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OZET

Pamukkale Universitesi Saglik Arastirma ve Egitim Merkezi yatakh
servislerinde yatmakta olan ve poliklinik basvurusu olan hastalarda infektif
endokardit vakalarinin prospektif klinik izlemi

Dr. Merve ARSLAN

Infektif endokardit son yillarda goriilme siklig1 artan, mortalitesi yiiksek bir
infeksiyon hastaligidir. Altta yatan kalp hastaliklari, kronik hastaliklar, saglik bakimi
iliskisi, ileri yas, intravendz (IV) madde kullanmimi gibi hazirlayic1 faktorler,
hastaligin insidansi, tedavi yaklasimlari ve hastaligin seyri agisindan Onem
kazanmistir. Bu calismada Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Arastirma ve
Uygulama Merkezi (PAU-SARUM)’inde infektif endokardit olgularinin hazirlayici
faktorleri, klinigi, mikrobiyolojik ve goriintileme tan1 yontemleri, tedavi
yaklasimlar1 ve tanidan sonraki ilk altt ay hastalik seyrinin incelenmesi
amaglanmistir. Calisma ileriye doniik olarak 28 ay siire ile yiiriitiilmiistiir. Bu siirede
65 hastada 67 endokardit atagi saptandi. Hastalar endokardite yatkinlik olusturan
faktorler acisidan incelendi. Kardiyak hastaliklarda, konjenital kalp hastaliklar
(%41), dejeneratif kalp hastaliklar1 (%37) ile akut romatizmal atese (ARA) bagl kalp
kapak hastaligi (%31) orani yiiksek bulundu. Hastalarda hipertansiyon (%30,8) ve
kronik bobrek yetmezligi (%20), son alt1 ay igerisinde hastaneye yatis (%53,7),
kardiyak cerrahi oykiisii (%41,8), damar i¢i kateter kullanim1 (%22,4), hemodiyaliz
almak (%14,9), IV madde kullanimi (%7,5) gibi faktorler de saptandi. Stafilokoklar,
streptokoklar ve enterokoklar baslica etkenlerdi. En sik kullanilan ampirik tedavi,
ampisilin -ampisilin sulbaktam ve gentamisindi. En sik dogal kapak endokarditleri
saptandi. Endokardit olgularinin %56,7’sinde cerrahi tedavi uygulandi. Septik emboli
ve kardiyak yetmezlik en sik komplikasyonlardi. Bu ¢alismada 6liimle sonuglanan
hastalarda S. aureus endokarditi, mitral kapak tutulumu, septik emboli ve kardiyak
yetmezlik daha yiiksek oranlarda saptandi. Sonug olarak bu ¢aligmanin epidemiyoloji
ve hazirlayict faktorler i¢in Tiirkiye verilerine katki saglayacagi diistiniilmektedir.
Ayrica hastaligin  klinik ve laboratuvar takiplerindeki bulgular, goriintiileme
bulgulari, mikrobiyolojik kanitlar ve komplikasyonlar mortalite agisindan Ongorii

saglayacaktir.



SUMMARY

In recent years, infective endocarditis is an infectious disease with a rising
incidence and high mortality. Risk factors such as underlying heart diseases, chronic
diseases, healthcare-associated infections, advanced age, intravenous (IV) drug use
have gained importance in the incidence of the disease, treatment approaches, and
the disease course. This study aimed to examine the risk factors, clinic,
microbiological and imaging diagnostic methods, treatment approaches, and the
disease course in the first six months after diagnosis in Pamukkale University
Faculty of Medicine Health Research and Application Center (PAU-SARUM). The
study was carried out prospectively for 28 months. During this period, 67
endocarditis cases were detected in 65 patients. The patients were examined in terms
of factors predisposing to endocarditis. In cardiac diseases, congenital heart diseases
(41%), degenerative heart diseases (37%), and acute rheumatic fever (ARF) related
valvular heart disease (31%) were found to be high. Hypertension (30.8%) and
chronic renal failure (20%) in patients, hospitalization in the last six months (53.7%),
history of cardiac surgery (41.8%), use of intravenous catheters (22.4%),
hemodialysis (14.9%) and IV drug use (7.5%) were also determined. Staphylococci,
streptococci, and enterococci were the main agents. The most used empirical
treatments were ampicillin-ampicillin sulbactam and gentamicin. Natural valve
endocarditis was most determined. Surgical treatment was applied in 56.7% of
endocarditis cases. Septic embolism and cardiac failure were the most common
complications. In this study, S. aureus endocarditis, mitral valve involvement, septic
embolism, and cardiac failure were found with higher rates in patients with death. As
a result, it is thought that this study will contribute to the data of Turkey for
epidemiology and risk factors. In addition, findings in clinical and laboratory follow-
up of the disease, imaging findings, microbiological evidence, and complications will

provide prediction in terms of mortality.
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GIRIS
Infektif endokardit baslica bakteri ve mantarlarmn etken oldugu, kalbin
endokardial yiiziinii, dogal veya protez kalp kapaklari ve intrakardiyak cihazlar1 tutan
bir Klinik tablodur. infektif endokardit, gériilme siklig1 artis egiliminde olan ve
gelisen tan1 yontemleri ile daha sik tan1 konulan, maliyet ve mortalitesi yiiksek bir

infeksiyon hastaligidir (1).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 2005 yilinda yapilan ¢alismada,
infektif endokardit sikligi 5-7/100.000 olarak saptanmig, bu oran 2019’da
15/100.000°e yiikselmistir (2). Fransa ve Ingiltere’den bildirilen calismalarda da

goriilme sikliginin giderek arttigi saptanmustir (3,4)

Hastaligin altta yatan risk faktorleri, ileri yas, diyabet, hipertansiyon, kronik
bobrek yetmezligi, malignite gibi kronik hastaliklar ve IV madde kullanimi,
hemodiyaliz ve saglik bakimi alma gibi durumlardir. Ayrica kronik hastaliklar ve
malignitelerde yeni tedavilerle beklenen yasam siiresinin uzamasi ve saglik bakimi
ve cerrahi islemlerdeki gelisen teknoloji ile yeni tekniklerin uygulanmasi endokardit

goriilme sikligimi arttirmastir (5-7).

Infektif endokardit etkenleri baslica viridans streptokoklar, stafilokoklar ve
enterokoklardir. Son yillarda etkenler, degisiklikler nedeniyle tekrar incelenmistir.
Gegmigste viridans grubu streptokoklar en sik etkendi. Giiniimiizde yabanci cisim

iliskisi ile nedeniyle stafilokok infeksiyonlar1 daha siktir (3).

Infektif endokardit tanisinda klinik, mikrobiyolojik ve gériintiileme yontemleri
kullanilmaktadir. Tani i¢in kullanilan Duke kriterleri 2000 yilinda modifiye
edilmistir. Bu kriterlerin yan1 sira Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2015 yilinda,
18-florodeoksiglikoz pozitron emisyon tomografisi (18 FDG PET- CT) ve kardiyak
manyetik rezonans (MR) goriintiileme yontemleriyle endokarditi diisiindiirecek bulgu
saptanmasini da major tami kriteri olarak tanimlanustir (8). Infektif endokardit tedavi
stiresi ve segilecek ilag, etkene bagli olarak degismektedir. Genel olarak tedavi siiresi

uzundur (9).

Infektif endokardit, mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Yashi ve saglik bakim

hizmeti alan, hemodiyaliz ve kapak cerrahisi olan, sepsis ve/veya septik sok klinigi

1



ile bagvuran hastalarda 6liim orani daha yiiksek bildirilmistir (10). En sik mortalite
nedeni kalp yetmezligidir. Kalp dis1 tutulumlara bagli sistemik komplikasyonlar
geligebilir. Bunlar santral sinir sistemi, en sik dalak ve bobrek olmak {izere karin igi
diger organlar, akciger ve gozde septik emboli ile diger metastatik infeksiyonlardir
(3).

Bu ileriye déniik calismada Pamukkale Universitesi Saghik Arastirma ve
Uygulama Merkezi (PAU-SARUM)’nde infektif endokardit tanis1 konulan hastalar
alt1 ay siireyle izlenistir. Hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri ve klinik bulgular
kaydedilerek tani acisindan uygun mikrobiyolojik ve goriintilleme yontemleri tetkik
edilmistir. Medikal ve cerrahi tedavi uygulamalar1 ile hastalifin prognozu

incelenmistir.

INFEKTIiF ENDOKARDIT EPIDEMIiYOLOJiSi
Goriilme Sikhg:

Infektif endokardit siklig1, diinya genelinde 100 bin’de 3-10’dur (11). Infektif
endokardit insidansi, son yillarda artis egilimi gostermektedir (12). Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) her yil 40-50 bin yeni olgu bildirilmektedir (13). Gelismekte
olan ilkelerde gelismis iilkelere gore insidans oranlari benzerdir ancak risk
faktorlerinde ve mortalite oranlarinda degisiklik goriilmiistiir (14). Hollanda’da 2005
ve 2011 yillar1 arasinda yilda 100 bin’de 30 yeni olgudan 60 yeni olgu sayisina artis
bildirilmistir (15).Tiirkiye’de infektif endokardit insidansini belirten bir ¢alisma

bulunmamaktadir.
Goriilme Yas1

Infektif endokardit yas ortalamasi gelismis iilkelerde daha yiiksektir (16).
Gelismekte olan iilkelerde de yas ortalamasi artis gostermektedir. Tiirkiye’de

ortalama yas 47°dir (17,18).



Cinsiyet

Erkek kadin orami 2:1°dir (19). Tiirkiye’de hastalar arasinda erkeklerin orani

%55-58 olarak saptanmugtir (17,18).
Risk Faktorleri

Infektif endokardit risk faktorleri gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
farklilik gostermektedir (20). Gelismekte olan iilkelerde infektif endokardit, akut
romatizmal atese bagli kapak hastaliga ikincil olarak gen¢ hastalarda daha sik
goriilmektedir. Ileri yasta ise dejeneratif kalp kapak hastaliklarina ikincil infektif
endokardit sikligi artmaktadir (21). Konjenital kalp hastaliklar1 bir diger risk
faktortudiir. Bikiispit aorta, ventrikiiler septal defekt (VSD) ve fallot tetrolojisi gibi
konjenital kalp hastaliklar1 infektif endokardit sikliginda artisa neden olmaktadir
(22). Gelismis iilkelerde ise baslica kardiyak risk faktorleri, dejeneratif kalp kapak
hastaliklari, protez kapak varligi ve kardiyovaskiiler cihaz kullanimidir (23).
Gegirilmis infektif endokardit, tekrarlama agisindan yiiksek risk tasimaktadir ve
Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin yayimnladigi bir derlemede baslica risk faktorii olarak

belirtilmistir (24).

Infektif endokarditin gelismesinde saglik bakimi énemli rol oynamaktadir.
Beslenme ve tedavi amaciyla santal vendz kateter kullanimi infektif endokardit i¢in
risk olusturmaktadir (23). Bobrek yetmezligi olan hastalarda 6zellikle hemodiyaliz

kateteri endokardit agisindan 6nemli risk olusturmaktadir (25,26).

Damar i¢i madde kullanimi olan hastalarda, trikiispit kapakta endokardit daha
stk gelismektedir. Damar ig¢i kullanilan maddeler, 6zellikle kokain, vazospazma yol
acarak trombiis olusumuna neden olarak bakteri tutunmasini kolaylastirmakta ve

pulmoner hipertansiyona neden olmaktadir (27).

