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1. GIRIS VE AMAG

infektif endokardit kalp kapaklar ve/veya endokardda bakteriler veya
mantarlar tarafindan olusturulan inflamasyon sonucunda ortaya g¢ikan
vejatasyonlardir (1). infektif endokardit ayni zamanda, bircok mekanizma
yoluyla, steril ve infekte emboliler de dahil birgok immunolojik olayl da
barindiran yaygin ve degisik semptomlar verir. Hastaligin tarihgesi ¢agdlar
oncesine dayanir. Lazaire Liviere, hastaligin major otopsi bulgularini 1723
yilinda tanimlamigtir. 1885 yilinda ise William Osler hastaligi basariyla ilk
tanimlayan kisi olmustur (2). infektif endokardit, giinimiizde gelismis
ulkelerde, intravendz girisimlerin, ilag ve cihaz kullanimlarinin artmasina bagl
olarak kan dolasimi yoluyla yayilan ve primer risk faktoru kabul edilen S.
aureus infeksiyonlari ile iligkili gorulmektedir. S. aureus infektif endokardit igin
primer patojen kabul edilmektedir (3). 1960 I yillardan bu yana hastalgin
karakteristiklerinde de 6nemli dedisiklikler olmustur. Antibiyotiklerin
kullaniimaya baslandigi erken donemlerde bu degisiklikler nadir gézlenirken,
keyfi ila¢ kullanimlari ve intravaskuler islemlerdeki artiglar bu degisikliklerden
sorumlu tutulmustur. Nazokomiyal infeksiyonlara ve intraven6z ilag
kullanimina bagl endokarditlerde ve prostetik kapak endokarditlerinde énemli
dlcide artis olmustur. infektif endokardite yatkinhk olusturan kapak
hastaliklari patolojisinde de degisiklikler gézlenmistir. Ornegdin gelismig
ulkelerde, romatizmal kalp kapak hastaliklari vakalarin %20 sinden azinda
hastaliga yatkinlik olusturan kapak patolojisi halini almistir. Buna kargin yagl
nufusun artisina bagli olarak ortalama %50 vakada aort stenozu hastaliga
yatkinlik olusturan kapak patolojisi halini almistir. En yaygin olarak bikuspit
aortik valv olmak Uzere % 15 vaka da konjenital kalp patolojileri rol
oynamaktadir. Diger iligkili konjenital anomaliler arasinda ventrikller septal
defektler, patent duktus arteriosus, fallot tetralojisi ve sekundum tip atriyal
septal defektler yer almaktadir. Ayrica geng yetiskin grupta dogal kapak
endokarditleri icerisinde %30 vakada mitral kapak prolapsusu hastalida

yatkinlik olusturan faktor olarak en basta rol oynamaktadir. Son dénemde



gegciriimis endokardite bagh kalp kapak hasari en 6nemli risk faktoru olarak
tanimlanmaktadir (4). infektif endokardite bagli 6lim genellikle kapak
disfonksiyonun eglik ettigi konjestif kalp yetmezligine bagli gérulir. Gegen 25
yilda aggresif cerrahi, tedavideki en 6nemli segcenek halini almigtir. Akut
infeksiyon esnasinda uygulanan cerrahi tedavi mortaliteyi artirmaz aksine
bozulmug pompa fonksiyonlarinin restorasyonunda olumlu sonuglar dogurur.
Kapak yetmezligi yuzinden olusan orta ya da siddetli kalp yetmezIligi (NYHA
2-3) acil cerrahi igin énemli bir bulgudur. Aort kokinul, kapak ringini veya
ventrikuler septumu tutan endokardiyal bir abse de acil cerrahi mudahale igin
degerlendiriimeyi gerekli kilar. Diger cerrahi tercih edilmesi gereken durumlar
arasinda ise 1cm den buyuk ¢aptaki trombusler, major emboliler ve medikal
tedavinin yetersiz kalmasi sayilabilir. Yapilan bir calismada medikal tedavi
uygulanan hastalarin %47 si 2 yil igerisinde cerrahi mudahaleye gereksinim
gostermigtir (5). Tani ve tedavideki buylk gelismelere ragmen, hala 6lum
orani yuksek hayati tehdit eden bir kalp rahatsizhigidir. Bu c¢alismada
klinigimizde son 5 yillik sure igerisinde, modifiye Duke kriterlerine gore infektif
endokardit tanisi alan ve bu nedenle acil ya da elektif olarak cerrahi tedavi
uygulanan, infektif endokardit olgularinin irdelenmesi, risk faktorleri, operatif
Ozellikleri ve komplikasyonlarinin belirlenerek, sonraki surecgte infektif
endokardit cerrahisi uygulanacak hastalara yaklagimda dikkat edilmesi

gereken noktalari vurgulamak amaglanmisgtir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. INFEKTIF ENDOKARDIT
2.1.1. Tanim

Kalbin endokard tabakasinin, genellikle kapaklarin ve iligkili
yapilarinin, gesitli bakteri ya da mantarlar ile iligkili infeksiyonudur. Vejetasyon
karakteristik lezyondur. Bazen buyuk arterlerin i¢ yuzeyinde, endotelden
kaynaklanan doku Uzerinde de infeksiyon olusabilir ki buna da “infektif
endarterit” denir. Ayrica intra kardiyak yabanci cisimlerdeki (pacemaker veya
intrakardiyak defibrilator) infeksiyonlarda infektif endokardit tanimi altinda

toplanabilir.

Karakteristik lezyon olan vejetasyon; trombosit, eritrosit, fibrin,
inflamatuar hiicre ve mikro organizma toplulugundan olusur. Vejetasyonun
izlenmedigi durumlarda lezyon Ulserasyon, abse ve harabiyet seklinde

gOzlenir (6).

Resim 1: Aort kapakta vejetasyon



2. 2. EPIDEMiYOLOJi

infektif endokardit insidansinin genel populasyonda 100 000 de 2-6
oldugu tahmin edilmektedir. Elbette kapak hastaligi olanlar ve intravendz ilag
kullaniminin yiksek oldugu grupta bu oran daha yiiksektir. Ornegin kapak
cerrahisi uygulanmis grupta bu oran %1-3 e kadar ¢cikmaktadir. Pacemaker
endokarditleri ise ilerlemig teknolojinin bagka bir komplikasyonudur.
Genellikle cilt kesisinden bulag ya da pace cebindeki infeksiyon nedeniyle
olur. Erken vakalarda etken olarak en sik S. aureus gozlenirken, ge¢ donem
vakalarda S. epidermidis 6ne cikmaktadir. Bir calisma S. aureus un

Onlenebilir sebeplerin basinda oldugunu gostermistir (7).

Tablo 1: infektif endokardit serilerinde altta yatan nedenler.

Calismaci zaman romatizmal | distrofik prostetik konjenital
Cherubin 1938-1967 8,5 24 - 6
Von Reyn 1970-1977 22 19 12,5 4
Bayliss 1981-1982 23 26 14 18
McKinsey 1980-1984 6 50 - 13
Delahaye 1991-1992 36 - 17 4
2.3.

SINIFLANDIRMA VE TERMINOLOJi

GuUnumuzde siniflandirma arttk akut ve subakut seklinde
yapilmaktadir. Bu da esasinda etken patojene ve klinik prezantasyona gore
belirlenir. Fakat terminolojide halen hastaligin lokalizasyonuna gore sag kalp,
sol kalp endokarditi, aktivasyonuna gore aktif, iyilesmis, tekrarlayan,

patolojisine gbre dogal kapak, protez kapak (erken-ge¢) endokarditleri gibi




terimler kullaniimaktadir. Nazokomiyal infektif endokardit terimi ise hastaneye
yatigstan sonra 72 saat igerisinde ya da son 6 ay icerisinde hastanede
uygulanmig bir girisim sonrasinda meydana gelen vakalar icin kullanilir ve
bunda da en sik etken S. aureus tur.

2. 3. 1. Dogal Kapak Endokarditi

Epidemiyolojik 6zellikler yasam slresinin uzamasiyla degdismektedir.
Gelismis ulkelerde dogal kapak endokarditi en sik mitral kapak prolapsusu
olanlarda gorulurken, gelismekte olan Ulkelerde muhtemel en sik neden
romatizmal kalp hastahgidir. Dogal kapak endokarditi gelisimi igin risk
faktorleri; kotu dental hijyen, uzun sdreli diyaliz, diyabetes mellitus,
uyusturucu madde bagimlihigi ve AIDS’tir. Uyusturucu madde bagimhlarinda
insidans yillik 150-2000/100000°dir. AIDS hastalarinda ise en sik etken S.

aureus’ tur ve bunlarda mortalite oldukga yuksektir

Resim 2: Aort kapak endokarditinde kapak lifletlerinde perforasyon ve

vejetasyonlar



2. 3. 2. Prostetik Kapak Endokarditi

Kapak implantasyonundan sonra 60 gun igerisinde (erken prostetik
kapak endokarditi) genellikle perioperatif kontaminasyon veya hematojenik
yayllim yoluyla olur. 60 gunden sonra goérllen vakalar ise (ge¢ prostetik
kapak endokarditi) genellikle hematojenik yayilim yoluyla olur. Prostetik
kapak endokarditinin patolojik belirleyicisi ring absesidir. Ring absesi kapagin
yerinden ayrilmasina ya da paravalvuler kagaga yol agabilir. Lezyonun
genislemesi miyokardiyal abseye, daha da ilerlemesi iletim sistemini
etkileyerek atriyoventrikller bloklara yol agabilir. Kapak stenozu ve purilan
perikardit daha az siklikla gorulir. Biyolojik kapaklarda genellikle lifletlerin
perforasyonu gorllir. Kapak stenozu biyolojik kapaklarda, mekanik
kapaklardan daha sik gorulur. Ring absesi, purulan perikardit ve miyokardiyal
abse biyolojik kapaklarda daha az oranda gorllur. Sonug¢ olarak da
glomerulonefrit, mikotik anevrizma, sistemik embolizasyon ve metastatik

abseler protez kapak endokarditini daha komplike hale getirebilir

Resim 3: Mitral protez kapakta vejetasyon ve kapak ayriimasi



2. 3. 3. Kiiltur Negatif Endokarditler

Tanimlandigi gibi, 3 bagimsiz kan kulturinde, standart kan kulttra
sistemlerinde, inkibasyondan 7 gun sonra etyolojik etkenin izole edilemedigi
endokardit vakalaridir (8). En sik nedeni daha 6nceki antibiyotik tedavisidir.
HACEK grubu gram(-) bakterilerde (Haemophilus, Actinobacillus,
Cardiobacterium, Eikinella ve Kingella), ayrica Brucella ve Neisseria gibi
etkenlerde endokardit sebebi olabilir. Hasta aylardir semptom veriyor olabilir
ve bu vakalar extremitelere major emboli olaylari ile basvurabilir. Kultar
negatif endokarditlerde c¢ikarilan tum materyaller kiltire ve patolojiye

gonderilmelidir.

Fungal endokarditler, santral venoz yolla uzamig antibiyotik ve
parenteral baslenme alan hastalarda ve immun yetmezlikli hastalarda
gorulebilir. En sik etken Candida albicans tir. Legionella, Chlamydia ve Q
atesi etkeni Coxiella burnetti gibi bazi etkenler icin de seroloji gereklidir. PCR
yontemi ise cerrahi olarak c¢ikariimis kapaklarda, kultirden daha etkili bir

yontemdir.

Bunlardan bagka literaturde ventrikller septal defekt onarimi sirasinda
kullanilan Dacron yama kenarinda da Brucella melitensis in neden oldugu
infeksiyondan kaynaklanan vejetasyonlar saptanmistir. Bu olguda infektif
endokardit olarak degerlendiriimigtir. Cerrahi debritman ve medikal tedavi

uygulanmigtir (54).

