95 CI, 1,703- 5, 404 ). Mouly ve
arkadaglarmin serisinde (4) embolik olaylar ile mortalite arasinda istatistiksel agidan
anlaml1 bir iliski gosterilememis iken Chu ve arkadaglar: embolik olaym mortalitenin

bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu belirtmislerdir(13).
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SONUCLAR VE ONERILER

Bu ¢alismaya baslarken amacimz Hacettepe Universitesi Enskm Hastanesinde

infektif endokardit tarusiyla tedavi almis olan hastalardaki klinik, demografik,
mikrobiyolojik 6zellikleri, predispozan faktdrleri ve zaman iginde meydana gelen

degisiklikleri tespit etmek idi.

Elde ettiimiz sonuglara gore:

IE tamsiyla tedavi edilen hastalarin modifiye Duke kriterlerine gore
siniflandiriimasi su sekildedir: 145 (%50) kesin infektif endokardit, 98 (%33,8)
olast infektif endokardit ve 47 (%16,2) reddedilen infektif endokardit.

IE olgularinin yag ortalamas: artmaktadir.

Romatizmal kapak hastalig1 hala infektif endokardit i¢in en sik predispozan
faktorii olusturmakla birlikte yillar icinde 6nemi azalmaktadir. Son dénemde IE
olgularinin ¢ogunda predispozan faktsr bulunmamaktadir.

Hastanemizde izlenen IE olgularinda en sik etken S.aureus ‘dur.

Kiiltiir negatif infektif olgularinin sayisi zaman iginde azalmakla genel oran
hala kabul edilebilir degerin ¢ok lizerindedir.

IE olgularinda cerrahi tedavi uygulama oran, literatiirde belirtilen oranlara gore
dﬁ$ oo] I.i :

Prostetik kapak endokarditlerinde TEE kullanimi1 halen istenilen diizeye
ulagmamustir.

Son bes yillik donemde mortalitede belirgin bir atis olmugtur. Bu dénemde tan1
konan hastalarin ¢ogunda eslik eden bir veya daha fazla hastalifin bulunmasi
ve hastalarin yas ortalamasinin yiiksek olmasi artmis mortalitenin nedeni olarak

yorumlanabilir.

Nozokomiyal olgularda, prostetik kapak endokarditlerinde, embolik olaylarin
eslik ettigi olgularda ve yasli hastalarda mortalite daha yiiksektir. Literatiirde
bildirilenin aksine etkenin S. aureus olmasi ile mortalite arasinda anlamli bir

iligki gosterilememistir.
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Elde ettigimiz sonuglara gore dnerilerimiz su gekilde siralanabilir:

Kiiltiir negatifliginin azaltilmas: igin hastalardan yeterli sayida kan kiiltiiriiniin
antibiyotik tedavisi baglanmadan Once alinmasi, laboratuvarla iyi iletisim

saglanmasi ve akiler antibiyotik kullanim ilkelerine uyulmas: gereklidir.

Hangi hastalara TEE yapilmas: gerektigi konusunda Hastanemiz iginde ilgili
Anabilim Dallarn ile birlikte yapilacak bir c¢alijma sonrasinda kurallar
belirlenebilir ve bu kurallar gergevesinde TEE kullanimu iyilestirilebilir.

Cerrahi tedavi endikasyonu bulunan vakalara cerrahi girisim uygulama sikhiginm
ve sonuglarinin daha saglikli takibi i¢in prospektif bir ¢aliyma planlanmasi
diistiniilebilir.

Son dénemdeki IE olgularinin gogunda predispozan faktor bulunmadig: dikkate
ahnarak, kan kiiltiiriinden infektif endokardit etkeni mikroorganizma izole edilen

hastalar endokardit yoniinden degerlendirilmelidir.