Kanser hastalarinda saglik bakimi ile iliskili infeksiyonlar ve
kemoterapoétiklerin olusturdugu immunsiipresyon nedeniyle infektif endokardit riski
artmistir. Ayrica kolorektal kanserlerde infektif endokardit sikliginda artis goriilmiis
ve Streptococcus gallolyticus bakteriyemisi ile iliskilendirilmistir (28).



INFEKTIiF ENDOKARDITTE MIiKROBIYOLOJIi

Uygun kosullarda alinan kiiltiirlerde %95 etken tespiti yapilabilir. Ancak az
miktarda ve az sayida alinan kan kiiltiirleri, lireme goriilmemesine ya da iireyen
mikroorganizmalarin  kontaminasyon olarak yorumlanmasma neden olabilir.
Kiiltiirde {ireme olmamas1 6nceki antibiyotik kullanimiyla da iliskili olabilir. Oykiide
antibiyotik kullanimimin olmamasi tiim endokarditlerin %5’inde goriilen kiiltlirde
tiretilemeyen hiicre i¢i mikroorganizmalar veya uzun inkiibasyon gereken

mikroorganizmalar nedeniyle olabilir (6,8).

Tiirkiye’de en sik etkenler Staphylococcus aureus (%20), Streptococcus spp.
(%19), koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS) (%10), Enterococcus spp. (%9) ve
Brucella spp. (%7)’dir (6).

Streptokoklar

StreptokokKlar igerisinde viridans grubu streptokoklar (VGS) ilk sirada yer
almaktadir. Streptococcus mitis, S. mutans, S. oralis, S. gordonii ve S. sanguinis
baslica etken tiirlerdir (29,30). Streptococcus gallolyticus ve S. pneumonia ile S.
agalactiae gibi piyojen streptokoklar da viridans streptokoklar gibi endokardite
neden olmaktadir. Viridans streptokoklarda klinik seyir yavas iken, S. pneumonia ve
S. agalactiae gibi streptokoklarda klinik seyrin daha hizhidir (31). Kolon timorii
olanlarda, S. gallolyticus endokarditi riski artmistir (32).

Eskiden nutrisyonel varyant streptokoklar olarak bilinen Abiotrophia spp. ve
Granulicatella spp. ayr1 cinsler olarak tanimlanmigtir. Bu tiirler de oral,
gastrointestinal ve genitoiiriner sistemde bulunarak endojen bakteriyemi ile infektif
endokardite neden olabilmektedir (6). Eskiden Streptococcus morbillorum olarak
bilinen Gemella morbillorum da oral ve gastrointestinal florada yer almaktadir ve
endokardite neden olabilmektedir (33).

Stafilokoklar

Stafilokok endokarditlerinin 1/3’# saglik bakimu iliskilidir ve %50’sinde etken

Staphylococcus aureus’dur (10). S. aureus bakteriyemisi olan hastalarda kardiyak



cihaz kullanimi, protez kapak ve altta yatan diyabet varlig1 ve IV madde kullanimi
endokardit i¢in yatkinlik olusturur (7). S. aureus biyofilm olusturma adhezin ve
toksin iiretimi gibi virlilans faktorleri ile vejetasyonlarin olusumunda 6nemli rol
oynar. Koagiilaz negatif stafilokok infeksiyonlari da benzer viriilans faktorleriyle
damar i¢i madde kullanimi ve ge¢ donem protez kapak infeksiyonlarinda 6nem

kazanmustir (5).

Koagiilaz negatif stafilokoklarda en sik S. epidermidis, nadir olarak S.
lugdunensis etkendir. KNS infeksiyonlar1 genellikle kronik seyirlidir ancak S.

lugdunensis endokarditi agir klinik seyir gosterebilir (6).
Enterokoklar

Enterokoklar, infektif endokardit etkenleri arasinda Tgiincii sirada yer
almaktadir. Enterokok endokarditi, ileri yasta, kronik hastaliklarda ve saglik bakimi
iliskili endokarditlerde artmaktadir (6,34). Gastrointestinal sistem, genitoiiriner
sistem ve oral florada yer alan enterokoklar, bakteriyemi ve endokardite neden olur.
Enteroccus faecalis ve E. faecium en sik etkenlerdir. Enterokoklarin neden oldugu
endokarditte subakut klinik seyir beklenmektedir (35).

Brucella tiirleri

Tiirkiye infektif endokardit uzlas1 kilavuzunda endokardit etkenleri arasinda
Brucella endokarditinin oran1 %7 olarak bildirilmistir (6). Brucella melitensis en sik
goriilen ve en agir komplikasyonlara yol agan tiirdiir. Nadir olarak B. abortus ve
diger tiirler endokardit etkeni olabilir (36). Kan kiiltiirlerinde ge¢ ve zor tiremeleri
nedeniyle brusellozun endemik oldugu yerlerde, kiiltiir negatif endokarditlerde
serolojik test calisilmasi Onerilmektedir (6). Brucella endokarditi genellikle altta
yatan kapak hastaligi olanlarda subakut endokardit klinigine neden olur ve en sik aort

kapak tutulur (37).
Gram Negatif Basiller

Gram negatif basiller endokarditte %1-2 etken olarak saptanmaktadir ve

Pseudomonas spp. ve Escherichia coli baslica etkenlerdir. Karaciger sirozu,

5



intravend6z madde kullanimi, saglik bakimi, intravaskiiler yabanci cisim ve protez

kapak varliginda gram negatif bakteri endokarditi siklig1 artar (2,53).

Enterobacteriacae ailesinin endokardite neden olan bir diger tiyesi Salmonella
spp.’dir. Kardiyak ve intravaskiiler anormallikleri olan hastalarda, damar duvarina
afinitesi nedeniyle sik izole edilen tiirler Salmonella Choleraesuis, Salmonella
Typhimirum, Salmonella Enteritidis 'dir. Kalp kapaklarinda perforasyon, atriyal

trombils, intravaskiiler anevrizma gibi komplikasyonlara yol agabilir (5).

HACEK grubunu Haemophilus parainfluenzae, Aggregatibacter spp.
Cardiobacterium spp., Eikenella corrodens ve Kingella spp. olusturur. HACEK
grubu oral ve iist solunum yolu flora iiyeleridir ve tiim endokarditler arasinda %1-3
oraninda goriiliir (38). Siklikla mitral kapaklarda biiyiik vejetasyonlarla tutulum
yapar (39). Santral sinir sisteminde ve biiyiik periferal arterde emboliler yapabilir (5).
Yavas iiremesi nedeniyle Fransa ve Avrupa rehberlerinde endokardit siipheli
hastalarda kan Kkiiltiirlerinin 14 giin inkiibasyonda tutulmasi Onerilmistir ancak
yapilan bir ¢alismada iireyen HACEK grubu basillerin bes glinden az siire igerisinde

alarm verdigi goriilmistiir (40).
Diger bakteriler

Deri florasinda bulunan Corynebacterium spp., Cutibacterium spp., Bacillus
spp. ve agiz florasinda bulunan Bacteroides oralis, Fusobacterium necrophorum,
Propniobacterium acnes gibi birgok bakteri endokardit etkeni olabilir.
Corynebacterium spp. genellikle protez kalp kapaklarini infekte eden nadir
endokardit etkenlerinden biridir. Intravenéz madde kullananlarda dogal kalp kapak
tutulumuna neden olabilmektedir. Vaskiiler komplikasyonlarla kotii seyir gosterebilir
(5). Cutibacterium spp. eski adi ile Propniobacterium spp. biyofilm olusturabilir ve
yavas seyirli hastalifa neden olur. Geg¢ tan1 konuldugu icin protez kapaklarda
ayrisma ve kalp yetmezligi gibi 6nemli sonuglara neden olabilmektedir (41). Bacillus
tiirleri protez kapak ve intravenéz madde kullanimi olan hastalarda endokardit etkeni
olabilir. Kiiltiirde iiredikleri zaman kontaminasyon olarak degerlendirilebilecekleri

icin ayirici tanida dikkatli olunmalidir (42).



Bacteroides  fragilis, Listeria spp. gibi gastrointestinal  kaynakli
mikroorganizmalar diger nadir goriilen endokardit etkenleridir (5,6). Listeria spp.
infektif endokarditi igin ileri yas, eslik eden immiin baskilayici durum, protez kapak

ve intravaskiiler yabanci cisim varligi risk faktorleridir (43).
Fungal Endokardit

Endokardit etkenleri arasinda mantarlarlarin sikligi %2’dir. Endokardite en sik
neden olan fungal etkenler Candida spp. ve Apergillus spp.’dir (44). Candida tiirleri
arasinda ise C. albicans ve C. parapsilosis en sik etkenlerdir. Gegirilmis cerrahi,
damar i¢i madde kullanimi, immiin baskilayict durum, kronik kalp hastaligi, santral
vendz kateter kullanim1 ve intravaskiiler yabanci cisim varligi, parenteral nutrisyon
ve uzamis antibiyotik kullanimi1 Candida spp. endokarditi igin risk faktorleridir (45).
Aspergillus spp. endokarditi ileri yasta daha sik goriiliir. Risk faktorleri kandida
endokarditi ile benzerdir. Aspergillus spp. endokarditinde emboliler daha sik

gozlenmistir (44).
Kiiltiir Negatif Endokardit

Antibiyotik kullanimi, uzun inkiibasyon gereksinimi olan bakteriler ve klasik
veya otomatize kan kiiltiir sistemlerinde liremeyen bakterilerin etken olmas1 kiiltiir
negatif endokarditin baslica nedenleridir. Orneklemenin diizgiin yapilmasi halinde
kiiltiir negatif endokardit oram1 yaklasik %5’tir (6). Coxiella burnetti, Tropheryma
whipplei, Legionella spp., Chlamydia spp., Mycoplasma spp., spiroketler, ve
Mycobacterium chimerae gibi mikrorganizmalar kiiltir negatif endokarditin
etkenleridir (6,46). Bunlar arasinda C. burnetti, B. quintana ve B. henselae Avrupa
ve ABD’de kiiltiir negatif endokarditin bagslica nedenleri olarak saptanmiglardir (47—
50). Tirkiye’de ise, C. burnetti ve B. henselae nin etken oldugu sinirli sayida

endokardit olgu raporlar1 vardir (51-53).

Tropheryma whipplei kiiltiir negatif endokarditlerde rolii olan bir diger
etkendir. Kiiltlir negatif endokarditler i¢indeki sikligi Almanya’da %6,5, Fransa’da
%2,6 olarak saptanmistir (54,55).



Mycobacterium chimera, son yillarda tanimlanan hastane kaynakli bir
mikobakter tiiriidiir. Ac¢ik kalp ameliyati sirasinda kullanilan, 1sitici -sogutucu
cihazlarin yapim asamasinda kontaminasyonu sonucu protez kapaklarda meydana

gelen endokardit olarak tanimlanmstir (6).
INFEKTIiF ENDOKARDIT PATOGENEZI

Normal endokard yapisi bozulmasi endokardit i¢in zemin hazirlayan ilk
asamadir. Kapaklarin ylizeyinde olusan lokal ve sistemik degisiklikler,
mikroorganizmanin  direk  olusturdugu hasar, tiirbiilan akimin  artmasi,
hiperkoagiilasyon yaratan durumlar endokard yapisina hasar verir (5,56). Endotel
yiizeyindeki bu degisiklikler fibrin, platelet, fibronektin ve diger matriks
proteinlerinlerinde birikime neden olur (5). Bakteri ig¢in uygun zemin olan bu
birikime steril vejetasyon denir. Maligniteler, romatolojik ve konjential kalp
hastaliklar1 , romatoid artrit sistemik lupus eritamatosus, iiremi, kronik yorgunluk
sendromu gibi hiperkoagiilobilite olusturan durumlarda sik goriliir (5). Yapilan
caligmalarda postmortem %1,3 olguda steril vejetasyon olustugu saptanmistir. Mitral
ve trikiispit kapagmn atrial yiizleriyle, aort ve pulmoner kapagin ventrikiiler

yiizlerinde daha sik gelismektedir (57).