2. 4. PATOFiZYOLOJi VE MIKROBIYOLOJiK ETKENLER

Kesin olmamakla birlikte bakteri ya da mantarlardan olugan mikro
embolilerin kan dolasimi yoluyla endokardiyal ylzeyleri infekte etmesiyle

hastaligin olustuguna inanilmaktadir.

Ornegin Str. mutans gibi dextran lreten bakteriler endokardiyal
yuzeylere yapismasi igin bir virilans faktore sahiptirler. Koagulaz negatif

stafilokoklar, prostetik kapaklarin tGzerinde, bir biyofilm olusturarak, yapismayi



kolaylastirirlar. Beta hemolitik streptokoklar ve enterik gram(-) bakteriler,
adherans faktorleri olmadigi igin endokardit sebebi olarak daha az gorulirler.
Kapak hastaligi yiztinden hasarlanmis endokard yuzeyleri, gegirilmis cerrahi
ve endokarditler ve pacemaker telleri trombus formasyonu igin uygun gevre
saglar. Sure gectikce mikro organizmalar trombus iginde cogalir ve klasik
lezyon olan vejetasyonu olusturur. Mikro organizmalarin dolagima surekli

salinmasi da siklikla ilging bulgularla karsilasiimasina yol acgar.

Streptokoklar, 6zellikle de Str. viridans, dodal kapak endokarditlerinin
bayUk bir ylzdesinin tarih boyunca sebebi olmustur. Normal orofarenks
florasinda bulunurlar. Bununla beraber son donem vaka serilerinde S.
aureus en basta gelen etken olarak goriunmektedir. S. aureus, fulminan
koagulapatinin eslik ettigi siddetli sepsis sendromu ile seyreden endokardite
neden olabilir. infeksiyon, beyin, akciger, karaciger ve bdbreklere yayilip,
yuksek mortalite ile seyredebilir. S. aureus ayni zamanda erken donem
prostetik kapak endokarditinin de sebebidir fakat bu vakalarda S. epidermidis
kadar yaygin etken degildir. Nadir olarak Beta hemolitik streptokoklar da
rapor edilmistir. Bu vakalarda siklikla major embolik olaylar bildirilmigtir. Cok
nadir olarak Str. pneumoniae de etken olarak bildirilmigtir. Sikhkla alkol
kullanimi ile iligkilidir ve Osler triadi olarak adlandirilan menenijit, endokardit
ve pnomoni den olusan, mortalitesi ¢cok yuksek tablo olusturabilir.



Tablo 2: infektif endokardit etkenlerinin gérilme siklig

ORGANIZMA GORULME SIKLIGI(%)

Streptokokus viridans 30-40
Enterokoklar 5-18

Diger streptokoklar 15-25
Stafilokokus aureus 10-27
Koagllaz (-) stafilokok 1-3

Gram negatif basil 2-13

Mantar enf. 2-4

Diger 5

Kultur negatif 5-14

Tablo 3: Erken baslangich prostetik kapak endokarditinde etkenler

ORGANIZMA GORULME SIKLIGI(%)
Stafilokokus epidermidis 52
Stafilokokus aureus 12
Enterokoklar 8
Gram(-) basiller 5
Mantar infeksiyonlari 14
Diger 9
Toplam 100

2. 5. KLINIK BULGULAR

Hastalik siklikla gribal bir infeksiyon benzeri bulgularla baslar. Kuru
Oksuruk, vucut agrilari, yorgunluk gibi semptomlar verir. Dusik derecede
ates, gece terlemeleri ve kilo kaybi ana bulgular arasindadir. Sasirtici bir



bicimde hastalarin ¢gogu, Ozellikle gen¢ yas grubu, ates ve yorgunluk

ilerlemedik¢ce veya major emboli ya da kalp yetmezligi gelismedik¢e doktora

basvurmazlar.

Tablo 4: Dogal ve protez kapak endokarditlerinde semptomlar ve

gorulme siklikliklar

SEMPTOMLAR Dogal kapak (%) Prostetik kapak(%)
Ates 75 87
Kilo kaybi 52 20
Deri lezyonlari 51 47
Yeni Gfdrdm 33 33
Splenomegali 20 20

Dikkatli bir fizik muayene vakalarin %50 sinde deri ve mukoza

belirtilerini ortaya koyar. Bu belirtiler subkonjunktival ve yumugsak damakta

petesiler, tirnak yataginda hemorajiler (splinter hemorajileri), avug ici veya

ayak tabanlarinda agrih subkutan noduller (Osler nodulleri ve Janeway

lezyonlarr) ve generalize dokuntulerdir.

Ayrica hastalar el ve ayak parmaklarinda agrili embolik lezyonlar ile de

bagvurabilir. Retina da ise Roth lekeleri denen bulgulara rastlanir.
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Resim 4: infektif endokardit deri bulgulari

a) avug ici kabarik kirmizi nodul (pseudomonas aeruginosa), b) avug igi ve parmaklarda
kabarik doékuntuler (Actinobacillus actinomycetemcomitans), c) ayak tabaninda petesiyel
dokuntiler (viridans streptokok), d) ayak sirtinda embolik lezyon (Acinetobacter

calcoaceticus), e) ayak parmaklarinda “pire isirig1” dokuntiler ( Enterococcus faecalis)

Resim 5: Splinter hemoraji
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Mitral veya aortik kapak pozisyonunda hemen hemen tum hastalarda
bir Gfarim duyulur. Daha o6nceden Ufurumu olan hastalarin %30 unda,
varolan UfGramuan karakterinde bir degisiklik ya da yeni bir GfturGm duyulur.
TrikUspit kapak endokarditlerinde Ufurim genelde duyulmaz. Nabiz
basincinda artma, acil cerrahinin gerekliligini gosteren bir aort kapak
ayrilmasina isaret edebilir. Benzer olarak tam bloga ilerleyen bradikardi de,
cerrahi debritman ve drenajin gerektigi bir septal absenin habercisi olabilir.
Splenomegali vakalarin %20 sinde rapor edilmistir ve semptomlari aylar
oncesinden baslayan hastalarda daha siktir. Norolojik semptomlar vakalarin
%30-40 nda gozlenir ve vyuksek mortalite habercisidir. S. aureus
endokarditlerinde siktir. Serebral inme, serebral hemoraji, abse ve menenijit

gibi nérolojik semptomlara yol acabilir (4-9).

2. 5. 1. Norolojik Komplikasyonlar

Endokardite bagli nérolojik komplikasyonlar yaygindir ve bazen
tedavide ¢ikmazlara yol acan can sikici durumlara neden olabilir. inme,
ensefalopati ve retinal emboli bu durumlarin basinda gelir. Beyin abseleri ve
mikotik anevrizmalar rolatif olarak sik gozlenmez. Genel bir kural olarak
artmig olan intrakraniyal kanama riskinden oturd antikoaglilasyondan
kaciniimalidir. Mekanik kalp kapagi olan hastalarda ise kanama riskini
minimize etmek icin antikoagllasyon duslk terapotik diuzeyde yapiimaldir.
Bununla beraber birgok mikotik anevrizma cerrahi gerektirmez ve uygun

antibiyotik tedavisi ile geriler.
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Tablo 5: Dogal ve protez kapak endokarditlerinde norolojik komplikasyonlar

ve gorulme sikliklari

Komplikasyon Dogal kapak (%) Prostetik kapak (%)
inme 15 21
Ensefalopati 9 8
Retinal emboli 3 3
Basagrisi 4 3
Mikotik anevrizma 3 -
Abse 1 2
Menenijit 1 2
Nobet 1 -
Toplam 37 39
2. 6. TANI

Tanisal ipuclarini Sir William Osler 1908 yilinda bildirmigtir. . Bunlar
kalp kapak lezyonu olan hastalarda tekrarlayan ates, deri bulgulari, embolik
bulgular ve ilerleyici kardiyak degisikliklerdir. Ne var ki, patolojik kanit
olmadan, klinik bulgular infektif endokardit icin spesifik degildir. Gunimuzde
modern  kan  kdltr  tekniklerinin  kullanimiyla  tani  mikrobiyoloji
labaratuvarlarinda konulmaktadir. Hastalarin buyuk c¢ogunlugu antibiyotik
tedavisi altinda degilken, 2 gunltk sire iginde alinan pozitif sonuglu kultirler
ile tani almaktadir. 3 set kalttr tani igin yeterlidir. Gram(-) basiller ve mayalar
icinse BACTEC (Becton Dickinson, Sparks, Md) sistemleri gelistiriimistir.
1981 de Von Reyn ve arkadaslari, endokardit tani kriterlerinin yeraldigi ¢ok
onemli bir makale yayinladilar (Beth Israel kriterleri) (10). Pozitif kapak
kaltarG veya histolojisi olan olgular kesin endokardit olarak tanimlandi.
Durack ve arkadaslari daha sonra Duke Universitesinde, endokard absesini
veya vejetasyonu acgikga gOsterebilen ekokardiyografiyi de, tipki Coxiella

burnetti i¢in pozitif seroloji gibi major kriter olarak belirledi (11).
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2. 6. 1. Modifiye Duke Kriterleri
2. 6. 1. 1. Major Kriterler

Mikrobiyolojik: a) 2 ayr kan kultirinde tipik mikroorganizma
uremesi; Str. viridans, Str.  bovis, HACEK grubu, S. aureus veya primer
odak olmadan kolonizasyon gerektiren enterokok bakteriyemisi.

b) infektif endokardite neden olabilecek etkenlerin, siirekli olarak
kiltarlerde Uremesi. (12 saatten daha fazla ara ile alinan 2 ya da daha fazla
kdltirde Ureme veya kardiyovaskuler kollapsi olan hastalarda, ampirik
antibiyotik tedavisine baslandiktan sonra, 5-10 dk aralarla alinan 3 kulturde

ureme)

c) Coxiella burnetti igin tek bir kan kultrinde Ureme ya da faz 1 1gG
antikorunun 1/800 den buyuk olmasi.

Endokardiyal tutulumun kanitlari a)Yeni gelisen kapak yetmezIigi

b) Pozitif ekokardiyogram (Prostetik kapakta yeni olusan ayriima,

hareketli kalp ici kitle; vejetasyon, abse)

Minor Kriterler: a) Predispozan kalp hastaligi ve intravendz ilag

kullanimi
b) Ates: 38 derece ve Ustu

c) Vaskiler olaylar: Major arter embolisi, septik pulmoner infarkt,

mikotik anevrizma, intrakraniyal kanama, Janeway lezyonu

d) imminolojik olaylar: Romatoid faktér pozitifligi, glomerulonefrit,

Osler nodulu, Roth lekeleri

e) Mikrobiyolojik bulgular: Major kriterleri karsilamayan kan kualtaru

uremesi ya da serolojik bulgu (12).
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2.6.1.2. Kesin infektif endokardit:

Patolojik kriterler: Vejetasyon, embolize olmus vejetasyon veya
intrakardiyak abseden kultlr ya da histoloji yoluyla etkenin gosterilmesi.

Vejetasyon veya intrakardiyak abse gibi patolojik lezyonlarda, aktif
endokarditin histoloji yoluyla gosterilmesi.