Retrospektif- nitelikte olan ve dosya kayitlanmin incelenmesine dayanan bu
¢aliymada dosyalarda yeterli kayit bulunmamasi, hemsire gézlemlerinin eksik
olmasi ve dosyalarin diizensiz olmas: nedeniyle 6nemli giigliikler yaganmstir. Bu
tarz galigmalarn daha saghkli sonuglar verebilmesi igin dosya kayitlarnin
iyilestirilmesine ihtiya¢ vardir.
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INFEKTiF ENDOKARDITiI OLAN HASTALAR iCiN DEGERLENDIiRME FORMU

DOSYA NO:

ADI:
SOYADI: YATIS TARIHI:
YAS / DOGUM TARIHI: KALIS SURESI :
CINSIYET: YER :
DEGERLENDIRME TARIHI: '
ALKOL SIGARA KULLANIMI
KULLANIMI
ILAC KULLANIMI | EVET HAYIR EVET ISE
ALTTA YATAN EVET HAYIR SOLID TUMOR HEMATOJEN
HASTALIK MALIGNITE
KR KARACIGER KRONIK BOBREK KOAH DIGER
HASTALIGI
INFEKSTYON KATNAGI iLE ILGILI BILGILER

RISK FAKTORLERI Tarihi Ve uygulama

sekli

DIS ABSESI Evet Hayir

DENTAL GIRISIM Evet Hay1r

IV ILAC KULLANIMI | Evet Hayir

v Evet Hay1r

| KATETERIZASYON

URINER Evet Hayir

KATETERIZA

GIS CERRAHI Evet Hayir

GUS CERRAHI Evet Hayir

GIS MALIGNITE Evet Hayir

Cerrahi Yara Evet Hayir

Infeksiyonu '

KVS PATOLOJI Evet Hayir

PROSTETIK KAPAK | Evet Hayir

Romatizmal Kalp Evet Hayr

Hastal

Konj Kalp hastalif Evet Hayr

Gegirilmis Endokardit Evet Hayr

DIABETES Evet Hayrr

MELLITUS

HEMODIYALIZ Evet Hayir

DIGER.. Evet Hayir




OBJEKTIF BULGULAR

VUCUT ISISI:

| KB: | NABIZ:

| SS:

MENTAL DURUM:

HB | WBC:

[HCT: [PLT:

PERIFERIK YAYMA -

| RF: [ HEMATURI:

ESR: | CRP:
UFURUM: ‘

PETESL:

SPLENOMEGALI:

SPLINTER HEMORAJI:

ROTH SPOTS:

KONJUNKTIVAL HEMORAJI:

OSLER NODES:

JANEWAY LEZYONLARI:

CLUBBING:

NOROLOIJIK BULGULAR VE EMBOLIK FENOMEN:

EKOKARDIYOGRAFIK BULGULAR ( TTE )

LEZYON TIPI MITRAL

AORTIK TRIKUSPIT

PULMONER

STENOZ:

REGURJITASYON:

VEJETASYON:

EF VE DIGER BULGULAR

TEE : VAR YOK:

BULGULAR :

ONCEKI ANTIBIYOTIK TEDAVISI
EVET: HAYIR: BASLAMA TARIHI:

ILAC:
SURE:
. KAN KULTURU SONUCLARI
1.KULTUR: | IZZOLASYON TARIHI:
ANTIBIYOTIK DUYARLILIGI(R/S & MIC)
2.KULTUR:: [ iZOLASYON TARIHI:
ANTIBIYOTIK DUYARLILIGI(R/S & MIC)
| 3.KULTUR: | IZOLASYON TARIHI:
ANTIBIYOTIK DUYARLILIGI(R/S & MIC)
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4. KULTUR: | IZOLASYON TARIHI:

ANTIBIYOTIK DUYARLILIGI (R/S & MIC)

5. KULTUR: | IZZOLASYON TARIHI:

ANTIBIYOTIK DUYARLILIGIR/S & MIC)

6. KULTUR: | IZOLASYON TARIHI

(R/S & MIC)

ANTIBIYOTIK TEDAVISI

ILAC

DOZ

BASLANGIC
TEDAVIst

DURATION:

ANTIBIYOTIK TEDAVISI

ILAC

DOZ

BASLANGIC
TARIHI

SURE

HASTANIN VON REYN KRITERINE GORE DEGERLENDIRILMESI

SONUC
HASTANIN DUKE KRITERLERINE GORE DEGERLENDIRILMESI

SONUC

SONUC MIKROBIYOLOJIK . KLINIX

BASARI

BASARISIZLIK

IZLEMDEN CIKTI | TABURCU EDILDI | OLUM

[ OLUM NEDENI