Bakteriyemi gelistiginde, bakterinin adezyonu, biyofilm olusumu ve
inflamatuvar hiicre artisiyla birlikte infektif vejetasyon yapisi ortaya g¢ikar (58).
Biyofilm, bakteri ve mantarlara siki baglanti olusturma, immun sistem ve antibiyotik
tedavisinden kacis ve beslenme gibi i¢in avantajlar saglayan bir viriilans faktoriidiir
(56). S. aureus ek olarak koagiilaz gibi faktorler araciligi ile kapaklarin endotelindeki
fibrinojene baglanir. A toksini gibi ek viriilans faktorleri ile vejetasyon biiyiimesi
izlenir (56). Oral streptokoklar ise, dextran, Fim A ve Hsa gibi yiizey proteinleri ile
bakterinin endotel yiizeyindeki steril vejetasyon yapisilarina adezyonunu kolaylastirir

(56).

Bakteri, trombositler ve fibrin aglarn ile oriilmiis vejetasyona adezyonu
gerceklestirdikten sonra burada ¢ogalmaya devam eder. Vejetasyonlarda norofil az

sayidadir, bu durum bakterinin daha fazla ¢ogalmasi i¢in zemin hazirlar ancak



trombositlerden salinan trombosit mikrobisid proteinleri (PMP), bakterilere karsi
savunma mekanizmasi olusturur (6). Konak savunmasinda, hiimoral ve hiicresel
immun yanit birlikte etkilidir. Dolasimda kriyoglobulinler, opsonizasyon sonrasi
olusan antikorlar, bakterinin 1s1 sok proteinine karsi olusan antikorlar gosterilmistir

(56).
INFEKTIiF ENDOKARDIT KLIiNIiGi
Klinik ve Fizik Muayene

Akut donemde ates en sik (%95) yakinma ve bulgudur. Subakut endokarditte
iic ay kadar uzun siireli, 6zgiil olmayan halsizlik, kilo kaybi, istahsizlik, gece

terlemesi, eklem ve kas agrilar1 gibi belirtiler goriilebilir (5).

Hastalarda %85 kardiyak iifiiriim eslik eder ve bu bulgu yeni gelisen kalp
yetmezligini diistindiiriir. Tirnak yatagi, konjuktiva, norolojik muayene, akciger
muayenesi, batin muayenesi olasi septik emboli ve metastatik odaklar agisindan

mutlaka yapilmalidir (59).

Petesi, tikayici vaskiilopati nedeniyle %20-40 oraninda en sik goriilen cilt
bulgusudur. Parmak uglari, ayak tabani, tenar ve hipotenar bolgelerde sik goriiliir
(60). Osler nodiilii bir diger cilt bulgusu olup, el ve ayak parmaklarinda, avug igleri
ve ayak tabanlarinda, bazen kulaklarda goriilen agrili nodiillerdir (61). Janeway
leyonlari, agrisiz, eritamatdz, avug i¢i ve ayak tabaninda makiil,papiil tarzinda bazen
hemorajik olabilen vaskiilitik lezyonlardir (62). Splinter hemoraji, tirnak distalinde

orta hatta olusan kirmizi- kahverengi ¢izgi seklinde lezyonlardir (63).

Roth spot g6z muayenesinde saptanan, en sik endokarditlerde goriilen, oval,
soluk genelikle optik diskin cevresinde yer alan lezyonlardir (5,64). Intraretinal

hemoraji ve retinal kapiller riiptiir nedeniyle olusur (64).

Splenomegalinin zamanla goriilme sikligi azalmistir. Bu durumun nedeni akut
endokarditlerin subakutlardan daha fazla goriilmesi, hastalarin glinlimiizde daha hizl

tani alarak tedaviye ulagsmasidir (5,6).



Endokarditte en sik emboli yeri santral sinir sistemidir. Klinik olarak nobet,
iskemik inme, gegici iskemik atak, intrakranial kanama, ensefalit bulgulari
goriilebilir (65).

INFEKTIiF ENDOKARDITTE TANI

Endokardit tanis1 i¢in klinik bulgularin, goriintiileme yoOntemlerinin,
mikrobiyolojik verilerin bir arada degerlendirilmesi gerekir. Modifiye Duke kriterleri
(Tablo 1), bu verileri major ve minor Kriterler olarak siiflandiran bir tan1 semasidir
(1). Buna gore histopatolojik tan1 olmasi ya da iki major kriter ya da bir major ve ii¢
mindr kriter ya da bes minor kriter olmasi kesin endokardit tanis1 koydurmaktadir.
Bir major ve bir minér ya da {i¢ min6r tani kriteri oldugunda olasi endokardit tanisi
konulmaktadir (6). Yeni goriintiileme yontemleri olan kardiyak tomografi, kardiyak
MR, ve 18 florodeoksiglikoz pozitron emisyon tomografisi (18 FDG PET- CT),
Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) infektif endokardit rehberinde major tani
kriterleri icerisinde yer almistir (5). Amerika Kalp Birligi (AHA) ise bu konuda ileri
calismalara ihtiyag oldugu goriistindedir (8,9).
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Tablo 1. Modifiye Duke kriterleri

Major kriterler

Infektif
endokarditle

uyumlu kan kiltiiri

Iki ayr1 kan Kkiiltiiriinde IE ile uyumlu tipik mikroorganizmalarin {iremesi (viridans
streptokoklar, Streptococcus gallolyticus, HACEK grubu, Staphylococcus aureus; ya da

bagka bir odak odak olmamasi kosuluyla, toplumdan edinilmis enterokoklar

IE ile uyumlu mikroorganizmalarin kan Kkiiltiirlerinde siirekli iiremesi >12 saat arayla
almmis en az iki kan kiiltiirlinde pozitif sonu¢ alinmasi; ya da ii¢ ayr kan kiiltiiriiniin
hepsinde ya da 4 ayri kan kiiltiiriiniin ¢ogunda (birinci ve son Ornekler arasinda en az 1

saat olmasi kosuluyla) pozitif sonug alinmasi

Coxiella burnetii i¢in tek sise pozitif kan kiltiirii ya da faz I antijenlerine kars1 IgG

antikor titresinin >1:800 olmasi

Infektif endokardit
diigiindiirecek
goriintiileme

bulgular

IE diisiindiiren ekokardiyografi bulgulari Vejetasyon, apse, psddoanevrizma,
intrakardiyak fistiil, kapak perforasyonu veya anevrizma, protez kapakta ortaya ¢ikan yeni
kismi ayrigma

Protez kapak c¢evresinde 18F-FDG PET/BT’de (sadece kapagi >3 ay oOnce implante
edilmis hastalar i¢in) veya SPECT/BT ile birlikte isaretli 16kosit sintigrafisinde anormal
aktivite belirlenmesi

Kardiyak BT’de kesin paravalviiler lezyonlar

Minor Kriterler

Yatkinlik

IE’ye yatkinlik olusturan kalp hastaligi, IVDU olma

Ates

Viicut sicakliginin >38°C olmasi

Vaskuler  olaylar
(sadece
goriintiilemeyle

saptananlar dahil)

Major arteriyel embolizm, septik pulmoner infarktlar, mikotik anevrizma, intrakraniyal

kanama; konjunktival kanamalar ve Janeway lezyonlar1

Immiinolojik

olaylar

Glomeriilonefrit, osler nodiilleri, roth lekeleri, romatoid faktor pozitifligi

Mikrobiyolojik

kanitlar

Major olgiitleri karsilamayan kan Kkiiltiirii pozitiflikleri ya da IE ile uyumlu bir

mikroorganizmayla aktif infeksiyonu gosteren serolojik kanitlar

11




LABORATUVAR BULGULARI

Infektif endokarditte, hematolojik laboratuvar bulgular1 hastaliga 6zgiil
degildir. Tam kan sayiminda tetkikinde anemi, 16kositoz, 16kopeni, trombositopeni
goriilebilir. Anemi hastaligin seyri hakkinda bilgi verebilir. Lokopeni, splenomegali

ile iligkilendirilmistir (5).

Sedimentasyon hastalarin  %60’inda yiiksek saptanmigtir. Kalp hastaligi,
bobrek yetmezligi gibi kronik hastalik eslik etmeyen endokardit hastalarinda

sedimentasyonun normal sinirlarda olmasi beklenmez (5).

Cihaz iligkili infektif endokardit hastalarinin incelendigi bagka bir calismada,
C-reaktif protein (CRP) olgularin %75’inde yiiksek, prokalsitonin ise %11,2’inde
yiiksek bulunmustur (66).

Uremi, akut bobrek hasarmin laboratuvar bulgusu olarak goriilebilir. Bobrek
hasari, septik emboli nedeniyle apse, infarkt, ilac iligkili bobrek yetmezligi, akut

tiibiiler nekroz, immunkompleks aracili glomertilonefrit iliskili bulunmustur (67).

Endokarditte, bakteriyemiye bagli olarak hiicresel ve hiimoral yanit uyarilir.
Himoral yanitta dolasimdaki immunkompleksler, kompleman sistemini aktive
etmesi nedeniyle C3 ve C4 diizeyi azalir (3). Hipergamaglobulinemi 9%20-30
oraninda goriilebilir (2). Romatoid faktér (RF) pozitifligi genellikle alti haftadan

uzun siirede gelisir ve antibiyotik tedavisi ile azalir (80).

GORUNTULEME YONTEMLERI

EKG’de yeni gelisen ritim bozuklugu, endokardit tanisi i¢in ipucu olabilir.
Ritim bozuklugu infeksiyonun yayginligini ve prognozunu degerlendirmede de

onemlidir.

Transtorasik ekokardiyografi hizli, noninvaziv uygulanan bir tetkiktir ve

hastaligin kesin tanis1 i¢in kullanilan en 6nemli goriintiileme yontemlerinden biridir.
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Duyarliligi dogal kapaklarda %50-90 ve oOzgiilliigii %90 olarak belirtilmistir.
Yabanct cisim varhiginda ise duyarlilik %40 -70, Ozgiillik %85 oraninda
bulunmustur (68). Bu nedenlerle transozafagial ekokardiyografi (TEE) onerilen
ikinci goriintiileme yontemidir (5,68,69). TEE invazif bir goriintiileme yontemidir
(5). TEE duyarlil@ %90 belirlenmistir. Ozellikle ¢ok kii¢iik vejetasyonlarin
varliginda yalanci negatif olarak degerlendirilebilir. Bu nedenle klinik siiphenin
devam etmesi halinda 7-10 giin sonra tekrar edilmesi Onerilmektedir (8). Bir
derlemede S. aureus bakteriyemisi olan hastalarda TEE tekrarlama siiresi 5-7 giin

olarak onerilmistir (69).

Sag kapak endokarditlerinde TTE yiiksek ve yeterli duyarliliga sahiptir. Bu
nedenle sag kapak endokarditi tanisi i¢cin TEE 6nerilmemektedir (69). Taninin yani
sira hastalarda antibiyotik tedavisine yanitin degerlendirilmesi, baslangictaki EKO
bulgularinin tedavi siiresince izlemi  ve yeni gelisen klinik kotilesme gibi
durumlarda da TEE tekrarlanabilir (69). Aort kapaginin anterior yiiziindeki

vejetasyonlar akustik gélgelenme nedeniyle TEE’de goriilmeyebilir.