2.6.2. Tani ve Tedavide Ekokardiyografinin Onemi

infektif endokarditin sadece tanisinda degil, tedavinin
yonlendiriimesinde de transtorasik ya da trans6zafageal ekokardiyografinin
baylk roli vardir. Ekokardiyografi ile infektif endokardit tanisi ile birlikte
kapak yetmezligi, perforasyon, abse ve fistul gibi komplikasyonlarin da tanisi
konur. infektif endokardit vakalarinin %22 ile %50 sinde gdriilen
embolizasyon riskini belirlemede ve cerrahi tedavi segenegini belirlemede de
ekokardiyografi yararlidir. Vejetasyon, abse, protez kapakta yeni gelisen
ayrilma ve yeni olusan kapak yetmezligi, ekokardiyografinin diger Kklinik
parametrelerle kombine edilebilecek 4 kuvvetli goOstergesidir (12).
Transtorasik ekokardiyografi, hizli, non-invaziv ve vejetasyonlari belirleme de
yuksek 6zgunlugu (%98) olan bir testtir (30). Fakat genel olarak vejetasyonlar
icin duyarhihgr <%60 tir (30, 31, 32) 2 mm c¢apindan daha buylk
vejetasyonlar (33), Ozellikle kalbin sag taraf kapaklarini tutan lezyonlar
(g6gus duvarina daha yakin oldugu igin) transtorasik ekokardiyografi ile
kolayca saptanabilir. Transtorasik ekokardiyografi goruntuleri %20 ye yakin
bir oranda, hastada obezite, kronik obstruktif akciger hastaligi veya gogus
duvari deformiteleri oldugu durumlarda yetersiz kalabilir. Transtorasik
ekokardiyografi prostetik kapak infeksiyonu, perianuler abse, liflet
perforasyonu ve fistil gibi durumlar tek basina dislayamaz (32, 34).
Transdzafageal ekokardiyografi (TEE) deneyimli ellerde glvenli bir tekniktir
(35) ve vejetasyonlarin saptanmasinda yuksek bir duyarliiga sahiptir.
Transozafageal ekokardiyografi infeksiyonun perivalvuler uzanimini

gOstermede transtorasik ekokardiyografiden olduk¢a yuksek bir duyarlilik
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(%76 dan %100 e) ve 6zgunluge (%94) sahiptir (36, 37, 38). Bunun sebebi
tahmin edilebilecegi gibi, transdzafageal ekokardiyografi probunun
O0zefagusta birgok komplikasyonun da oldugu aort koku ve bazal septum
bdlgesine daha yakin olusudur. Trans6zafageal ekokardiyografi tetkikinin en
fazla yararinin dokundugu durumlar ise olasi prostetik kapak
endokarditlerinde goruntuleme zorlugu gekilen olgular, infektif endokardit igin
orta ya da yuksek klinik stiphenin bulundugu durumlar ve infektif endokarditle

iliskili komplikasyonlar i¢in ylksek risk tagiyan hastalardir.

Resim 6: Mitral kapakta vejetasyon
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Tablo 6: infektif endokardit tanisinda ekokardiyografi algoritmasi

Infektif endokardit siiphesi

!

Transtorasik EKO

Prostetik kapak varligi

% | A

Gorlintii kalitesi

PN 1 B

Transtorasik EKO pozitif

- |
Stipheli,gosterilmis komplikasyonlar veya

cerrahi sirasinda aktif endokardit

stipheli

az | ok — > TEE*

PN A

*Sayet TEE (-) ve siiphe yiiksek ise,48 saat sonra veya 7 giin icinde TEE tekralanir

Tablo 7: Ekokardiyografi bulgularina gére embolizasyon riski yuksek olan
durumlar

1) sol taraf endokarditlerinde risk ylksektir ( mitral kapak %25, 6zellikle
anterior liflet ve aortik kapak %10)

2) Sol taraf vejetasyonlari 6zellikle 1cm den buyuk ¢apta olanlar

3) S. aureus, HACEK ve Abiotrophia gibi etkenlerin neden oldugu
endokarditler

4) Vejetasyon boyutunun arttiyi hastalar, boyutun stabil kaldigi ya da

kUguldigu hastalara gore 2 kat artmis emboli riskine maruz kalirlar.
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Tablo 8: Ekokardiyografi bulgularina goére cerrahi tedavi segeneginin
degderlendiriimesi gereken olgular

Vejetasyon; - Anterior mitral liflet

vejetasyonu, 6zellikle 1cm ¢aptan blylkse - Antibiyotik
tedavisinin ilk 2 haftasi icinde bir ya da daha fazla embolik olay -
Antibiyotik tedavisi sirasinda ya da sonrasinda iki ya da daha fazla embolik olay
- Antibiyotik tedavisinin bitiminin ardindan dért hafta icinde vejetasyon

boyutlarinda artma

Kapakdisfonksiyonu;
- Kalp yetmezligi semptomlari gésteren akut aort veya mitral yetmezlik
- Medikal tedaviye yanit vermeyen kalp yetmezIigi

- Kapak perforasyonu veya riptur

Perivalvuler yayiima;

- Abse veya fistll
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VEJETASYON
T

Resim 7: Prostetik aort kapak Uzerinde vejetasyon goruntusu

2. 7. TEDAVI
2. 7. 1. Medikal Tedavi

infektif ~endokardit tedavisinde etken mikro organizmalarin
eradikasyonu haftalar alabilmekte ve nuks goérulebilmektedir. Tani ve takipte
laboratuvarin  roli ¢ok onemlidir. Cerrahi gerektiren durumlarda
zamanlamanin iyi yapilmasina dézen gdsterilmelidir.  infektif endokardit

tedavisinde uyulmasi gereken genel prensipler asagida 6zetlenmigtir:

1. Infektif endokardit tedavisi bir ekip isidir. Hastalar hizla
kardiyovaskuler cerrahi uygulanabilecek merkezlerde izlenmelidir.
Hasta izlemi basta infeksiyon hastaliklari, kardiyoloji ve kalp damar
cerrahisi olmak uzere ilgili bolumler tarafindan ortak olarak

yurutulmelidir.

2. Mikrobiyolojik tani konulabilmelidir.
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3. Ampirik tedavi sadece akut vakalar i¢in uygulanmalidir. Akut,
fulminan seyreden dogal infektif endokarditli hastalarda U¢ kan
kaltard alindiktan sonra tedaviye baslanabilir. Kullanilacak
antibiyotiklerin streptokoklar, enterokoklar ve stafilokoklara yénelik
olmasi gereklidir. Akut prostetik kapak endokarditinde ampirik
tedavi stafilokoklari ve gram-negatif basilleri kapsayacak sekide

planlanmalidir.

4. izole edilen etkenlerin antibiyotik duyarlilik paternini belirlemek
amaclyla minimal inhibitor konsantrasyon testi mutlaka
uygulanmalidir.  Serum bakterisidal aktivite testinin kullanimi
tartismalidir ve rutin olarak uygulanmasi onerilmemektedir. Ancak
tedaviye yanitin suboptimal diuzeyde olmasi, aligiimadik bir mikro
organizmanin infektif endokardit etkeni olmasi ya da konvansiyonel
rejimlerin disinda bir tedavi gemasinin uygulanmasi durumlarinda

serum bakterisidal aktivite testine bagvurulabilir.

5. Tedavide etken mikro organizmaya kargli bakterisidal etki
gOsterecek parenteral antibiyotikler secgilmelidir.

6. Etken mikro organizma igin giris yeri arastiriimalidir (Str. viridans
icin dis abseleri, Str. bovis igin malign karakterli kolon lezyonlari
gibi).

7. Taburculuk oncesinde profilaksi konusunda bilgi verilmelidir.

8. Tani ve tedaviden o6dun verilmemelidir.

9. Kilinik yanitin iyi oldugu olgularda 1. 4. ve 8. haftada kan kualtaru
tekrarina gerek yoktur. Klinik yanitin yeterli olmadigi olgularda

takip kan kuilttrleri alinmalidir.

Kapak replasmanini takiben erken dénemde gelisen infeksiyonlarin
perioperatif donemde kazanilmis oldugu kabul edilir. Klasik olarak kapak
replasmanini takiben ilk 60 gun igcinde gelisen prostetik kapak endokarditleri
erken prostetik kapak endokarditi olarak kabul edilir. Ancak bu konuda
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literatlirde tam bir gorus birligi yoktur. Operasyonu takiben ilk bir yil iginde
gelisen prostetik kapak endokarditlerinin nazokomiyal orijinli oldugu ve erken
prostetik kapak endokarditi olarak kabul edilmesi gerektigi gortusinu
savunanlar da mevcuttur. Operasyon sonrasi ilk bir yil icinde gelisen
prostetik kapak endokarditlerinde metisiline direngli organizmalarin etken
olma oraninin yuksekligi de bu gorusu destekler niteliktedir. Erken prostetik
kapak endokarditlerine neden olan mikroorganizmalarin hastanin kendi
florasindan, saglik personelinden, hastane ortamindan, kullanilan aletlerden
ve nadiren implante edilen kapadin kendisinden kaynaklandigi gosterilmigtir.
Erken prostetik kapak endokarditlerinde en sik karsilagilan etkenler S.
aureus, koagulaz negatif stafilokoklar, gram(-) basiller, difteroidler ve
funguslardir. Geg prostetik kapak endokarditi etkenleri ise dogal kapak
endokarditindekine benzer. Dogal kapak ve protez kapak endokarditlerinde
etken mikro organizmaya gobre Onerilen tedavi semalari asagida
gOsterilmigtir.

Fungal infektif endokarditlerin cogundan Candida ve Aspergillus turleri
sorumludur. intravendz ilag bagimlilari, prostetik kalp kapagi olanlar ve uzun
sureli kalici santral vendz kateteri bulunan hastalar fungal infektif endokardit
icin en dnemli risk grubunu olusturmaktadir. Ozellikle kan kultirlerinin negatif
oldugu, buyluk vejetasyonlarin, metastatik infeksiyonun, perivalviler
invazyonun veya buylUk damarlara embolizasyonun saptandigi durumlarda
fungal endokarditten suphelenilmelidir. Amfoterisin B bu hastalarin
tedavisinde kullanilabilecek tek fungisidal ajandir. Ancak vejetasyonlara
penetrasyonu iyi degildir. Bu nedenle optimum tedavi i¢in kapak replasmani
yapiimasi gereklidir.  Flukonazol, itrakonazol gibi imidazollerin insanlarda
fungal infektif endokarditteki etkinligi hentz kanitlanmamistir. Ancak kapak
replasmani yapilmasi mumkin olmayan hastalarda amfoterisin B ile
tedaviden sonra bu ajanlarla supresyon tedavisi verilmesi dusunulebilir.

Brucella infektif endokarditinin optimum tedavi rejimi ve sulresi
bilinmemektedir. Streptomisin veya gentamisin veya doksisiklin ile
trimetoprim-sulfametoksazol veya rifampinin sekiz hafta veya daha uzun sure
(kapak replasmanini takiben 10. aya kadar) kombine kullanimi
onerilmektedir. Sadece antibiyotik ile tedavisi genellikle mumkun degildir ve
kapak replasmanina ihtiya¢ duyulur (13).
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Cerrahi tedavinin ve uygun medikal tedavinin kombinasyonu,brucella
endokarditinde morbidite ve mortalite hizini azaltir.Preoperatif ve postoperatif
uzun dénem uygulanan medikal tedaviye ek olarak,agresif debritman ile
birlikte yapilan kapak replasmani tedavinin en onemli kismini olugturur (53).