PET-CT ve kardiyak tomografi gibi yardimeci goriintiileme tekniklerinden de
tanida yararlanilabilmektedir. PET-CT nin vejetasyon belirlemedeki duyarlilig1 %76
ve 0zgiilligii %79 olarak bulunmustur. Protez kapaklarda ise, PET -CT duyarliliginin
%80,5 oldugu goriilmiistir (70). Kardiyak cerrahi sonrasi endokard ve miyokard
degisikliklerinin neden oldugu PET-CT bulgulart infektif endokarditle
karisabilmektedir. Bu nedenle cerrahi sonrasi 3 aylik donemde PET-CT yerine
16kosit igaretli sintigrafinin kullanmasi onerilmektedir (6). PET-CT’nin prognoz ve
maliyet etkinligi i¢in henliz ¢alismalara ihtiya¢ vardir (71). Bu nedenle AHA
tarafindan heniiz Modifiye Duke kriterlerine dahil edilmemistir (9,71).

ESC ve AHA’da protez kapak endokarditlerinde kapak ve g¢evresindeki
komplikasyonlar1 degerlendirilmesi icin tartigilan diger gorilintiileme yontemleri
kardiyak tomografi (CT) ve kardiyak manyetik rezonansh goriintiilemedir (MR)
(8,9). TEE ve kardiyak CT yapilan hastalarin vejetasyon saptama oranlar1 benzer
bulunmus, apse ve pseudoanevrizmalarin varliginda ise kardiyak CT nin daha iistiin

oldugu saptanmistir (72). TEE ve kardiyak BT’nin ozgiilliikleri benzerdir (73).
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Kardiyak CT’nin avantaji sag kalp kapagi endokarditlerinde es zamanli akciger

patolojilerinin belirlenmesidir (8).

MIKROBIYOLOJIiK TANI YONTEMLERI
Kan Kiiltira

Kan kiiltiiriinde etken mikroorganizmanin iretilmesi, infektif endokardit
tanisinin en Onemli unsurlarindan biridir. Kan kiiltiirlerinin antibiyotik tedavisi
baslamadan once, periferik venlerden 30 dakika araliklarla ti¢ kez alinmas1 ve 10 cc
aerob ve anaerob siselere ekim yapilmasi Onerilmektedir (8). Kiiltiirler yeni
otomatize kan kiiltiirii sistemleri ile bes giin igerisinde iireme sinyali vermektedir.
Ureme sinyali olmazsa cikolata agara kor pasaj yapilabilir (6). Bes giinden fazla
tireme olmamasi durumunda kiiltiir negatif endokardit olarak degerlendirilebilir (46).
Tedaviden 48-72 saat sonra kan kiiltiirii tekrar1 tedavideki hasta izleminde 6nemlidir
(74).

Endokardit tanisi ile cerrahi uygulanan hastalarda kapak orneklerinden kiiltiir

yapilmasi ve patolojiye drnek gonderilmesi 6nerilmektedir (6).

Bazi etkenlerin kanli agar ya da ¢ukulata agarda iiretilmesi zordur. Nutrisyonel
varyant streptokoklar (NVS) iireme i¢in vitamin B16 ve sisteine ihtiyag duyarlar.
Abiotrophia spp’nin kanli agarda S. aureus ile birlikte tiremesi kolaylasacaktir.
Leigonella spp. ve Mycoplasma spp. nin kiiltiirii i¢in 6zel besi yerlerine ihtiyag
vardir. M. chimaera i¢in Middlebrook 73 besi yeri ve Lowenstein Jensen besi yerine
ekim yapilabilir. Bartonella spp., Clamidya spp., Coxiella burnettii, Tropheryma

whiplei gibi mikroorganizmalarin kiiltiir tiremesi klinik pratikte kullanilmaz (75).

Seroloji

Kiiltiirde iiretilemeyen ya da iiretilmesi giic olan mikroorganizmalarda tercih
edilen yontemlerden biri serolojidir. Tirkiye’de en sik kiiltiir negatif endokardit

etkeni Brucella spp.’nin  Wright agliitinasyon test titresi 1/160, Coombs
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aggliitinasyon titresinin 1/320 olmasi tanisaldir ve kiiltiir tiremesi olmayan hastalarda

bruselloz igin seroloji bakilmasi énerilmektedir (6).

Immunfloresan antikor (IFA) teknigi ile bakilan faz I antijen titresinin 1/800 ve
tizeri olmasi Coxiella burnettii i¢in tanisaldir (8). Baska bir derlemede, IFA ile
IgA’nin 1/100 ve lizeri titrede olmasi tanisal kabul edilmistir (75). Bartonella spp.
icin IFA‘da 1/800 ve iizeri titrede sonuglar tanisal olarak kabul edilmektedir (6,75).
Mevcut serolojik testler B. henselae ve B. quintana arasinda ayrim yapamaz ve

Clamydia spp. ile ¢apraz reaksiyon olabilir (76).

Leigonella spp. icin IFA testi 1/256 iizeri olmasi tanisal kabul edilir ancak
seroloji testlerinin pozitif prediktif degeri bilinmemektedir (6,76). Mycoplasma
spp.ve Clamydia spp. i¢in serolojik testlerin degeri tartismalidir (75). Aspergillus
spp. icin oOzellikle bagisikligi baskilanmis ve protez  kapagi olan hastalarda

galaktomannan testi ¢alisilabilir (6).
Molekiiler Teknikler

Endokarditin tanisinda polimeraz zincir reaksiyon (PCR) temelli testler kan
orneklemeleri ya da enfekte kapaklarda yararlidir (3). Bu yontemin avantajlari,
kiiltirden bagimsiz olmast ve Chlamydia spp., Brucella spp., Legionella
spp., Mycobacterium spp. ve Mycoplasma spp. gibi bir ¢ok etken igin
yapilabilmesidir (76). PCR testi, kan kiiltiirinden daha duyarlidir ve hizli sonug
vermektedir. Cerrahi sirasinda alinan kapak Orneklerinin  PCR  sonuglari

yorumlanirken kontaminasyon riski dikkate alinmalidir (77).

HiSTOPATOLOJIK iNCELEME

Histopatolojik inceleme, infektif endokardit tanisi igin altin standarttir. Bu
nedenle endokardit cerrahisi yapilan hastalarda %10’luk tamponlu formalin ile uygun
ornekler patoloji laboratuvarina ulastirilmalidir. Kapaklardaki makroskobik olarak
vejetasyon, perforasyon, trombiis, kapaklarda ayrisma gibi bulgular not edildikten
sonra mikroskobik incelemeler yapilmalidir (6). Enfekte materyallerin hemotoksilen-

eozin boyanmasi ile inflamasyon, doku invazyonu ve nekrozu gosterilebilir. Yine
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Bartonella spp., veya atipik mikobakterileri diisiindiirebilecek graniilomlar
izlenebilir. Fungal infeksiyon bulgularina rastlanabilir. Ayica infeksiyon olmayan
patolojilerin  (trombotik endokardit, romatizmal endokardit, miksoma) ayirt
edilmesini saglar (75). Olasi kiiltiir negatif etkenlere yonelik diger boyali incelemeler
(giemsa, giemenez boyama, Warthin Starry giimiis boyama, periyodik asit -Shiff

(PAS) boyama, Gomori metamin giimiis boyama, Ehrlich-Ziehl-Neelsen) yapilabilir
(6).

INFEKTIiF ENDOKARDIT TEDAVISI

Enfektif endokardit tedavisi, bakteri yiikii fazla olmasi ve biyofilm
olusturmalart nedeniyle zordur (8).Tedaviye ragmen relaps goriilebilir (5,6).
Antimikrobiyal segerken, bakterisidal ve parenteral kullanilan ilaglar tedavi
baglangicinda kombinasyon tedavisi tercih edilmelidir. Bakteri yogunlugunun yiiksek
olmas1 nedeniyle in Vitro minimum inhibitér konsantrasyon (MIK) degerleri duyarl
olsa da bakteri in vivo direngli olabilir. Bu nedenle antimikrobiyal tedavi
diizenlenirken kiiltiirde iireyen etkenlerin antibiyotik duyarlhiliklar1 —dikkatli

yorumlanmalidir (9).
Tedavi Siiresi

Tedavi siiresi genellikle 4-6 haftadir (6). Kan kiiltiir pozitifligi olan hastalarda
tedavi siiresinin, kan kiltiiri negatifliginin  saptandigi zamandan itibaren
hesaplanmasi onerilir. Eger kapaklar veya diger dokularda kiiltiir tiremesi mevcut
veya paravalviiler apse varsa, etkene bagli olarak degismekle birlikte, cerrahi sonrasi
4-6 hafta siireyle tedavi onerilir (9). Uzun siireli hastane yatis1 ve ilag yan etkileri
nedeniyle tedavi siiresini kisaltilmasina yonelik calismalar mevcuttur. Protez
kapaklarin veya komplike infeksiyonlarm varliginda ve ii¢ aydan uzun siiren

belirtilerin varhiginda kisa siireli tedavi 6nerilmemektedir (6).
Tedavi Se¢imi

Aminoglikozidler ve beta laktam antibiyotiklerin birlikte kullanimi sinerji

etkisi gostermektedir ve enterokoklar basta olmak iizere diger mikroorganizmalarin
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neden oldugu endokarditte onerilmektedir (9). Ancak aminoglikozid kombinasyonu,
stafilokoklarin olusturdugu dogal kapak endokarditinde klinik yarar saglamamas1 ve

bobrek toksitesini arttirmasi nedeniyle dnerilmemistir (8).

Ayaktan parenteral antibiyotik tedavisi (APAT), giivenli, etkili, maliyet etkin
olmasi nedeniyle tercih edilebilir ancak klinik olarak stabil olmayan, kan kiiltiirti
pozitifligi devam eden, noérolojik bulgular1 olan ve intrakranial kanama diisiiniilen,
kalp yetmezligi kontrol altina alinamayan, ilag diizeyi veya yan etkilerinin takibi
yapilamayan, TEE’de paravalvuler apseleri olan hastalarda ayaktan parenteral

antibiyotik verilmesi uygun gériilmemistir (9).
Ampirik Tedavi Yaklasimi

Infektif endokarditte, komplikasyonlarin ve mortalitenin &nlenmesi icin kan
kiiltirleri uygun sekilde alindiktan sonra tedavi ampirik olarak miimkiin olan en kisa
stirede baslanmalidir (6). Hastalara ampirik antibiyotik tedavisi baslarken,
infeksiyonun saglik bakimiyla iliskili olup olmadigi, dogal ya da yapak kapaklarin ve
intrakardiyak yabanci cisim varligi, hasta ile ilgili risk faktorleri ve ek hastaliklari,
oncesinde antibiyotik kullanim Oykiisii ve gegirilmis cerrahi varligi ve etkenlerin
epidemiyolojik dagilimi degerlendirilmelidir (6,9). ESC’de ampisilin ve oksasilin (ya
da kloksasilin) ile birlikte gentamisin ampirik baglangic tedavisi olarak
onerilmektedir (8). Tirkiye’de antistafilokoksik penisilinlerin  bulunmamasi
nedeniyle baslangic tedavisi ampisilin-sulbaktam ve gentamisin  olarak
onerilmektedir (6). Saglik bakimi iligkili endokardit ve bir yildan erken siirede
gelisen protez kapak endokarditinde Metisilin direngli S. aureus (MRSA) ve Gram
negatif basiller ve enterokoklar1 kapsayacak sekilde ampirik tedavi baglanmasi
onerilmistir (6,8). Subakut endokarditlerde streptokoklar, enterokoklar ve HACEK
tiyelerini  kapsayacak sekilde  aminoglikozid yerine ampisilin ve seftriakson
kombinasyonu tedavisi onerilmistir (78). Dogal kapak endokarditi veya protez kapak
takilmasindan bir yildan uzun siire gegtiginde ampirik tedavinin streptokoklar,
stafilokoklar ve enterokoklar1 kapsamasi gerekmektedir (8). Ampirik tedavi

antibiyoti kombinasyonlar1 Tablo 2’de gosterilmistir.
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Streptokoksik infektif Endokardit Tedavisi

Viridans streptokoklar, S. pyogenes, grup D streptokoklar (S. gallolyticus)
tiirlerinin  genellikle penisilin (MIK degeri 0,12 pg/ml) duyarhdirlar (5).
Streptokoklarda, tek basina penisilin ya da seftriakson ile tedavi siiresi dort haftadir.
Bu ilaglarin veya ampisilinin aminoglikozidlerle kombinasyonlar1 kisa siireli tedavi
icin tercih edilir (8). Bu durumda tedavi siiresi iki haftadir. Protez kapak
endokarditinde tedavi siiresi alt1 haftadir. Penisiline alerjisi olanlarda vankomisin
kullanilmas: gerekmektedir (8). Viridans grubu streptokoklarda penisilin direnci
(MIK smir degeri 0,5 pg/ml) bildirilmistir (79). Bu durumda tedavi olarak penisilin
24 milyon U /giin 1V 4-6 saat arayla veya ampisilin 4 saat arayla 2 gr IV veya
seftriakson 2 gr IV/intramuskuler (IM) ile gentamisin 3mg/kg kombinasyonu ile 4
hafta verilmesi Onerilmistir (9). Penisilin MIK >2 pg/ml olan suslarda ise,
enterokoklar gibi tedavi edilmesi vurgulanmigtir (8). Nutrisyonel varyant grubu
streptokoklar olarak bilinen A. defectiva, Granulicatella tiirlerinin tedavisinde
gentamisin ile ampisilin veya penisilin veya seftriakson kombinasyonu onerilmistir.
Bu hastalarda ampisilin ve seftriakson agisindan yeterli kanit bulunmamaktadir (8).

Tedavi secenekleri Tabo 3’te belirtilmistir.

Tablo 2. infektif endokarditte ampirik tedavi yaklagimi

Antibiyotik se¢imi Dozu Ek oneriler

Toplum kaynakh dogal kapak endokarditi ya da ge¢ zamanl protez kapak (>1 yil ) endokarditi

Ampisilin ve 12 gr /gun IV 4-6 esit dozda *Ulkemizde ampirik tedavide oksasilin

fluoksasilin/oksasilin  ve

12 gr /glin IV 4-6 esit dozda 3mg/kg/giin

yerine ampisilin-sulbaktam tercih edilebilir.

gentamisin IV tek dozda
Vankomisin ve | 30-60 mg/kg/gin IV 2-3 esit dozda | Penisilin alerjisi olan hastalarda tercih
gentamisin 3mg/kg/glin IV tek dozda edilebilir.

Nefrotoksiteye dikkat edilmelidir.

Saghk bakimi iligkili endokardit ya da erken zamanl protez kapak (<1 yil ) endokarditi

Vankomisin ve
gentamisin ve
sefepim/meropenem ve

rifampisin

30-60 mg/kg/gin IV 2-3 esit dozda
3mg/kg/giin IV tek dozda

6 gr/giin 3 esit dozda / 3 gr/glin

900 mg, 3 esit dozda, oral/IV

Ozellikle operasyonun ilk 2 ayinda ise
ampirik tedavi Gram negatif basilleri
kapsamalidir.

Rifampisin yapay kapak endokarditinde

tedaviye 3-5 glin sonra eklenebilir.
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S. pyogenes, B, C, F, G grubu beta hemolitik streptokoklar ise endokarditte

nadir goriiliir. S. pyogenes i¢in tek basina penisilin tedavisi yeterlidir. Digerlerinin

ise, penisilin ve gentamisin ile kombinasyon seklinde tedavi edilmesi 6nerilmistir

(6). S. pneumoniae endokarditinde, penisilin duyarl ise (MIK <0.06 pg/ml) viridans

streptokoklarin tedavi rejimi gecerlidir. Penisilin direngli (MIK degeri >4 pg/ml)

olgular i¢in de viridans streptokoklarin tedavi rejimi gecerli olmakla birlikte

vankomisin ve seftriakson kombinasyon tedavisi bir diger segenektir. Penisilin

duyarl ise, tedavi siiresi iki haftadir. Hastalarda eslik eden santral sinir sistemi

infeksiyonu varsa beyin omurilik sivisina gegis 6zelligi degerlendirilerek tek basina

seftriakson veya sefotaksim ya da penisilin direngli olgularda vankomisin ile

kombine edilerek kullanilmasi 6nerilmektedir (6).

Tablo 3. Streptokok endokarditinde tedavi yaklasimi

Mikroorganizma Antibiyotik kullanim siiresi ve | Siiresi Yorum
dozu
Penisilin G MIK | Penisilin G 12-18 milyon/ giin 6 | 2 hafta Kisa stireli tedavi
<0.125 ug/ml olan | dozda IV komplike olmayan
viridans streptokoklar | veya dogal kapak
ve S. gallolyticus subs. | seftriakson 2 gr/giin tek doz IV /IM endokarditinde tercih
Gallolyticus vegentamisin 3 mg/giin tek doz 1V edilir.
Gentamisin >65 yas ve
bobrek ve 8.sinir hasari
olan hastalarda tercih
edilmez.
Penisilin G~ MIK | Penisilin G 12-18 milyon/ giin 6 | 4 hafta Protez kapak
<0.125 ug/ml olan | dozda IV endokarditinde tedavi
viridans streptokoklar | veya stiresi 6 haftadir.
ve S. gallolyticus subs. | seftriakson 2 gr/giin tek doz IV /IM
Gallolyticus
Penisilin G MIK >0.25 | Penisilin G 24 milyon/ giin 6 dozda | 4 hafta Protez kapak
ve <2 pg/ ml arasinda | IV endokarditinde tedavi
olan viridans | veya stiresi 6 haftadir.
streptokoklar, S. | seftriakson 2 gr/giin tek doz IV /IM Gentamisin 2 hafta
gallolyticus subs. | ve verilir.
gallolyticus gentamisin 3 mg/giin tek doz IV Nefrotoksite olugursa
Abiotrophia spp., gentamisin kesilir.
Granulicatella spp. ve
Gemella spp.
Penisilin G MIK >2 | Enterokoklar gibi tedavi edilir. 6 hafta
pg/ml  olan direngli
streptokoklar
Beta- laktam alerjisi | Vankomisin 30 mg/kg 2 doz 1V 4 hafta Nefrotoksite icin ilag
mevcut streptokok diizeyi takibi onerilir.
tedavisi
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Stafilokok Endokarditlerinde Tedavi
Metisilin Duyarl Stafilokok Endokarditi Tedavisi

Tiirkiye’de metisilin  duyarli stafilokok endokarditlerinde ilk secenek,
antistafilokok etkili pensilinlerin bulunmamasi nedeniyle sefazolindir. Metisilin
duyarli S. aureus (MSSA) bakteriyemisinde nafsilin ve sefazolin etkinliginin
karsilastirildigr bir ¢alismada anlamli fark bulunmamustir. Bu ¢alismada sefazolinin
daha az bobreklerle iligkili yan etkiye neden oldugu raporlanmistir (80). MSSA
bakteriyemisinde sefazolin ile antistafilokoksik penisilinlerin karsilastirildign 14
randomize olmayan ¢alismanin derlemesinde 30 ve 90’inc1 giin mortalite oranlarinin
benzer oldugu saptanmustir (81). Sefazolin uygun tedavi olmasina ragmen, tip A beta
laktamaz {ireten suslarin varhiginda gelisen sefazolin direnci nedeniyle tedavi

basarisizlig1 gorilebilir (6).

ESC rehberinde ikinci oneri sefotaksimdir (8). Sefazolinin santral sinir
sistemine gegisi diistiktiir. Santral sinir sistemi embolisi gelisen olgularda sefotaksim
onerilmektedir. Bununla birlikte bazi randomize kontrollii galismalarda etkinligi
sefazolinden daha az bulunmustur (82). Tirkiye kilavuzunda santral sinir sistemi
komplikasyonu gelisen stafilokok endokarditlerinde vankomisin ve sefazolin

kombinasyonu 6nerilmektedir (6).

Daptomisin penisilin alerjisi olan MSSA endokarditi hastalarinda vankomisin
yerine tercih edilmistir. Penisilin alerjisinde bazi uzmanlar tarafindan yiiksek doz

trimetoprim- kotrimaksazol ve klindamisin kombinasyonu da onerilmektedir (5).

Stafilokok endokarditi tedavisine gentamisinin eklenmesi son rehberlerde
onerilmemistir (8). Ancak protez kapak endokarditinde gentamisin ve rifampisinin
tedaviye eklenmesi 6nerilmektedir. Rifampisinin biyofilm tabakasina gegisi iyidir ve
rifampsinli tedavilerde relaps daha diisiik oranda gelismektedir (83). Rifampisin
kullaninminda ilag etkilesimleri ve hepatotoksite agisindan degerlendirme
yapilmalidir (8). Kemik, eklem, beyin omurilik sivisi (BOS) gibi rifampisinin iyi

gecebildigi anatomik bolgelerde metastatik infeksiyon olmasi halinde dogal kapak

20



stafilokok endokarditinde de rifampisin tedaviye eklenebilir (9). Dogal kapak
endokarditi toplam tedavi siiresi 4-6 hafta, protez kapak endokarditlerinde bu siire 6
haftadan uzun olabilir (8). Stafilokok endokarditerindeki tedavi segenekleri Tablo

4’te gosterilmistir.
Metisilin Direncli Stafilokok Endokarditi Tedavisi

Metisilin direncgli stafilokok endokarditleri ic¢in tiim kilavuzlarda ilk tercih
vankomisindir. Vankomisin serum diizeyi tedavi etkinligi acgisindan OSnemlidir.
Endokardit tedavisinde Onerilen vankomisin serum diizeyi ESC’de 20 pg/ml ve
AHA’da 10-20 pg/ml’dir (8,9). Etken MRSA, vankomisine duyarli bulunsa da (MiK
degeri < 2 pg/ml), hetero vankomisin direngli MRSA suslar1 tedavi agisindan sorun
olusturabilir ve tedavi basarisizligina neden olabilir (6). Ayrica vankomisinin

biyofilm etkinligi iyi degildir (3).

Teikoplaninin  metsilin  direngli stafilokok endokarditlerinde kullanimi
onerilmemektedir. Kullanilmasi: gerekli oldugunda yiiksek dozda (10 mg/kg)
kullanilmasi onerilir. Ancak bu dozlarda ilag yan etkisi (nétropeni, dokiintii gibi) sik

goriiliir. Haftalik teikoplanin serum diizeyi 6l¢timii gereklidir (6).

Daptomisin, MRSA sag kalp endokarditinde 2015 yilinda Amerika Gida ve
Ilag Dairesi (FDA) onay1 almistir. MRSA ve MSSA endokarditlerinde %80 iizeri
basar1 bildirilmistir (84). Ancak daptomisine tedavi sirasinda direng gelisimi yiiksek
bulunmustur. Direng gelismesini 6nlemek i¢in daptomisin 8-10 mg/kg olarak yiiksek
doz verilmesi veya bir beta-laktamla birlikte kullanimi 6nerilmektedir (6). Beta
laktam ve daptomisin arasindaki sinerji etkisi tam bilinmemekle birlikte beta
laktamlar daptomisinin baglanmasini arttirabilecegi belirtilmistir (85). Daptomisin ile
trimetoprim-siilfametoksazol ve fosfomisin kombinasyonlari da bazi olgularda
kurtarma tedavisi olarak uygulanabilmektedir (8). Daptomisinin &zellikle statin
kullanim1 olan hastalarda myopatiye neden olmaktadir. Bu nedenle haftalik kreatin
kinaz (CK) takibi 6nerilmektedir (6).
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Eger protez kapak mevcutsa MSSA protez kapak endokarditiyle benzer sekilde
gentamisin ve rifampisin iceren kombinasyon tedavileri kullanilmaktadir. Tedavi

stiresi iKi haftast aminoglikozidlerle birlikte olmak iizere en az 6 hafta olmalidir (6).