AU.TF.Ibn Sina Kardiyc 6T MI0.32
ADM Cardiac  Tis 04 0.:35:.06

Resim 8: Brucella endokarditi tanisi alan bir hastamizin, preoperatif

ekokardiyografisinde mitral kapakta vejetasyon goruntusu
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Tablo 9: Penisiline yuksek duzeyde duyarliligi olan viridans Str. viridans ve

Str. bovise baglh gelisen dogdal kapak endokarditinde tedavi

ILAG DOZ VE UYGULAMA SURE
1) Kristalize penisilinG 1) 12-18 MU/24st iv inf veya 4-6 4 hafta
veya esit doz
Y ® 4 hafta
2) Seftriakson 2) 2gr/24st IV/IM tek doz
1) Kristalize penisilinG 1) 12-18 MU/24st iv inf veya 6 esit 2 hafta
veya doz
2 hafta
2) Seftriakson ve | 2)2gr/24st iV/IM tek doz
2 hafta
3) Gentamisin 3) 3mg/kg 24 st
4) Vankomisin 4) 30mg/kg/24st 2esit doz 4 hafta
2gr/24st i gegmeyecek

Tablo 10: Penisiline rolatif olarak direngli Str. viridans ve Str. bovis in neden
oldugu dogal kapak endokarditinde tedavi

ILAC DOZ VE UYGULAMA SURE
1) Kristalize penisilinG 1) 12-18 MU/24st iv inf veya 6 esit 4 hafta
veya doz 4 hafta
2) Seftriakson ve | 2)2gr/24st iV/IM tek doz 2 hafta
3) Gentamisin 3) 3mg/kg 24 st
4) Vankomisin 4) 30mg/kg/24st 2esit doz 4 hafta
2gr/24sti gegmeyecek
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Tablo 11: Str. viridans ve Str. bovis in neden oldugu protez kapak
endokarditinde tedavi

ILAG DOZ VE UYGULAMA SURE
1) Kristalize penisilinG | 1) 12-18 MU/24st iv inf veya 6 esit 6 hafta
veya doz 6 hafta
2)Seftriakson * | 2) 2gr/24st IV/IM tek doz
- 2 hafta
3) Gentamisin
3) 3mg/kg 24 st
4) Vankomisin 4) 30mg/kg/24st 2esit doz 6 hafta

2gr/24st i gegmeyecek

Tablo 12: Stafilokoklarin neden oldugu prostetik kapak endokarditlerinde

tedavi

ILAG DOZ VE UYGULAMA SURE
Oxacilin duyarli; 12gr/24st iv 6 esit doz 2 6 hft
Oxacilin veya nafsilin 900mg/24 st iv/po 3 esit doz halinde 2 6 hft
ve
Rifampin ve 3mg/kg/24st 3 esit doz 2hft
Gentamisin
Oxacilin direngli; 30 mg/kg/24st 2 esit doz > 6hft
Vankomisin ve 900mg/24st iv/ipo 3 esit doz 2 Bhft
Rifampin ve
Gentamisin 3mg/kg/24st iviim 3 esit doz 2hft
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Tablo 13: Penisilin, Gentamisin ve Vankomisin e duyarli, Enterokoklarin

neden oldugu, dogal kapak ya da protez kapak endokarditlerinde

tedavi

Ampisilin 12gr/24st iv 6 esit doz 4-6 hafta
veya 18-30MU/24st devamli inf veya 6 esit 4-6 hafta
Kristalize penisilinG

doz 4-6 hafta
ve
Gentamisin 3mg/kg/24st iviim 3 esit doz
Vankomisin ve | 30mg/kg/24st 2 esit doz 6 hafta
Gentamisin

3mg/kg/24st iv/im 3 esit doz 6 hafta

Tablo 14: Penisilin, Gentamisin ve Vankomisin e direncli Enterokoklarin

neden oldugu, dogal kapak ya da protez kapak endokarditlerinde

tedavi
E. faecium 1200mg/24st/iv-po 2 esit doz 28hft
Linezolid 22, 5mg/kg/24st/iv 3 esit doz > 8hit
veya
Quinopristin-dalfopristin
E. faecalis 2gr/24st/iv/ 4 esit doz 28hft
imipenem/cilastatin 12gr/24st/iv 6 esit doz >8hft
ve 2gr/24st/ivliim tek doz
Ampisilin veya 12gr/24st/iv/ 6 esit doz =8hit
Seftriakson ve > 8hft
Ampisilin
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Tablo 15: HACEK grubunun neden oldugu, dogal kapak ve protez kapak
endokarditlerinde tedavi

iLAC DOZ VE UYGULAMA SURE
Seftriakson veya 2gr/24st iv/im tek doz 4 hft
Ampisiln-sulbaktam 12gr/24st/iv 4 esit doz 4 hit
veya
Siprofloksasin 1000mg/24st7po veya 4 hft
00mg/24 st iv 2 esit doz 4hft

2.7. 2. Cerrahi Tedavi

infektif endokarditin cerrahisinde amag ;

- infekte dokularin ortadan kaldiriimasi

- Abse drenajl

- Kalp dokusunun onarimi

- Etkilenmig olan kapagin, onarimi veya degistiriimesidir.

Endokardit i¢in uygulanacak olan cerrahi, ¢ok 06zen ve dikkat
gerektiren bir cerrahidir. insan kadavra kapagindan elde edilen
homogreftlerin de kullaniimasini iceren, degdisik rekonstriksiyon metodlari
konusunda iyi bir deneyim gerektirir. Operasyon 6ncesinde, esnasinda ve
sonrasinda yapilacak olan transt6zafageal ekokardiyografi tetkiki cerraha

kapak fonksiyonlarinin optimal hale getiriimesinde rehberlik edecektir.

infeksiyondan sadece kapak lifletleri etkilenmisse, infekte materyalin
uzaklastiriimasi yeterli olacaktir. Fakat infeksiyon daha fazla bolgeyi veye
kalbin icindeki alanlar da etkilemisse debritman teknik olarak daha zor
olacaktir. Vakanin 6zelligine bagli olarak cerrah kapagi tamir edebilir ya da
yeni bir kapak replase edebilir. Bu yeni protez biyolojik, mekanik veya

homogreft olabilir (39, 40).
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Cerrahi tedavide primer tamir, prostetik ring implantasyonu, prostetik
kapak replasmani tercihi ve cerrahinin zamanlamasi mortalite veya
morbiditeyi dogrudan etkilemektedir. Ozellikle akut infeksiyon déneminde
kontaminasyon riskinden dolayl protez kapak kullaniimasindan ¢ekinilir.
Mitral kapak rekonstriksiyonlarinin kapak replasmanindan daha iyi sonuglar

verdigi de aciktir (25, 26).

2.7.2.1. Kardiyak cerrahi igin belirtiler

Kalp yetmezligi: Dogal kapak endokarditlerinde kalp yetmezligi
tablosu gelistiginde opere edilen hastalarda mortalite hizi %10-35, sadece

medikal tedavi uygulananlarda ise %55-85 tir (41).

Kardiyak cerrahi igin ilk belirti genellikle kalp yetmezligidir ve cerrahi
endikasyonlarin yarisindan fazlasini olusturur. Aort yetmezligine bagh kalp
yetmezligi daha az tolere edilir. Mitral yetmezlige bagli kalp yetmezliginin
prognozunun daha iyi oldugu soOylenebilir ¢inkd mitral yetmezlikte volim
yukune kargi sol atrium ve pulmoner vaskuler yatak adaptasyonu daha iyidir.
Aort yetmezligine bagli kalp yetmezligi hizli bir seyir gosterir ve hizli cerrahi
mudahale gerektirir. Perioperatif mortalite hizi da kalp yetmezligi olmaksizin

%5-10 iken kalp yetmezligi oldugunda bu oran %15-35 olmaktadir.

infeksiyonun kontrol edilememesi: Bu durumda ilk adim kalp disi bir
infeksiyon oda@inin olmadigindan emin olmaktir. Kalp disi bir lokalizasyon
olmadigindan emin olduktan sonra bir haftalik uygun antibiyotik tedavisinin
ardindan ates ve inflamatuar gdstergelerde gerileme olmazsa cerrahi

uygulanmalidir.

Vejetasyonlar ve emboli riski: Emboli riski degisen serilerde %10 ile
%50 arasinda degismektedir (42). Embolilerin %75 i antibiyotik tedavisi
bagslamadan once meydana gelir (43). Emboli riski bir haftalik tedavinin

ardindan %15 lerden % 1 lere kadar dramatik sekilde azalir (44). Mitral kapak
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endokarditlerinde anterior liflette yer alan vejetasyonlarin posterior
liflettekilere oranla emboli riskinin daha fazla oldugu goériimektedir (45). Bazi
calismalara gore emboli riski 20 mm den blyuk ¢apli vejetasyonlarda daha
yuksek bulunmustur (41). GUnUimuz ¢alismalarinda 10 mm den daha buyuk

ve hareketli vejetasyonlarda embolinin daha sik oldugu saptanmistir (42).

Perivalvuler infeksiyon: Protez kapak endokarditlerinde ve aort
kapak endokarditlerinde abse ve intrakardiyak fistul gibi perivalvuler
infeksiyonlar oldukga siktir. Aort kapak endokarditlerinde %10-40, protez
kapak endokarditlerinde ise %45-100 oraninda gorilir (46). lleti bozuklugu
perivalvuler infeksiyon i¢in ¢ok duyarli bir belirti olmamakla beraber %85-90

oraninda 6zgundur (47).
Kapak darhgi: Kapak darligi acil cerrahi i¢cin dnemli bir belirtidir.

Stabil olmayan protez: infekte olmus protezin yerinden ayrilmasi
perivalvuler infeksiyon anlami tasir ve genellikle hizli bir hemodinamik

bozulma olur. Bu durumda acil cerrahi énerilir (41).

Protez kapak endokarditi: Erken prostetik kapak endokarditlerinde
(kapak replasmaninin ardindan 1 yil gecmemis olgular) siklikla mikro
organizma stafilokok turudur. Lezyon genellikle abse, protez ayrilmasi gibi
siddetli seyreder (48). Redo cerrahi tek basina medikal tedaviye kiyasla
daha dusuk mortalite hizina sahiptir ve siklikla gerekir fakat teknik olarak
daha zordur (49).

S. aureus a bagl protez kapak endokarditlerinde mortalite hizi medikal
tedavi ile %75 civarinda iken medikal+cerrahi tedavi ile bu oran %25

civarindadir (50).

Fungal infektif endokardit: Candida ve Aspergillus tarafindan
olusturulan endokarditlerde siklikla ¢ok buyuk vejetasyonlar, infekte

metastazlar, perivalvuler yayilim ve emboliler gorulur (52).
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Sikhikla acil cerrahi gerekir.

Tedavisi zor mikro organizmalar: Bazi gram(-) basillerle
(Pseudomonas, Brucella) ve direngli Enterokoklarla olusan endokarditler

hemen daima cerrahiye ihtiya¢ duyar.

Norolojik komplikasyonlar: Norolojik komplikasyon hizi degisen
serilerde %15 den %45 e kadar degismektedir (42, 43). Siklikla iskemik
serebral olaylar bazen de serebral hemorajiler, ruptire mikotik anevrizma,

menenijit ve ensefalopati seklinde olabilir.

2. 8. PROFILAKSI

Diger infeksiyonlar igin oldugu gibi, etkin infektif endokardit
profilaksiside uygun antibiyotigin, uygun zamanda ve dozda verilmesi ile
gerceklestirilebilir. Boylece bakteriyemiye neden olan girisim slresince ve
sonrasinda serumda yeterli konsantrasyonda antibiyotik bulunmasi
sag@lanabilir. Diren¢ gelisim riskini minimuma indirmek amaciyla profilaktik
antibiyotiklerin yalnizca perioperatif dénemde kullaniimasi gerekir. ilk
antibiyotik dozunun girisimin hemen dncesinde yapilmasi ve baska herhangi

bir nedenle gerekmedikge 6-8 saatten fazla uzatiimamasi onerilir.

Uygun antibiyotik  profilaksisine ragmen infektif endokardit
gelisebilecegi unutulmamalidir. Bakteriyemi riski tagiyan girisimler sonrasinda
endokardit gelisme riski olan hastalar yakin takip edilmelidir. Bu hastalar
nedeni acgiklanamayan ates, titreme, halsizlik, gug¢suzlik, miyalji, artralji,
letarji gibi yakinmalari oldugunda doktora basvurmalari konusunda

uyariimahdirlar.

Dental, oral, solunum sistemi veya Ozafagus ile iligkili girisimlerde

Onerilen profilaksi rejimleri: Bu girisimler sonrasinda gelisen infektif
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endokardit olgularinda en sik karsilasilan etken str. viridansdir. Profilaktik
antibiyotik sec¢iminin bu mikro organizmaya etkili olacak sekilde verilmesi
gerekir. Onerilen standart rejim, bu girisimler éncesinde tek doz oral
amoksisilin verilmesidir. Ampisilin, amoksisilin ve penisil V, Str. viridans
uzerinde esit aktiviteye sahiptir. ~ Amoksisilinin tercih edilme nedeni
gastrointestinal sistemden emiliminin daha iyi olmasi ve serum duzeylerinin
daha uzun slre yuksek kalmasidir. Yapilan karsilastirmali galismalar 2gr/kg
oral amoksisilinin uzun sure yeterli serum konsantrasyonunu saglayabildigini
ve 3gr/kg doza oranla daha az yan etkiye neden oldugunu gostermistir. Bu
nedenle eriskinlerdeki profilaktik amoksisilin dozunun 2g olmasi yeterli kabul
edilmektedir. Ayrica bu dozdan sonra serum amoksisilin dlizeyinin uzun sure
oral streptokoklarin minimum inhibitor konsantrasyon degerlerinin Uzerinde
kalmasi ve amoksisilinin bu suslar Uzerindeki serum inhibitor aktivitesinin 6-
14 saat devam etmesi nedeniyle girisim sonrasinda ikinci bir doz verilmesi
Oonerilmemektedir. Oral almayan ya da gastrointestinal sistemden emilim
problemi olan kisilerde profilaksi amaciyla parenteral ampisilin kullanilabilir.
Penisilin alerjisi olan kisilere alternatif bir oral rejimle profilaksi uygulanmalidir
(klindamisin, sefaleksin, sefadroksil, azitromisin veya Kklaritromisin). Bu

islemler icin dnerilen rejimler tabloda 6zetlenmisgtir.
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Tablo 16: Dental, oral, solunum ve 6zafagus ile iligkili girisimlerde infektif

endokardit proflaksisi.

Durum Antibiyotik Onerilen rejim

Standart genel profilaksi Amoksisilin Erigkinlerde: 2g; c¢ocuklarda: 50
mg/kg PO, girisimden 1 saat 6nce
Oral alamayan veya Ampisilin Erigkinlerde: 2g; cocuklarda: 50
gastrointestinal emilim mg/kg IM veya |V, islemden dnceki

problemi olanlar 30 dk icinde
Penisilin alerjisi Klindamisin Eriskinlerde: 600 mg; cocuklarda:
veya 20 mg/kg PO, girisimden 1 saat

Sefaleksin ya da
sefadroksil
veya

Azitromisin ya da

once

Erigkinlerde: 2g; cocuklarda: 50
mg/kg PO, girisimden 1 saat 6nce

Erigkinlerde: 500
mg; cocuklarda: 20 mg/kg, 1V,
girisimden onceki 30 dk icinde

klaritromisin
Penisilin alerjisi veya oral  Klindamisin Eriskinlerde: 600 mg; cocuklarda:
alamayanlar veya 20 mg/kg IV, girisimden dnceki 30
dk icinde
_ Erigskinlerde: 1 g; cocuklarda: 25
Sefazolin mg/kg, IM veya IV girisimden
onceki 30 dk icinde
- Cocuklarda total doz erigskin dozunu agsmamalidir.
- Penisiline karsi erken tip hipersensitivite reaksiyonu (Urtiker,

anjiyoodem ve anafilaksi) olanlarda sefalosporinler kullaniimahdir.
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Tablo 17: Uygulanacak dental prosedurler igin risk siniflamasi

Prostetik kalp kapagi

Gegirilmis infektif endokardit

Kompleks siyanotik konjenital kalp hastaligi

Buyuk arter transpozisyonu

Fallot tetralojisi
Gerbode defekti

Cerrahi olarak onarilmis, sistemik pulmoner santlar veya konduitler

Onemli mitral yetmezligin veya liflet kalinlagsmasinin eslik ettigi mitral kapak prolapsusu

Kazanilmis kapak hastaligi 6rn;Romatizmal kalp kapak hastaligi

Aort stenozu

Aort yetmezIigi

Mitral yetmezlik

Ventrikller septal defekt

Bikuspit aort kapak

Primum atriyal septal defekt

Patent duktus arteriosus

Aortik kok replasmani

Aort koarktasyonu

Patent foramen ovale, atriyal septal anevrizma

Hipertrofik obstriktif kardiyomyopati

Subaortik membran

Pulmoner stenoz

Cerrahi olarak onarilmis atriyal septal defekt

Cerrahi olarak onarilmis ventrikiler septal defekt

Cerrahi olarak onarilmis patent duktus arteriosus

Onceki koroner by-pass cerrahisi

izole sekundum atriyal septal defekt

Yetmezligin olmadigi mitral kapak prolapsusu

Onceden kardiyak pacemaker, defibrilatér takilan hastalar

Onceden koroner arter stent implantasyonu yapilan hastalar

Kalp ve kalp-akciger transplanti (Transplanttan sonraki ilk 6 ay iginde hastalar antibiyotik
proflaksisi almalidir)
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Tablo 18: Genitouriner ve gastrointestinal

infektif endokardit proflaksisi;

(6zafagus disi) girisimlerde

DURUM

ANTIBIYOTIK

ONERILEN REJIM

Yuksek risk grubu

Ampisilin+gentamisin

Erigkinlerde: 2 g ampisilin IV
veya IM + 1. 5 mg/kg (max. 120
mg) gentamisin,  girisimden
onceki 30 dk icinde; 1g ampisilin
IV veya IM ya da 1g amoksisilin
PO, girisimden 6 saat sonra.

Cocuklarda: 50 mg/kg (max. 2g)
ampisilin IV veya IM + 1. 5 mg/kg
gentamisin islemden onceki 30
dk icinde; 25 mg/kg ampisilin 1V
veya IM ya da 25 mg/kg
amoksisilin PO, islemden 6 saat
sonra.

Ampisilin/amoksisilin
allerjisi olan yuksek riskli
hastalar

Vankomisin veya
teikoplanin +
gentamisin

Erigkinlerde: 1 g vankomisin IV
(1-2 saat infuzyon) + 1. 5 mg/kg
(max. 120 mg) gentamisin,
girisimden o6nceki 30 dk icinde
enjeksiyon ya da inflizyon
tamamlanmall. Vankomisin
yerine 400 mg teikoplanin IV
bolus seklinde verilebilir.

Cocuklarda: 20 mg/kg
vankomisin IV (1-2 saatte
infizyon) + 1. 5 mg/kg
gentamisin, girisimden onceki 30
dk icinde enjeksiyon ya da
inflizyon tamamlanmall.
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Orta risk grubu

Amoksisilin veya
ampisilin

Erigskinlerde: 2 g amoksisilin PO,
girisimden 1 saat 6nce veya 2 g
ampisilin IM/IV girisimden o6nceki
30 dk icinde

Cocuklarda: 50 mg/kg amoksisilin
PO, girisimden 1 saat 6nce veya 50
mg/kg ampisilin  IM/IV, islemden
onceki 30 dk igcinde.

Ampisilin/amoksisilin
alerjisi olan orta riskli
hastalar

Vankomisin

Erigkinlerde 2 g vankomisin IV (1-2
saatte infizyon), girisimden onceki
30 dk icinde inflzyon
tamamlanmali. Vankomisin yerine
400 mg teikoplanin IV bolus
seklinde verilebilir.

Cocuklarda: 20 mg/kg vankomisin
IV (1-2 saatte inflizyon), girisimden
Oonceki 30 dk icinde inflzyon
tamamlanmal
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calismaya, modifiye Duke kriterlerine gore kesin infektif endokardit
tanisi almis ve cerrahi uygulanmis 63 hasta dahil edildi. infektif endokardit
tanisiyla opere edilen hastalar igerisinden, infektif endokardit tanimi altinda
degerlendirilen pacemaker endokarditi tanisiyla opere edilen 2 hasta da
calisma digi birakildi. Tum hastalar transtorasik ve transtzafageal
ekokardiyografi ile degerlendirildi. Preoperatif laboratuvar bulgulari, izole
edilen mikro organizmalar ve uygulanan tedaviler arastirildi. Hastalarin kalp
akciger makinesinde kalis ve kros klemp sureleri, uygulanan cerrahi islemler
belirlendi. Meydana gelen komplikasyonlar ve bunlarin morbidite ve
mortaliteye etkileri de arastirildi. Hastaligin etyolojisi, yas ve cinsiyetle olan
ilgisi, dogal kapak ve protez kapak endokarditlerinde oOzelliklerin ve
sonuglarin arasinda bir fark olup olmadigi belirlenmeye calisildi. Ayrica
uygulanacak cerrahinin riskini belirlemede yardimci olacak laboratuvar ve
operatif Ozellikler irdelendi. Hastalarin demografik O6zellikleri, uygulanan
cerrahi iglem, komplikasyonlar, postoperatif sire¢ ve Kklinik bulgulari

agisindan geriye donuk olarak incelendi.

3. 1. OPERATIF TEKNIK

Hastalar genel anestezi altinda, medyan sternotomi ve
kardiyopulmoner by-pass ile opere edildiler. Aorta kros klemp konulmasi ve
antegrad kardiyopleji ile kardiyak arrestin ardindan, etkilenen kapaklar cerrah
tarafindan degerlendirildi. infekte kapadin eksize edilmesinin ardindan,
infekte goriunime sahip olmayan dokuya kadar infekte gorinumlu dokulara,
agresif debritman uygulandi. Kapaklar teflon destekli suturlarla dikildikten
sonra, kardiyopulmoner by-pass tan cikildi ve hastalar transtzafageal

ekokardiyografi ile degerlendirildi.

Hastalardan 2 tanesi igin infekte dokularin eksizyonu yapildiktan
sonra, kapak olgulerine gore homogreft laboratuvarimizdan, bir tanesi aort
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kapak bir tanesi de aort kapakli konduit olmak Gzere uygun greftler hazirlandi

ve bunlar kullanildi.

3. 2. ISTATIKSEL ANALIiZ

Sonuglar “ortalama + standart sapma “‘'ya da ~* ortanca ve (minimum-
maksimum) degerler ~* verilerek sunulmustur. Dogal kapak ve protez kapak
endokarditi nedeniyle opere edilen hastalar karsilastirilirken, yas ve takip
suresi igin t-testi, cinsiyet icin kikare testi kullanildi. Yine dogal kapak ve
protez kapak endokarditlerinde etken mikro organizmalari, kardiyak olmayan
risk faktorleri ve hastalarin efor kapasitelerini kargilagtirmak igin kikare testi

kullanildi. Anlamlilik dizeyi p=0, 05 olarak belirlendi.

Yasayan ve mortalite izlenen hastalarin preoperatif 6zellikleri (yas,
cinsiyet, efor kapasitesi vs.) risk faktorleri, operasyon sureleri ve
komplikasyonlar karsilastirilirken de t-testi, kikare ve Mann Whitney U testleri

uygulandi. Anlamlilik dizeyleri p=0, 05 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

2001 ile 2011 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Kalp Damar
Cerrahisi anabilim dalinda 63 hasta infektif endokardit tanisi alarak tetkik ve
tedavi edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 55. 5+12. 35, bunlarin 34 G erkek
(%53, 9), 29 u kadin (%46, 1) idi. infektif endokarditli hastalarin demografik
ve klinik 6zellikleri tablo 21 de sunulmustur. Hastalarin % 63, 4 inde dogal
kapak, % 36,6 sinda protez kapak endokarditi saptandi. Endokardit geligimi
agisindan en sik kardiyak risk faktorleri, protez kapak varligi ve gegirilmis
akut romatizmal atese bagl kalp kapak hastaligi iken, diyabetes mellitus ve
kronik bobrek yetmezligi ise en dnemli kardiyak olmayan risk faktorleri olarak

saptandi.

infektif endokarditli hastalarda en sik ates ve halsizlik yakinmalari
gozlenmigtir (Tablo 22). Ates(%92, 6) en sik gorulen fizik muayene bulgusu
iken, 6 hastada splenomegali, 3 hastada deri lezyonlari ve sistemik emboliler

saptanmigtir. Halsizlik (%82, 5) ise en sik saptanan yakinma olmustur.