Enterokok Endokarditi Tedavisi

Enterokok endokarditlerinde, penisilin duyarliligina gore (MIK < 8 pg/ml)
penisilin ya da ampisilin ile gentamisin kombinasyonu tercih edilebilir (8).
Gentamisin uygulamasit ESC rehberinde gilinde tek doz Onerilirken, AHA’da bobrek
fonksiyonlar1 normal hastalarda {i¢ doz verilmesini onermistir (8,9). Gentamisinin
yan etkileri nedeniyle tedavi siiresi iki haftadir (6). Gentamisin direnci varsa (MIK
>500) streptomisin 15 mg/ kg iki esit dozda tercih edilebilir (8). Aminoglikozid
direnci varsa, betalaktam ve vankomisin kombinasyonu, daptomisin ve beta-laktam
kombinasyonu, linezolid giinde 2 kez 800 mg 1V ya da oral olarak en az sekiz hafta
quinopristin/dalfopristin giinde 3 kez 7,5 mg/kg IV sekiz hafta C kanit diizeyi olarak

Onerilmistir (8).
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Tablo 4. Stafilokok endokarditlerinde tedavi yaklasimi

Mikroorganizma Antibiyotik kullamim siiresi ve dozu | Siiresi Yorum

Metisilin  duyarli | Oksasilin /kloksasilin 12 gr /giin | 4 hafta | Tiirkiye’de oksasilin/kloksasilin

Staphylococcus 4-6 esit doz veya sefazolin 6 gr bulunmamaktadir. Sefazolin

aureus dogal /giin 3 esit doz alternatif tedavidir. Sefazolin

kapak endokarditi santral sinir sistminde apse varsa
onerilmez.Gentamisin 6nerilmez.

Metisilin  duyarli | Oksasilin /kloksasilin 12 gr /giin | 6 hafta | Rifampisin direng geligsimini

Staphylococcus 4-6 doz veya sefazolin 6 gr /giin 3 onlemek amaciyla tedavinin 3-

aureus protez | doz ve gentamisin 3mg/kg IV tek 5.glintinde eklenmesi onerilir.

kapak endokarditi | doz ve rifampisin 600-900 mg po

tek doz

Metisilin  direngli Daptomisin 8-12 mg/kg IV tek 4-6 Daptomisinin seftarolin,

Staphylococcus doz veya vankomisin 30 hafta sefazolin, seftriakson,

aureus dogal mg/kg/giin IV 2 doz trimetoprim-siilfametoksazol

kapak endokarditi veya fosfomisinle kombine
edilmesi diistiniilebilir.

Metisilin direncli | Vankomisin 30 mg/kg/giin iV 2 | 6 hafta Kardiyak veya ekstrakardiyak

Staphylococcus doz ve gentamisin 3mg/kg IV tek tiim apse odaklar1 uygun cerrahi

aureus protez | doz ve rifampisin 600-900 mg po girisimlerle kontrol altina

kapak endokarditi tek doz almmalidir.

Beta-laktam Vankomisin 30 mg/kg/giin iV 2 | 6 hafta | Trimetoprim-Siilfametaksazol ve

alerjisi doz veya daptomisin 8-12 mg/kg Klindamisin 1 hafta 1V 5 hafta
IV tek doz veya oral verilebilir C kategorisi
trimetoprim-siilfametaksazol tedavisi onerilir.
960/4800 1V 4-6 doz ve
klindamisin 1800 mg 1V 3 doz
Son yillarda yapilan caligmalarda E. faecalis endokarditinin tedavisinde
gentamisinin  ve Dbeta-laktam kombinasyonu ile ampisilin ve seftriakson

kombinasyonu karsilastirilmistir ve nefroktoksitenin ikinci kombinasyonda daha az

oldugu bulunmustur. Ampisilin ve seftriakson kombinasyonunun bir diger yarari,

enterokok

tedavisi

icin  APAT

olanagi

saglamasidir

(86). Enterokok

endokarditlerinde tedavi yaklasimi Tablo’5 te belirtilmistir.
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Tablo 5. Enterokok endokarditlerinde tedavi yaklasimi

Mikroorganizma |Antibiyotik kullanim siiresi ve dozu  Siiresi Yorum
Penisilin ve Ampisilin 12 gr /giin 4-6 esit doz veya 4 hafta Protez kapaklarda tedavi 6
gentamisin duyarli [penisilin 24 milyon {inite /giin 6 esit doz haftadir.
enterokoklar ve Bulgular 3 aydan uzun
gentamisin 3mg/kg IV tek doz stireli ise tedavi siiresi 6
hafta onerilir.
[kili beta-laktam
Ampisilin 12 gr /giin 4-6 esit doz kombinasyonu E.faecalis
ve icin Onerilir.
seftriakson 4 gr /giin 2 doz Yiiksek diizey gentamisin
\ve streptomisin
Penisilin ve Ampisilin 12 gr /giin 4-6 esit doz 4 hafta  [Nefrotoksisite riski yiiksek
gentamisin direngli ve veya VIII. sinir hasan
streptomisin streptomisin 15 mg/kg 2 esit doz olanlarda  ampisilin ~ ve
duyarh seftriakson  kombinasyon
enterokoklar rejimi de kullanilabilir.
Protez kapaklarda tedavi 6
haftadir.
Penisilin direngli Vankomisin 30 mg/kg/giin IV 2 doz 6 hafta  [Nefrotoksisite i¢in yakin
ve gentamisin ve takip edilmelidir.
duyarlt gentamisin 3mg/kg IV tek doz
enterokoklar
Penisilin ve Ampisilin 12 gr /giin 4-6 esit doz 4-6 hafta |Bu kombinasyonun tedavi
gentamisin direngli ve basarisinin, ampisilin  ve
streptomisin seftriakson 4 gr /giin 2 doz gentamisinle benzer oldugu
direngli bildirilmistir.
enterokoklar Protez kapaklarda en az 6
hafta tedavi onerilir.
Penisilin, Linezolid 1200 IV 2 doz 6 hafta  [Linezolid kullanimi ciddi
aminoglikozid ve veya kemik iligi baskilanmasi,
vankomisine daptomisin 10 mg/kg IV tek doz noropati ve ilag
direngli ve etkilesimlerine neden
enterokoklar ampisilin 12 gr /giin 4-6 esit doz olabilir.
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Gram Negatif Endokarditi Tedavisi
Non- HACEK Etkenlerine Baglhh Gram Negatif Endokardit Tedavisi

E. coli ve Proteus mirabilis i¢in tedavi duyarliliklarina gore, ampisilin veya
sefalosporinler ile genellikle gentamisin olmak tizere bir aminoglikozidin birlikte
kullanilmasidir. Tedavi siiresi 6-8 hafta olarak Onerilir. Gram negatif basil
endokarditinde aminoglikozidler icin MIK sinir degerleri degisken oldugu icin
tedaviye duyarliliga gore karar verilmelidir. Salmonella spp.’nin neden oldugu
endokarditlerde seftriakson tedavisi Onerilmistir (5). Klebsiella spp. ve Serratia
spp’de seftrikason ve aminoglikozid kombinasyonlar1 tercih edilebilir. Klebsiella
spp.’nin TEM-3 susu i¢in beta-laktam/ beta-laktamaz kombinasyonlarinin in vivo
olarak etkin oldugu goriilmistiir (5). Duyarliliga gore karbapenemler kullanilabilir.
Karbapenem direnci varliginda seftazidim-avibaktam ya da kolistinli tedaviler tercih
edilebilir. Tigesiklin ve fosfomisin gerekli oldugunda kombinasyon tedavilerinde yer
alabilir (6). Gram negatif basillerin etken oldugu sol kalp endokarditlerinde

genellikle cerrahi tedavi gereksinimi olmaktadir (5).
HACEK Etkenlerine Baglh Endokardit Tedavisi

HACEK mikroorganizmalar1 genellikle ampisiline  duyarlidirlar. Bu
bakterilerin iiremesi zor oldugu i¢in in vitro duyarlilik testleri her zaman miimkiin
olmayabilir. Son yillarda bazi tiirlerde beta-laktamaz varligi bildirilmistir. Bu
nedenle seftriakson kullanilmasi  Onerilmektedir. ~ Seftriakson alerjisi  olan
hastalardaysa kinolonlar o6nerilmektedir (9). Dogal kapak endokarditinde tedavi

sliresi dort hafta, protez kapak endokarditinde ise alt1 haftadir (8).
Kiiltiir Negatif Endokardit Tedavisi

Kiiltiirde tiremesi zor mikroorganizmalarin tanisinda ek serolojik ve PCR gibi
tetkiklere ihtiya¢ duyulmaktadir. Bunun yaninda kan kiiltiirlerinin 6nceki antibiyotik
kullanimina veya ge¢ iireyen mikroorganizmalara bagli negatif olabilecegi akilda
tutulmalidir. Bu nedenle Amerika ve Avrupa endokardit tedavi klavuzlarinda etken

tamimlanana kadar ampirik antibakteriyel tedavinin olasi bakteriyel etkenleri
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kapsayacak sekilde baslanmasi Onerilmistir (5,6). Kiiltiir negatif etkenlere yonelik

tedavi se¢enekleri Tablo 6°da yer almaktadir.

Tablo 6. Kiiltiir negatif endokarditlerde tedavi yaklagimi1

Mikroorganizma | Antibiyotik kullanim siiresi ve dozu Siiresi | Yorum
Brucella spp. Doksisiklin 200 mg/giin 2 doz 3-6ay | Protez kapaklarda tedavi en az
ve 6 aydir.
rifampisin 900 mg ti¢ doz
ve
trimetoprim- siilfametoksazol 960 mg 2
doz
ve
streptomisin 15 mg/kg 2 doz 2-3
veya hafta
gentamisin 5 mg /kg tek doz
Coxiella burnetti Doksisiklin 200 mg/giin 2 doz >18 C. burnetii faz I 1gG < 1/200,
ve ay IgM veya IgA <1/50 tedavi
hidroksiklorokin 600 mg 3 doz basarisini gésterir.
doksisiklin 200 mg/giin 2 doz
ve
siprofloksasin 400 mg 2 doz >3 yil
HACEK grubu Seftriakson 2 gr/giin IV tek doz 4 B-laktamaz olusturan suslar
veya hafta bildirildigi i¢in tek basina
ampisilin-sulbaktam 1V 12gr 4 doz ampisilinden kaginilmalidir.
veya Protez kapaklarda tedavi en az
siprofloksasin 800 mg IV 2 doz 6 haftadir.
Bartonella spp. Doksisiklin 200 mg/giin 2 doz 4 Protez kapaklarda en az 6 hafta
ve hafta tedavi 6nerilir.
gentamisin 3 mg /kg tek doz Gentamisin 2 hafta siireyle
2 verilir.
hafta
Leigonella spp. Levofloksasin 1000 mg/ giin 2 doz IV 6
veya hafta
klaritromisin 1000 mg/giin 2 doz IV ve
ve iizeri
rifampisin 900 mg ii¢ doz po
Myocoplasma Levofloksasin 1000 mg/ giin 2 doz IV 6 ay
spp. ve
tizeri
T.whipplei Doksisiklin 200 mg/giin 2 doz 18 ay
ve ve
Hidroksiklorokin 600 mg 3 doz tizeri
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Mantar endokarditi tedavisi

Kandida endokarditlerinin tedavisinde yiiksek doz ekinokandinle lipozomal
amfoterisin B kombinasyonu 6nerilmektedir. Mikafungin 150 mg, anidulafungin 200
mg veya kaspofungin 150 mg giinde tek doz olarak Onerilmektedir. Kandida
endokarditlerinde, cerrahi tedavi sonrasi alti ay flukonazol profilaksisi
onerilmektedir. Ancak cerrahi tedavi yapilamadiysa Omiir boyu profilaksi

uygulanmalidir (6).