Labaratuvar bulgularindan en sik sedimantasyon yuksekligi (%76, 1),
CRP yuksekligi (%60, 3) ve lokositoz (%57, 1) dikkat ¢cekmistir (Tablo24).
Karaciger fonksiyon testleri hastalarda buyuk oranda(%85, 4) normal
bulunmustur. 5 hasta tani oncesi kronik bobrek yetmezligi ile takip edilirken, 1
hasta da tedavi slrecinde infektif endokardite bagli bdbrek yetmezligi
gelismigtir. Fokal glomerulonefrit, infarkt, abse ve immunkompleks
glomerulonefriti bobrek yetmezliginin nedenleri arasinda olabilmektedir.
infektif endokarditli hastalarin ekokardiyografi bulgulari Tablo 34 de
gosterilmigtir. 12 hastada sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu %40 n altinda
iken, diger hastalarda normal olarak bulunmustur. Ortalama sol ventrikdl
ejeksiyon fraksiyonu %55+17 olarak saptanmistir. Hastalarin %87, 3 uUnde
gorulen en 6nemli ekokardiyografik bulgunun vejetasyon oldugu gorulmustar.
Ekokardiyografik incelemede dogal kapaklarda en sik aort kapak etkilenirken,
protez kapaklarda da en sik mitral kapak tutuldugu goértulmustur. Protez ve

dogal kapak endokarditleri, klinik ozellikleri, risk faktorleri, gelisen
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komplikasyonlar, verilen tedavi, operatif, postoperatif slire¢ ve mortalite
agisindan karsilastirimigtir. Protez kapak endokarditi nedeniyle opere edilen
hastalar ile, dogal kapak endokarditi nedeniyle opere edilen hastalarin yaglari
arasinda anlamli fark bulunamamistir. Ayrica protez kapak endokarditli
hastalarda preoperatif olarak atriyal fibrilasyona daha sik rastlanmigtir.
Hastalar infektif endokardite neden olan mikro organizmalar agisindan da
incelenmigtir. (tablo 26) Dogal kapak endokarditleri ve protez kapak
endokarditleri etken mikro organizmalar agisindan da karsilastiriimigtir. Her
iki grupta da etken mikro organizmalar agisindan fark bulunamamigtir ve
koaglilaz negatif stafilokokus aureus en sik etken olarak bulunmustur. infektif
endokarditli hastalar, hastane i¢ci donemde gelisen komplikasyonlar ve
mortalite agisindanda incelenmigtir (tablo 28). Hem dogal kapak hem de
protez kapak endokarditlerinde gelisen en sik komplikasyonun konjestif kalp
yetmezligi oldugu gorulmustur. Norolojik komplikasyonlar agisindan da dogal
ve protez kapak hastalarinda anlamli fark bulunmamistir. Mortalite acisindan
protez kapak endokarditi nedeniyle opere edilen hastalarda anlamli olarak
mortalite daha yuksek bulunmustur. Prostetik kapak infektif endokarditi
grubunda 1 hastada paravalvuler abse izlenirken, dogal kapak endokarditli 1
hastada akut bobrek yetmezligi gelismis ve mortalite izlenmigtir. Her iki
grupta da 13 hastada mortalite izlenmistir. (dogal kapak %17, 5, protez kapak
%46, 15 p=0, 009).

Mortalite izlenen hastalar ile yasayan hastalar incelendiginde (tablo
30) konjestif kalp yetmezligi (%69, 2 e karsilik %14 p<0, 05) ve NYHA 3-4
(%20 ye karsilik %5 p<0, 05) mortalite izlenen hastalarda anlamh bir sekilde
daha ylUksek bulunmustur. Ayrica mortalite izlenen hasta grubunda, daha ileri
yas ve kadin cinsiyetin agirlikli oldugu saptanmigstir. Yine bu grupta nérolojik
komplikasyon oraninin da daha fazla oldugu belirlenmigtir. Yasayan hasta
grubunda ejeksiyon fraksiyonunun daha yuksek oldugu da saptanmistir.
(57£15 e karsilik 42114 p<0, 001).

Labaratuvar bulgular incelendiginde de mortalite ile sonuglanan

olgularin, istatistiksel olarak anlamli bir oranda daha yuksek CRP(15 (5-25) e
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karsilik 7(0-60) p=0, 038) ve sedimantasyon(58 (29-90) a karsilik 39 (4-110)
p=0, 013) degerlerine sahip oldugu goériimustur.

Tablo 19: Yasayan ve mortalite izlenen hastalarin laboratuvar degerleri

90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 A
30 -
20 -
10 A
0 -

Anemi

Lokositoz

CRP Sedimantasyon

O Yasayan
m Mortalite

Tablo 20: Yagsayan ve mortalite izlenen hastalarin kreatinin degerleri

1,6
1,4
1,2

1 4
0,8 -
0,6 -
0,4
0,2

Yasayan

Kreatinin

Mortalite
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Tablo 21: infektif endokarditli hastalarin dzellikleri

n:63
YAS (yil) 55. 5+12. 35
CINS (erkek/bayan) 34/29
TAKIP SURESI (ay) 6+3
KARDIYAK RiSK FAKTORLERI
Gegirilmis infektif endokardit
Kalp kapak hastaligi varligi 63(%100)

Prostetik kapak varligi

23(%36, 5)

KARDIYAK OLMAYAN
FAKTORLERI

RISK

Diyabetes Mellitus

13 (%20, 6)

Kronik bobrek yetmezIigi

7 (%11, 1)

KONJESTIF KALP YETMEZLIGI

NYHA

1-2 52 (%82, 6)
34 1(%17, 4)
MORTALITE 13 (%20, 6)

Tablo 22: infektif endokarditli hastalarda gériilen sikayetler

n:63
ATES 58 (%92, 6)
ISTAHSIZLIK 49 (%77, 7)
HALSIZLIK 52 (%82, 5)
TITREME 19 (%30, 1)
NEFES DARLIGI 33 (%52, 3)
ARTRALJI 6 (%9, 5)
KILO KAYBI 16 (%25, 3)
5(

DERI LEZYONLARI

%7, 9)
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Tablo 23: infektif endokarditli hastalardaki fizik muayene bulgulari

n:63

FiZiKk MUAYENE BULGULARI
Arteriyel kan basinci

Sistolik 100+15

Diastolik 65+18
Kalp hizi (dk) 88+20
Ates(C) +
Uftrim +
Yeni veya degisen Uflrim +
Artrit -
Hepatomegali + (5)
Splenomegali +(2)

Osler noduli-Janeway lezyonlari

+(1)

Roth lekesi

Tablo 24:infektif endokarditli hastalarda gériilen laboratuvar bulgulari

Labaratuvar bulgulan

N:63

Anemi(10gr/ml)

38 (%60, 3)

Lokositoz(10. 000/mm3)

36 (57, 1)

CRP yuksekligi(6mg/L)

38 (%60, 3)

Sedimantasyon yuksekligi(30/st)

48 (%76, 1)

AST(U/L) 32124
ALT(U/L) 24112
BUN(mg/dI) 24+21
Kreatinin(mg/dl) 1,6%1,3
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Tablo 25: Dogal ve prostetik kapak endokarditli hastalarin 6zellikleri

Yas (yil) 55.28+12. 65 | 55.95+12. 09 t=-0. 189, p=0. 850
Cins (erkek-bayan) 22(%64. 12(%35. Kikare=0. 047, p=0.
7)18(%62. 1) | 3)/11(%37.9) 828
Takip suresi (ay) 613 613 t=0, p=1, 000
e
Gegirilmis infektif endokardit 4(%10) 0(%) Kikare=2. 456, p=0.
287
Kalp kapak hastaligi varligi
Aort yetmezligi 24 (%60)
TrikUspit yetmezlik 6 (%15)
Mitral yetmezlik 20 (%50)
Prostetik kapak varligi
Mitral kapak replasmani 16 (%69, 5)
TrikUspit kapak replasmani 1 (%4, 3)
Aort kapak replasmani 9(%39, 1)
Diyabetes mellitus 9 (%22. 5) 4 (%17. 4) Kikare=0. 233, p=0.
753
Kronik bdbrek yetmezligi 5 (%12, 5) 2 (%8, 6) Kikare=0. 214, p=1.
000
Konjestif kalp yetmezligi
NYHA
1-2 33 (%82, 5) 19 (%82, 7) Kikare=0. 490, p=0.
3-4 7 (%17, 5) 4 (%17, 3) 732
NSR/AF 4 (%10) 10 (%43,5) Kikare=9.47,p=0,002
E
PRE OP. ANTIBIYOTIK %100 %100

*p<0, 05 oldugunda anlamlidir.
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Tablo 26: infektif endokardite neden olan mikro organizmalar.

Dogal kapak | Prostetik kapak
N:40 N:23

Streptokokus viridans 5(%12, 5) 2(%8, 6) Kikare=0. 214,
p=1. 000

Stafilokokus aureus 10(%25) 7 (%30, 4) Kikare=0. 219,
p=0. 640

Koagulaz negatif | 16(%40) 11(%47, 8) Kikare=0. 365,

stafilokok p=0. 546

Enterokoklar 4(%10) 2(%8, 6) Kikare=0. 029,
p=1. 000

Klebsiella 1(%2, 5) 1(%4, 3) Kikare=0. 162,
p=1. 000

Brucella 4(%10) 0(%) Kikare=2. 456,
p=0. 287

*p<0, 05 oldugunda anlamhdir.
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Tablo 27: infektif endokarditli hastalarda izlenen komplikasyon ve mortalite

Konjestif kalp 9 (%22, 5) 7 (%30, 4) Kikare=0. 485,
yetmezligi p=0. 486
Paravalvuler abse 0 1 (%4, 34) Kikare=1. 767,
p=0. 365
ileti bozukluklari 0(%0) 0(%0) -
SSS embolileri 0 1 (%4, 34) Kikare=1. 767,
p=0. 365
Periferik arter 1 (%2, 5) 2 (%8, 6) Kikare=1. 236,
embolileri p=0. 548

Mikotik anevrizma 0(%0) 0(%0) -

immiinkompleks 0(%0) 0(%0) -
glomerulonefriti
Bébrek yetmezIigi 1 (%2, 5) 3 (%13, 04) Kikare=2. 730,
p=0. 134
EEEN
Mortalite 7 (%17, 5) 6 (%46, 15) Kikare=7. 567,
p=0. 009

*p<0, 05 oldugunda anlamlidir.
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Tablo 28: infektif endokardit tanisi alan hastalarda yasayan ve mortalite

izlenen hastalarin 6zellikleri

Yas 53.41+12. 14 | 62. 07+11.06 | t=-2. 354, p=0. 022

Cins (erkek/kadin) 31/19 03/10/11 Kikare=6. 292, p=0.
012

Konjestif kalp yetmezligi 7 (%14) 9 (%69, 2) Kikare=6. 259, p=0.
025

Bobrek yetmezIigi 1(%2) 3 (%23, 07) | Kikare=1. 111, p=0.
572

NYHA

1-2 38 (%95) 12 (%380) Kikare=8. 58, p=0.
3-4 2 (% 5) 3 (% 20) 014

Norolojik komplikasyonlar 1 (%7, 69) Kikare=3. 908, p=0.
206

Ates 48 (%96) 10 (%76, 9)

Vejetasyon 45 (%90) 10 (%76, 9)

Abse 0 1(%7, 69) Kikare=3. 908, p=0.
206

Yeni gelisen yetmezlik 48 (%96) 13 (%100)

veya protez kapakta kagak

Sol ventrikil ejeksiyon 57+15 42+14 t=18, 118 , p<0, 001

fraksiyonu

| LS DI ]
Anami 27(%54) 11(%84. 6) Kikare=(4)1‘.1 A(f)4, p=0,
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921(%A42)

10 (%786, 9)

Sedimantasyon ( /sa)

L Kikare=5. 035, p=0.
Lokositoz
025
. . 27(%54) 11(%84. 6) Kikare=4. 04, p=0.
CRP yuksekligi
044
, . i Kikare=4. 04, p=0.
Sedimantasyon yuksekligi 27(%54) 11(%84. 6) 044
o Mann whitney
Kreatinin 0. 95(1-2) 1. 40(1-10) U=171.0, p=0. 042
7(0-60) 15(5-25) Mann whitney
CRP (mg/L)
U=203, p=0. 038
39(4-110) 58(29-90) Mann Whitney

U=178.5, p=0. 013

*p<0, 05 oldugunda anlamlidir.

Tablo 29: infektif endokardit nedeniyle cerrahi uygulanmis olgularin operatif

ozellikleri.

135(70-227)

190(100-780)

Mann Whitney U=225.

5, p=0. 001
98(39-150) | 155(60-275) | Mann Whitney U=148
, p<0. 001
3 (%7, 7) 7(%30,4) | Kikare=5. 532, p=0,
030
2 (%5) 6 (%26, 1) Kikare=5. 857 , p=0,

043

*p<0, 05 oldugunda anlamlidir.
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Tablo 30: Yasayan ve mortalite izlenen hastalarin operasyon 6zellikleri

Yasayan Mortalite P
hastalar izlenen
N:50 N:13
Pompa siiresi (dk) 145(70- | 205(73-780) | Mann Whitney U=205 ,
300) p=0. 041
Kros klemp (dk) 98(39-275) | 136(100- | Mann Whitney U=184. 5 ,
255) p=0. 017
inotrop ve IABP ihtiyaci 5(%10.2) | 5(%38,5) | Kikare=6.064 , p=0, 027
Postop kanama ve 3 (%6. 3) 5 (%62. 5) | Kikare=9. 315, p=0. 008
reoperasyon

*p<0, 05 oldugunda anlamhdir.

Hastalar operasyon o6zellikleri agisindan incelendiginde, protez kapak
endokarditi nedeniyle opere edilen hastalarda, kardiyopulmoner by-pass
suresi (dogal kapak 135(70-227), protez kapak 190(100-780)), kros klemp
kapak 98(39-150), protez kapak 155(60-275))
ihtiyacinin (dogal kapak 3 (%7, 7) protez kapak 7 (%30, 4) ) ve operasyon

suresi (dogal inotrop
sonrasi kanama nedeniyle reoperasyon oraninin (dogal kapak 2 (%5) protez
kapak 6 (%26, 1)) belirgin bir sekilde daha fazla oranda oldugu saptanmisgtir.
Bu gibi degerlerin bu grup hastada daha yuksek olusu, protez kapak
endokarditi nedeniyle yapilan her operasyonun, aslinda redo operasyon
olusuyla ve operasyon oncesi ortalama ejeksiyon fraksiyonu gibi kardiyak

durumun gostergesi olan degerlerin daha dusuk bulunmasiyla agiklanabilir.

Dogal kapak endokarditi nedeniyle opere edilen hastalardan 24
tanesine aort kapak replasmani, 20 tanesine mitral kapak replasmani ve 4
hastaya aort kapak replasmani+mitral kapak replasmani uygulanmigtir. 2
hasta ise ekokardiyografik olarak embolizasyon riski yuksek saptanan
vejetasyonlari nedeniyle operasyona alinmis bunlardan bir tanesinde enfekte

doku temizliginin ardindan kapak incelendiginde kacak saptanmayarak
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operasyona son verilmig, digerinde ise mitral kapak replasmani yapilmasina

karar verilmig ve uygulanmistir.

Protez kapak endokarditi nedeniyle opere edilen 23 hastada ise 16
mitral kapak replasmani, 9 aort kapak replasmani ve 1 tane de trikispit

kapak replasmani uygulanmistir.

Yasayan ve mortalite izlenen hastalar karsilasgtirildiginda burada da
uzamis operasyon surelerinin ve redo operasyon olan protez kapak
endokarditi vakalarinin mortalite agisindan artmis bir risk oldugu saptanabilir.
Soyle ki yasayan hastalarin kardiyopulmoner by-pass suresi 145(70-300)
dakika iken mortalite izlenen hastalarin 205(73-780) dakika, kros klemp
sureleri yasayan hastalarda 98(39-275) dakika iken mortalite izlenen
hastalarda 136(100-255) dakika bulunmus, inotropik destek (yasayan
hastalar 5 (%10. 2) mortalite izlenen hastalar 5 (%38, 5)) ve postoperatif
kanama ve reoperasyon (yasayan hastalar 3 (%6) mortalite izlenen hastalar
5 (%62. 5)) oranlari da mortalite gbézlenen hastalarda anlamli olarak daha

yuksek oranda saptanmisgtir.

Tablo 31: Yasayan ve mortalite izlenen hastalarin kardiyopulmoner bypass

sureleri ve kros klemp sureleri

250
200

150

O Yasayan

100 - E Mortalite

50 ~

Pompa stresi (dk) Kros klemp (dk)
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Tablo 32: Dogal ve protez kapak endokarditi vakalarinin kardiyopulmoner

bypass sureleri ve kros klemp sureleri

200 ~
180 -
160 -
140 -
120 -
100 ~
80 -
60 -
40 -
20 +

O dogal kapak
B protez kapak

Pompa suresi (dk) Kros klemp (dk)

Tablo 33: Yasayan ve mortalite izlenen hastalarda inotrop, IABP ihtiyaci ve

postoperatif kanama ve reoperasyon oranlari

70,00
60,00
50,00
40,00
30,00
20,00
10,00

0,00~

B Yasayan
B Mortalite

inotrop ve IABP ihtiyaci  Postop kanama ve
reoperasyon
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infektif endokarditin cerrahi tedavisinde mekanik ve biyolojik
kapaklarla basarili sonuglar bildirilse de infeksiyona karsi direngleri ve
mukemmel hemodinamik performanslariyla homogreftler ilk tercih edilmesi

gereken kapaklardir (14).

Aortik homogreftlerle aort kapak veya kok replasmani kendini
ispatlamig bir tekniktir. Pulmoner kapagin mitral konumda kullaniimasi ilk
1970’li yillara rastlar. Green Line Hospital'de dacron ile kaplanmis stente
monte edilen antibiyotik ile korunmus aortik homogreft kapaklar ile 129
hastaya mitral kapak replasmani uygulanmis fakat komplikasyonlarindan
dolayi kullanimi birakilmigtir (3). Ross ve Kabbani 1990’ yillarin sonlarina
dogru pulmoner otogreftler ile mitral kapak replasmani yapmaya bagladilar ve
iyi sonuglar yayinladilar (21).

Kalp cerrahisinin ilk yillarindan itibaren mitral kapak hastaliginda mitral
homogreftlerin kullanimi kalp cerrahlari tarafindan ¢ok arzulanan bir amag
olmustur. Tarihsel gelisim surecinde mitral kapagdin yine bir mitral kapakla
replasmani (homogreft) degisik sekillerde denenmis, zamanla mitral kapak
anatomi ve fizyolojisinin daha iyi anlasiimasiyla surekli modifiye
edilegelmistir. Bazi yazarlar mitral pozisyonda homogreft mitral replasmanini

benimserken bazilari olumlu sonug alamamistir (23, 24).

infekte aort kapagdi veya koékiuni, anatomik olarak yeniden
dizenlemek icin homogreft kullanimi, homogreftlerin antibiyotikleri absorbe
etmedeki kuvvetli biyo uyumlulugu ve cerrahi olarak, infekte olmayan bir
cevre doku elde edilmesine imkan vermesi nedeniyle de tercih edilmektedir
(27, 28). Homogreftin boyu ve implantasyon sekli aort koékindeki
infeksiyonun sekline ve cerraha bagli olarak degisir (27, 28, 29).

Homogreft implantasyonu uyguladigimiz vakalarda, geleneksel
kardiyopulmoner by-pass ve ortalama hipotermi (32’c) uygulandi.
Hastalarimizdan bir tanesinde ¢ikan aort anevrizmasi eglik ettiginden, axiller

kanulasyon teknigi ile Bental operasyonu uygulandi ve homogreft kapakl
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konduit kullanildi. Bir diger hastamiz ise daha Onceden mitral kapak
replasmani uygulanmig ve infektif endokardit tanisi konularak, homogreft aort

kapak replasmani yapiimigtir.

Resim 9 : Aort kapak endokarditi ve ¢ikan aort anevrizmasinin eslik ettigi

hastamizda kapakli konduit olarak kullanilan homogreft.

|H,I,‘,H-”l" A A

- e -
=

Resim 10: Dikisler gegildikten sonra homogreft aort kdkine oturtulurken
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Resim 11: Kapakli konduit olarak homogreft kullandigimiz, aort kapak
endokarditi ve assendan aort anevrizmasi tanili olgunun

operasyon bitimindeki goruntusu
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5. TARTISMA

Bu calismada klinigimizde yaklagik 10 yillik suregte modifiye Duke
kriterlerine uygun tani alarak takip ve tedavi edilen 40 dogal ve 23 prostetik
kapak olmak Uzere toplam 63 hasta retrospektif olarak incelenmistir.
Galismamizda mortalite literatirle uyumlu olarak %20, 6 bulunmustur.
Calismamizin  bir diger sonucu da yuksek CRP duzeylerinin ve
sedimantasyon degerlerinin infektif endokarditli hastalarda mortaliteyi
belirleyebilmek igin iyi bir prognostik faktor oldugudur. Son vyillarda infektif
endokarditli hastalarin klinik bagvuru sekilleri, yatkinlik olusturan hastaliklar,
neden olan mikro organizmalar, cerrahi ve medikal tedavi yaklasimlarinda
dnemli degisiklikler olmustur. infektif endokarditin 1960 larda gériilme yasi 30
iken bu sayr ginimizde 50 yasin lzerindedir (14). Ulkemizden yapilan
calismalarda infektif endokarditli hastalarin ortalama yasi 44, 6 olarak

bildirilmigtir (15). Bizim arastirmamizda ise 55. 5£12. 35 bulunmustur.

infektif endokardit erkeklerde kadinlara oranla daha ¢ok gériilmektedir.
Erkek/kadin orani 1. 6-2. 5 civarindadir (16, 17). Bizim calismamizda bu oran
1, 17 bulunmustur. Son yillarda infektif endokarditli hastalarin 6zellikleri ve
kalp kapak hastaliklarinin epidemiyolojisi degisiklik goéstermektedir. Bu
degisiklikte romatizmal kalp kapak hastaliklarindaki azalma, dejeneratif
kapak hastalikh ileri yas hasta sayisindaki artis etken gozukmektedir (16,
18).