Aspergillus spp. infeksiyonlarinda, vorikonazol 12 mg/kg yiikleme iki esit doz
yikleme sonrast 8 mg/kg iki esit dozda ve lipozomal amfoterisin B 5 mg /kg
dozlarda kombinasyon tedavileri onerilmistir (6). Cerrahi tedavi yapilamiyorsa uzun

donem vorikonazol veya posakonazol tedavileri i¢in hasta degerlendirilmelidir (8).

INFEKTIiF ENDOKARDIT KOMPLIiKASYONLARI
Kardiyak Komplikasyonlar

Kalp yetmezligi, infektif endokarditin en sik (%40) kardiyak
komplikasyonudur. Kalp yetmezligi infektif endokardit prognozu agisindan
onemlidir (3). Kalp yetmezligi gelismesi ile hastalarin altta yatan kalp hastaliklar1 ve
etken mikroorganizma arasinda iliski bulunmamistir. Aort ve mitral kapak yetmezligi
olan hastalarda ise kalp yetmezligi goriilme sikliginin arttig1 belirtilmistir (87). Korda
tendinea veya kapaklarin riiptiirli, intrakardiyak fistiiller, kapaklarda ayrisma ya da

tam kapanamama gibi nedenlerle de kalp yetmezligi olusabilir (6).

Kalp yetmezligi tanisinda klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemlerinin
birlikte degerlendirilmesi Onerilir. N-terminal pro-B-tipi natriiiretik peptid ve
kardiyak troponin 1 diizeyleri laboratuvar yardimci testlerdir. Goriintiileme
tekniklerinde ilk tercin TTE’dir. Ancak perianuuler apse, anevrizma, perforasyon,
fistiil gibi durumlarda TEE daha duyarhdir (3).
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Infektif endokarditi olan 409 olgunun otopsi calismasinda en sik (%36)
kardiyak komplikasyon saptanmistir. Kapaklardaki bulgular sirasiyla perforasyon
(%16), tilserasyon (%4,6) korda tendinea riiptiirii (%2,5)’diir. Miyokardit (%8,8) ve
periannuler apse (%8,8) diger kardiyak komplikasyonlardir (88). Perianniiler
infeksiyonlar aort kapak endokarditlerinde saptanmistir. Dogal kapak
endokarditlerinde  %10-%40, protez kapakta ise 9%56-%100 bulunmustur.
Paravalviiler infeksiyonlar ve apse olusumu gibi komplikasyonlarda hemodinaminin
diizeltilmesi ve apsenin drenaji igin cerrahi ve medikal tedavi birlikte uygulanmalidir
(89).

Kontrol Edilemeyen infeksiyonlar

Kan kiiltiirlerinin 5-10 giinden uzun siire pozitif kalmasi ve klinik yanitin
olmamasi kontrol edilemeyen infeksiyon olarak tanimlanabilir. Ancak uzlasilan
herhangi bir tanimlama yoktur ve bazi ¢aligmalarda siire 48-72 saat olarak kabul
edilmistir (6). Klinik yanitin degerlendirilmesinde, ates yiiksekligi, vejetasyon
boyutlarinda artis ve metastatik infeksiyon odaklar1 gelismesi gibi durumlar yer
almaktadir (6). Atesin antibiyotik tedavisiyle 7-10’uncu giinlerde diismesi beklenir.
Direngli mikroorganizmalar, etkin olmayan antibiyotik tedavileri, emboliler,
metastatik infeksiyon odaklar1, uzamis antibiyotik siireleri gibi ¢esitli nedenlerle ates
diismeyebilir (8). Vejetasyon boyutlarinda artis oldugunda kontrolsiiz infeksiyon
acisindan dikkatli olunmalidir. Vejetasyon boyutlarinda kiigiilme ise tedavi yaniti
yani sira emboli sonrasi goriilebilir. Bu nedenle goriintiileme bulgulart klinik ile

birlikte degerlendirilmelidir (6).
Norolojik Komplikasyonlar

Beyin, emboli komplikasyonunun en sik rastlandigi organdir. Endokarditte
serebrovaskiiler olaylar (iskemik inme, gecici iskemik atak, intrakraniyal hemoraji,
mikotik anevrizma) ve metastatik infeksiyonlar (menenjit, beyin apsesi, ensefalit,
ensefalopati ) gortilebilir (65). Serebrovaskuler olay %30-60 asemptomatik olabilir

(8). Vejetasyonun biiyiik ve hareketli olmasi ve etkenin S. aureus olmasi emboli
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sikligimmi arttirir (8). Serebral emboliler genellikle ilk iki haftada daha sik gelisir.
Antibiyotik tedavisi ile emboli siklig1 azalir (65).

Mikotik anevrizmalar en sik orta serebral arterin periferal dallarinda goriliir.
Genellikle distalde, ince duvarli, fusiform seklindedir. Intraluminal boslukta, vasa
vasorumlarda septik emboli ya da damar duvarindaki akut inflamatuvar siirecler
nedeniyle olabilir. Riiptiire olmazsa asemptomatik kalabilirler ancak riiptiire olursa
intrakraniyal hemorajiler goriiliir. Tanida intra-arteriyal serebral anjiografi altin
standarttir. CT-anjiografi ve MR anjiografinin duyarliliklart diisiiktiir (65).

Hemorajik inme sik goriilen bir diger komplikasyondur. iskemik lezyonlarin
hemorajik forma doniismesi, mikotik anevrizmalarin riiptirc ve damar
duvarlarindaki septik nekrotik arteritaltta yatan nedenleridir (65). Beyin apsesi ve
menenjit bir diger komplikasyon olup %1- %6 oraninda goriilmektedir. Bu

komplikasyonlar S. aureus endokarditinde daha sik gértilmektedir (65).

Spondilodiskit ve spinal kord apsesi %21,8-15 oraninda gelismektedir.
Spondilodiskit en sik lomber bélgede ve grup D streptokok infeksiyonlarinda
goriilmiistiir (65,90). Tanida CT, MR, kemik sintigrafilerilerinden yararlanilir.

Dalak Komplikasyonlari

Dalak infarkti, endokarditin sik goriilen bir komplikasyonudur ve genellikle
asemptomatiktir. Tekrarlayan ates, karin agrisi, bakteriyemi gibi bulgular varliginda
splenik apse distiniilmelidir. Dalak riiptiirii ve apsesinde cerrahi gerekebilir (8).

Akut Bobrek Yetmezligi

Infektif endokarditte akut bobrek yetmezligi (ABY) sikligi %6-30dur. ABY
ilag veya kontrast madde iliskili gelisebilecegi gibi immiinolojik, hemodinaminin
bozulmasi, emboli, infarkt, apse gibi nedenlere bagl da gelisebilir (8). ABY,
stafilokok endokarditleri ile diyabet ve periferik arter hastaligi olanlarda daha sik
gelismektedir. ABY, mortalite ile iliskili bulunmustur (91).
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INFEKTIiF ENDOKARDITTE CERRAHI YAKLASIM

Infektif endokarditte cerrahi tedavi, yapilma zamanina gore acil cerrahi (ilk 24
saat igerisinde), oncelikli cerrahi (7 gilin igerisinde), elektif cerrahi (7-14 giin

icerisinde) olarak siniflandirilmaktadir (3).

2017 AHA kalp kapak hastaliklar1 yonetimi rehberinde oncelikli cerrahi
endikasyonlar1, aort ve mitral kapaklarda yetersizlige ya da intrakardiyak fistiillere
bagli kalp yetmezligi, kalp bloklari, apse, kapaklarda perforasyon, 5-7 giin igerisinde
kontrol altina alinamayan infeksiyonlar, fungal endokarditler, ¢coklu dirence sahip
mikroorganizmalar, stafilokok ve Non- HACEK gram negatif basillerin etken oldugu
endokarditler, embolinin neden oldugu ileri kapak darliklar1 ve 10 mm’den biiyiik
vejetasyonlar olarak belirlenmistir (92). Kalp yetmezligi kardiyojenik sok ve akciger
O0demine yol agmigsa acil cerrahi yapilmalidir (6). Ge¢ kalinmis cerrahi kararinin 5
yillik donemde tekrarlayan infeksiyonlar, emboli, 6liim gibi komplikasyonlarin

sikligint arttirdigr gortilmistiir (92).

Vejetasyonun boyutu 30 mm tizeri cerrahi Onerilmektedir. Ancak gegirilmis
emboli oykiisii, S. aureus endokarditi, IV madde kullanomi ve mitral kapak
anteriorundaki vejetasyonlarda emboli riski artar. Bu nedenle cerrahi tedavi

kararinda bu faktorler 6nemlidir (6).

Norolojik bulgularin varliginda cerrahinin erken dénemde yapilmas: serebral
infarkti kotiilestirebilir. Gecikmis cerrahi ise, yeni septik embolilere ve kardiyak
yetmezligin derinlesmesine neden olabilir (65). Bu nedenlerle cerrahi tedavi karari
hemorajik serebrovaskiiler olay varsa endokardit tedavi baslangicindan 7-21 giin
sonra yapilmalidir (65). Sessiz intrakranial emboli ve gegici iskemik atak olan

hastalarda kalp cerrahisi, gecikmeden 6nerilmektedir (8).
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INFEKTIiF ENDOKARDITTE PROGNOZ VE iZLEM

Endokarditte prognoz taburculuk sonrasi ilk bir yil igerisinde kotiidiir. Uzun
donem surveyi ilk 10 yilda %60-90 arasindadir. Mortaliteyi etkileyen faktorler ileri
yas, eslik eden kronik hastaliklar ve tekrarlayan endokarditlerle kalp yetmezligi
komplikasyonlaridir (8). Tekrarlayan infeksiyonlar %2-6 oraninda goriiliir. Relaps,
ilk alt1 aylik donemde ayn1 mikroorganizma ile olan endokardittir. Reinfeksiyona ise,
alt1 aydan sonra farkli mikroorganizmalar neden olur (8). Tekrarlayan infeksiyonlar
icin risk faktorleri, yetersiz doz ve siirede antibiyotik kullanimi, atipik infeksiyonlar,
periannuler yayilim, protez kapak infeksiyonlari, metastatik infeksiyonlarin eslik
etmesi, pozitif kapak kiiltiiriiniin olmasi, kronik hemodiyaliz ve IV madde kullanimi

olarak belirtilmistir (8).