Akut romatizmal ates (ARA) ve sonrasinda gelisen kalp kapak
hastaliklari, Ulkemizde ve gelismis Ulkelerde azalmakla birlikte hala dnemli bir
sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir (15, 19). Arastirmamizda hastalarimizin
%63, 5 inde dogal kapak, %36, 5 inde protez kapak endokarditi saptandi.
Endokardit gelisiminde en sik kardiyak risk faktoru olarak gecirilmis akut
romatizmal atese baglh kalp kapak hastaligi saptandi. Bununla beraber
hastada protez kapak varliginin da endokardit riskini dnemli dl¢lide arttiran
bir risk faktérii oldugu gérilmektedir. infektif endokarditli hastalarda en

onemli semptom ve bulgu atestir. Ancak yash, konjestif kalp yetmezligi ve
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bobrek yetmezligi olan ve koagulaz negatif stafilokoklara bagh dogal kapak
endokarditlerinde ateg gorulmeyebilir (20). Klinigimizde incelenen vakalarda
da en sik gorulen semptom atesti. (%92, 6) Halsizlik, istahsizlik ve nefes

darligi da diger 6nemli yakinmalardi.

Hastalarin fizik muayenelerinde %92, 6 sinda ates, %17, 4 Unde
konjestif kalp yetmezligine bagl sivi yiklenme bulgularn (ortopne, pretibial
odem, nefes darligi gibi) saptandi. Labaratuvar bulgulari agisindan hastalar
incelendiginde 38 hastada anemi (% 60, 3), 36 hastada Iokositoz (% 57, 1),
38 hastada CRP yuksekligi (%60, 3) ve 48 hastada sedimantasyon yuksekligi
(%76, 1) saptandi. Mortalite saptanan 13 hastada daha yuksek
sedimantasyon, CRP degerlerinin ve daha uzun operasyon surelerinin

oldugu gorulmustar.

Hastalarin 15 tanesinde  transtorasik  ekokardiyografi ile
saptanamayan, transdzafageal ekokardiyografi ile saptanan vejetasyonlar
goriilmustir.  infektif endokardit tanisinda transtorasik ekokardiyografi ve
trans6zafageal ekokardiyografi ile 55 hastada (%87, 3) vejetasyon, 1 hastada
abse (%1, 58), 61 hastada(%96, 8) yeni gelisen kapak yetmezIigi veya protez
kapakta kacak tespit edilmigtir.
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Tablo 34: infektif endokarditli hastalarin ekokardiyografik 6zellikleri

M mode ve continue wave doppler N:63
ekokardiyografi bulgulari

Sol ventrikil diyastol sonu ¢api (mm) 5517
Sol ventrikil sistol sonu ¢api (mm) 3319
interventrikiil septum ¢api (mm) 1544
Sol ventrikul posterior duvar gapi (mm) 1015
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu 55117
Sol atrium (mm) 4018
Aort ¢api (mm) 3019
Pulmoner arter basinci (mmHG) 47114
Ekokardiyografik bulgular

Vejetasyon 55 (%87, 3)
Abse 1(0, 74)

Yeni gelisen yetmezlik veya protez

kapakta kagak

61 (% 96, 8)

Ekokardiyografik olarak etkilenen

kapaklar

Dogal kapak 40 (%63, 5)
Aort 24(%60)
Mitral 20 (%50)
TrikUspit 6 (%15)

Protez kapak

23 (% 36, 5)

Aort 9 (%39, 1)
Mitral 16 (% 69, 5)
TrikUspit 1 (%4, 34)
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infektif endokardite neden olan mikro organizmalar incelendiginde,
etken olan ajan agisindan anlamh fark bulunmamistir. Hem dogal hemde
protez kapak endokarditlerinde en sik etken olarak koagulaz negatif
stafilokoklar bulunmustur. Dogdal kapak endokarditlerinin % 65 inde protez

kapak endokarditlerinin %78, 2 sinde stafilokok turleri izole edilmistir.

Geligen komplikasyonlar acisindan bakildiginda, konjestif kalp
yetmezligi (%25, 3) ile ilk sirada yer alirken, 1 hastada serebral emboli
gOzlenmigtir. 3 hastaya periferik arter embolisi nedeniyle embolektomi
yapiimigtir. 1 hastaya ise splenik arter trombozuna baglh dalak iskemisi

nedeniyle splenektomi yapilmistir.

Dogal kapak endokarditlerinde en sik aort kapak, protez kapak
endokarditlerinde ise en sik mitral kapagin etkilendigi saptanmistir. Bunun
nedeni halen bizim gibi gelismekte olan Ulkelerde akut romatizmal ates
hastaliginin sik gértlmesi ve bu hastaliginda en sik mitral kapadi etkilemesi
nedeniyle mitral kapak protezlerinin fazla olmasi dusunulebilir. Uygulanan
cerrahi iglemin sdresinin uzunlugu ve etkilenen kapak sayisi arttikca
mortalitenin arttigi gozlenmigtir. Redo vakalar da mortalitenin arttigi
g6zlenmistir. Protez kapak endokarditi nedeniyle opere edilen hastalarda
belirgin olarak uzun olan ameliyat sireleri de bu hasta grubunda artmis olan

mortalite ve komplikasyonlarin nedenlerinden biri gibi gozukmektedir.

Klinigimizde 2 yil 6nce kurulan homogreft laboratuvarimizdan, infektif
endokarditlerde  kapak replasmani igin uygun homogreftler elde
edilebilmektedir. Fakat ulkemizde organ bagisinin henuz yeterli diuzeyde
olmamasi, ayrica yasal problemler ve otopsi yapilan olgulardan homogreft
temin edilmesindeki sorunlar nedeniyle bu greftlerin temininde halen g¢ok

ciddi guclukler bulunmaktadir.
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6. SONUGLAR

Daha onceki calismalarin ve bizim c¢alismamizin sonucunda elde

ettigimiz bulgularin 1s1ginda asagidaki degerlendirmeler yapilabilir ;

infektif endokardit hastaligi ilk tanimlandigi yillardan bugiine kadar
tedavisinin komplike olusu ve yuksek mortalitesi nedeniyle dnemini

korumus bir hastaliktir.

Her ne kadar etken izolasyonu ve antibiyotik tedavisindeki
imkanlar geligse de mikro organizmalarin gelisen ilaglara direnci ve
antibiyotiklerin infeksiyonun yerlesim lokalizasyonuna yeterince
nifuz edememesi nedeniyle cerrahi tedavi 6nemini giderek

arttirmigtir.

Uygun zamanda ve uygun teknikle uygulanan cerrahi tedavinin bu
hasta grubunda tedavi sagladigi ve gelisebilecek komplikasyonlari

onledigi aciktir.

Cerrahi zamanina karar verirken preoperatif degerlendirmeler
icerisinde, Ozellikle transtorasik ekokardiyografi ve transézafageal
ekokardiyografinin dnemi 06ne c¢ikmaktadir. Deneyimli ellerde
yapllmasi gereken bu testlerin gerek ameliyat Oncesi
komplikasyonlari Onlemede gerekse operasyon igin strateji
gelistirmede bluyuk yarari bulunmaktadir.

Bulgularimiza baktigimizda cerrahi mortaliteyi belirlemede, diger
aclk kalp cerrahisi uygulanan vakalardakine benzer sekilde,
hastanin operasyon oOncesi ventrikil fonksiyonlarinin belirleyici
oldugunu goériyoruz. Bu nedenle kalp kapaklarindaki patolojinin
erken saptanmasi ve dolayisiyla taninin erken konulmasinin hayati
onemi oldugundan bahsedilebilir. Bunun igin de kalp hastalarinda
belirlenmis olan risk faktorleri ve uygun profilaksi teknikleri dikkate

alinmahdir. Ozellikle kalp kapagi protezi olan hastalarda infektif
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endokardit hastaligi en 6nemli tehdit olarak akilda tutulmalidir.

- infektif endokardit tanisi konulan hastalarda sedimantasyon ve
CRP gibi labaratuvar degerlerinin de mortalite ile iligkisi oldugu

aciktir.

- Ayrica uygulanacak cerrahi iglemin uzunlugu da mortalite de

belirleyicidir.

- Protez kapak endokarditi nedeniyle opere edilen olgulardaki artmig
risk s6z konusudur. Bu hem operasyonlarin redo olusu, hem de
uzamis pompa ve kros klemp surelerine bagli gelisen hemostaz
bozukluguna bagh postoperatif kanama ve metabolik bozukluklar

nedeniyle agiklanabilir.

Sonug olarak hastaligin etyopatogenezi uzun yillardir bilinmesine
karsin, vyillar iginde hastaliga yatkinlik olusturan kosullarin ve hasta
Ozelliklerinin de degismesiyle, halen yudksek mortaliteli ve ¢ok yonli ve
komplike tedavi gerektiren bir hastalik olarak énemini korumaktadir. Bu
hastalik nedeniyle kalp cerrahisi uygulanacak olgular hassas ve dikkatli bir
degerlendirmeden gecirilmeli ve ylksek duzeyde bir cerrahi yetenek

gerektirmektedir.

Uygulanacak cerrahinin ayni zamanda infeksiyonla mucadele anlami
tasidig1 da dusunuldiagunde, homogreftler gibi patojen invazyonuna direngli
greft arayiglarinin ilerde giderek artacagini ve bu greftlerin kullaniminin

yayginlasacagini sOyleyebiliriz.
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7. OZET

Bu calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dali’'nda elektif ve acil olarak infektif endokardit cerrahisi
uygulanan 63 hasta dahil edildi. Hastalar retrospektif olarak incelendi.
Endokardit tanisi alan hastalarin 6zellikleri, laboratuvar bulgulari, kualttr
sonuglari,  ekokardiyografik  Ozellikleri, uygulanan cerrahi iglem,
komplikasyonlar ve sonuglari incelendi. Ayrica hastalarin postoperatif
dénemde inotrop tedavi ve intra aortik balon pompasi gereksinimleri
arastirildi. Dogal kapak ve protez kapak endokarditleri karsilastirildi. Yagsayan

ve mortalite izlenen hastalar karsilastirildi ve etkenler belirlenmeye c¢aligildi.

Bu veriler dogrultusunda infektif endokardit hastaligi igin risk faktorleri,
prognoz gostergesi olabilecek laboratuvar bulgulari belirlendi. Bu hasta
grubunda sedimantasyon, CRP ve I6kosit degerlerinin yliksek olusu artmis

mortalite riski anlami tasidigi fark edildi.

Ayrica hastalara uygulanan operasyonlarin 6zellikleri incelendiginde,
uygulanan cerrahi islem komplike hale geldikge, operasyon sureleri arttikga

hastalarda mortalitenin arttigi belirlendi.

Hastalarin ekokardiyografik verileri incelendiginde preoperatif kardiyak
durumun, hastaligin cerrahi tedavisinde sonucu anlamli olarak etkiledigi
saptandi. Gelisen komplikasyonlar ve hastalarin konjestif kalp yetmezligi
semptomlari gdstermesi de riski arttirmaktadir. Bu nedenle erken teshis ve
uygulanacak erken cerrahi tedavinin, hastaligin tedavi sansini arttiracagi

gorusundeyiz.
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8. SUMMARY

This is a retrospective comparison of 63 patients that were
underwent surgical intervention for Infective endocarditis (at Ankara
University School of Medicine Department of Cardiovascular Surgery. The
clinical presentation, culture results, other laboratory and pathology workup
and echocardiographic presentation, as well as procedure types,
complications, if present, and outcomes of the treatment along with post-
operative necessity for inotropic treatment and or intraaortic balloon pump
placement were analyzed. The differences in presentation of infective
endocarditis in the context of native versus prothesis valve replacement are

compared and the indicative factors for survival and mortality are reviewed.

Under the light of these information, we identified the risc factors and
laboratory findings that may be of prognostic value. Increased sedimentation
rate, CRP and leukocytes are showed significant relation to mortality. When it
comes to comparison of the procedures; prolongation and increased

complexity are shown to be related to increased mortality, as well.

Pre-operative echocardiographic findings are shown to have
significant implications for surgical outcomes. Postoperative complications
and cardiac heart failure symptomes are related to increased risk. Thus, we
believe that early diagnosis and immediate surgical intervention are the key

factors in treatment success.
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