INFEKTIF ENDOKARDITTE OZEL DURUMLAR
Kardiyak Cihaz implante Edilen Hastalarda infektif Endokardit

Kalici pacemakerlar (PPM), implante kardiyoversiyon defibrilatorleri ve
kardiyak resenkronizasyon cihazlar1 (CRT) giderek daha fazla kullanilmaktadir (5).
Kardiyak cihaz iliskili infektif endokarditlerin orani kardiyak iliskili tiim cihaz
iligkili infeksiyonlarmin %10 ‘dur (6). Cihazin yerlestirilmesinden sonraki ilk alt1 ay
icinde gelisen endokarditler erken donem infeksiyondur ve etken S. aureus ve
derideki kolonize bakterilerdir. Alt1 aydan sonra, ge¢ donem, cep infeksiyonu ve
hematojen yayilima bagli endokardit gelisebilir (5). En sik tellerin sag atriumda
seyrettigi yerde, trikiispit kapakta, sag ventrikiile giris noktasinda infekiyon tutulumu
izlenir (6). Kardiyak tutulum agisindan TEE duyarliligit TTE’ye gore daha yiiksek
olup iki goriintileme yoOnteminin de yapilmasi tavsiye edilmistir. Baz

vejetasyonlarda TEE yetersiz kalabilir (6).

Tedavide cihazin g¢ikarilmasiyla birlikte uygun antibiyotigin verilmesi %97
oraninda basart saglamigtir. Cihazin c¢ikarilmas1 perkiitan ve cerrahi yollarla

yapilabilir. Perkiitan ¢ikarim tekniginin mortalitesi diisiiktiir ve 2cm’den kiiciik
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vejetasyonlarda tercih edilir (6). Kapaklarin tutulumu ve biiyiik vejastasyonlar varsa
ya da yabanci cismin tamami perkiitan olarak ¢ikarilamadiysa cerrahi tedavi 6nerilir
(6). Antibiyotik siiresi dogal kapaklar i¢in dort hafta, yapay kapaklar igin alti
haftadir. Cihazin tekrar takilma stiresi ile ilgili net bir siire yoktur ancak yeni kan
kiltiirlerinin islemden 72 saat 6nce negatif olmasi, kalp kapaklarinda tutulum varsa
ilk negatif kiiltiirden sonra 14 giin gegmesi, sepsis ve bakteriyemi bulgularinin

gerilemesi Onerilir (5,6).

INFEKTIiF ENDOKARDIT ONLENMESI
Antimikrobiyal Profilaksi

Gereksiz profilaksi uygulamalari maliyet etkin degildir ve direng gelisimine
yol agabileceginden son rehberlerde antibiyotik  profilaksisi  oldukga
siirlandirilmstir (5,6). Dental islemlerde, yiiksek riskli kardiyak gruba oral mukoza
perforasyonu ya da gingiva dokusu ve periapikal bolgeyi kapsayan durumlarda
islemden 30-60 dakika Oncesinde antibiyotik profilaksisi Onerilmistir. Antibiyotik
olarak amoksilin/ ampisilin tercih edilebilir. Beta-laktam alerjisi varsa klindamisin
verilebilir (6). Infekte dokuya yapilacak olan insizyon, biyopsi ve diger invaziv
islemlerde de antibiyotik profilaksisi 6nerilmektedir. Daha once infektif endokardit
gecirenlere, yapay kapagi olan veya onarimi olanlara, valviilopati gelisen kalp
transplant alicilarina, diizeltilmemis konjenital siyanotik kalp hastaligi olanlara,
onarim sonrasi rezidiiel kacagin devam ettigi hastalara ya da onarim sonrasi ilk 6 ay
icerisindeki zamanda islem uygulanacak hastalarda profilaksi Onerilmektedir.

Tiirkiye’de ARA da bu grupta degerlendirilmelidir (6)
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GEREC VE YONTEM

Pamukkale Universitesi Saglik Arastrma ve Uygulama Merkezi (PAU-
SARUM), 857 yatakli bir {igiincli basamak saglik kurulusudur.

CALISMA TASARIMI VE VERI TOPLAMA

Calisma ileriye doniik bir arastirma olarak planlanmigtir. Olgular Eyliil 2018-
Ocak 2021 yillar1 arasinda PAU- SARUM’da kesin veya olas1 infektif endokardit

tanisi alan 18 yas ve tizeri 65 erigkin hastadan olustu.

Olgular hasta basi ziyaretleri ile hasta kayitlar1 esas alinarak kaydedildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, kronik hastaliklari, konjenital ya da dejeneratif
kalp hastaliklari, gecirilmis endokardit, hemodiyaliz, dis ¢ekimi, son alt1 ay
icerisinde gecirilmis operasyon, kateter varligi, intravendz madde kullanim1 gibi risk
faktorleri kaydedildi. Ates yiiksekligi, terleme, halsizlik, kilo kaybi, nefes darligi,
karin agris1 belirtileri, klinik bulgulardan kardiyak iifiirim, hepatosplenomegali,
splinter hemoraji, Janeway lezyonlari, Roth lekesi, Osler nodiilleri, konjunktival
hemoraji, embolik bulgular, makiilopapiiler/petesiyal dokiintii bulgular1 kaydedildi.
Laboratuvar tetkikleri, goriintiileme yontemleri, tedavi se¢imi, komplikasyonlar

acisindan hastalar 6lene kadar veya alt1 ay stireyle takip edildi.

TANIMLAMALAR

Kesin ve/veya olasi endokardit tanisi i¢in Modifiye Duke kriterleri kullanilda.
Buna gore kesin endokardit iki major bir mindr, bir major {i¢ mindr ya da bes mindr,
olast endokardit ise, bir major bir mindr ya da ii¢ mindr kriter varligi olarak

tanimlandi.

Yatkinlik olusturacak kronik hastaliklar, kardiyak ve non-kardiyak olarak
kaydedildi. Kardiyak olanlar konjential ve dejeneratif kalp hastaliklar1 ve ARA’ya
bagli kap kapak hasar1 olarak tanimlandi. Non-kardiyak hastaliklar diyabet,
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hipertansiyon, kronik obstriiktif akciger hastaligi, gecirilmis serebrovaskiiler hastalik,

kanser, kronik bobrek yetmezligi, kanser, HIV infeksiyonu olarak kaydedildi.

Hastalar dogal kapak ve protez kapak tutulumuna gore sniflandirildi. Protez
kapak endokarditinde ilk bir yil icerisinde olanlar erken kapak endokarditi,

operasyondan bir yi1l sonra ge¢ protez kapak endokarditi olarak tanimlanda.

Tanidan once 6 ay igerisinde hastaneye yatis Oykiisii, endoskopi, kolonoskopi,
bronkoskopi, dis ¢ekimi olarak yatkinliga yol agabilecek faktorler, bir ay igerisinde
gecirilmis ishal 6ykiisii kaydedildi.

Saglik bakimu iligkili infeksiyon asagidaki kriterlerden en az birini igeren

infeksiyonlar olarak kabul edildi;

e Santral vendz kataterizasyon, entiibasyon, kan transfiizyonu, iiriner katater v.s
gibi invaziv girisimlerin komplikasyonu olarak gelisen infeksiyon olmasi,

e Son 30 giin icinde gegirilen cerrahiye bagh gelisen infeksiyon durumu
(ortopedik cerrahilerde implant v.s gibi son bir yil iginde gegirilen cerrahi),

o Kemoterapi almis olmak,

e infeksiyondan 30 giin 6nce huzur evi veya bakim evinde kalmis olmak,

e Hemodiyaliz almak,

e Son 90 giin i¢inde iki veya daha fazla siire hastanede kalmak,

e Enfeksiyondan 30 giin 6nce evde damar i¢i tedavi, yara bakimi ya da

hemsirelik bakimi almak.

Biling durumu degerlendirilirken Glaskow koma skoru (GKS) kullanildi. Skora
gore, GKS 15 olanlar oryante, 13-14 olanlar konfiize, 8-13 olanlar stupor, 3-8 koma
olarak degerlendirildi. Vital bulgular i¢in, hipotansiyon sistolik 90 mmHg ve alt1,
hipertansiyon 130 mmHg ve iizeri tanimlandi. Bradikardi, 60 atim /dk’nin alt,
tasikardi 100 atim/ dk tzeri tanimlandi. Solunum sayis1 20 /dk ve iizeri takipne
olarak tanimlandi. CRP yiiksekligi 5 mg/L ve iizeri deger olarak kabul edildi.
Prokalsitonin yiiksekligi 0,5 ng/ml ve {izeri deger olarak kabul edildi.
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MIKROBIYOLOJIiK iINCELEME

PAU-SARUM Tibbi Mikrobiyoloji laboratuvarima BACTEC siv1 besiyerinde
gelen kan kiiltiirleri BACTEC FX cihazina yerlestirildi. Ureme uyaris1 olan kan
kiiltiir sigselerinden gram boyama yapilip Columbia koyun kanli agara ve EMB
besiyerlerine ekim yapildi. Mikroorganizmalarin tiir tayini ve antibiyogram sonuglari

Phoenix-100 cihazi kullanilarak degerlendirildi.

ETIK KURUL ONAYI

PAU-SARUM yatakli servislerinde yatmakta olan ve poliklinik basvurusu olan
hastalarda infektif endokardit vakalarinin prospektif klinik izlemi konulu ¢alisma igin
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Komisyonu nun

25.09.2018 tarihi ve 18 sayili karart ile onay alinmistir.
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BULGULAR

Pamukkale Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi’nde 2018-2021 tarihleri
arasinda 65 hastada 67 endokardit atagi tanis1 konuldu. Ataklarin 17’°si Kalp Damar
Cerrahi birimi, 14’1 Kardiyoloji birimi, 12’si Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik
Mikrobiyoloji birimi, 10’u I¢ Hastaliklar1 birimi, 5°i Gogiis Hastaliklar1 birimi, 12’si
diger birimlerde (Acil Servis, Anestezi Yogun Bakim, Uroloji, Dermatoloji,
Noroloji) endokardit tanis1 aldi. Endokardit tanisi alan hastalarin 40’1 erkek, 25’1
kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 52,5 +14 olarak hesaplandi. Endokardit saptanan
hastalarda eslik eden hastaliklar, kardiyak ve kardiyak olmayan hastaliklar olarak iki
grupta incelendi. Yirmi iki (%33) hastada infektif endokardite yatkinliga neden
olacak kardiyak hastaliklar vardi. Bunlarin 7’si (%32) konjenital kalp hastaligi,
8‘inde (%37) dejeneratif kalp hastaliklari, 6°s1 (%27) akut romatizmal atese baglh
kalp kapak hastaligiydi. Bir hastada (%4) ise konjenital kalp hastaligi ve romatizmal
kalp kapak hastaligi birlikte saptandi. Konjenital kalp hastaliklar1 igerisinde
ventrikiiler septal defekt (VSD) ii¢ atakta, atrial septal defekt (ASD), bikiispit aorta,
aort koarktasyonu, marfan sendromu birer atakta mevcuttu. Dejeneratif kalp
hastaliklari, aort yetmezligi, mitral yetmezlik ve akut romatizmal atese bagh kapak
hasar1 olarak {i¢ grupta incelendi. Aort yetmezligi 7 hastada (%46,7), akut
romatizmal atese bagl kapak hasar1 7 hastada (%46,7) mitral yetmezlik bir hastada
(%6,6) saptandi.

Infektif endokardit hastalarinin 42’sinde (%64,6) en az bir eslik eden ve
kardiyak olmayan hastalik vardi (Tablo 7). Hipertansiyon 20 (%30,8), kronik bobrek
yetmezligi 13 (%20) ve diyabetes mellitus 12 (%18,5) hastada saptandi.
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Tablo 7. Infektif endokarditteki kronik hastaliklarin say1 ve yiizde dagilimi

Kronik Hastaliklar n=65 %
Diyabet 12 18,5
Hipertansiyon 20 30,8
Kronik obstriiktif akciger hastalig 4 6,2
Gegirilmis Serebrovaskiiler hastalik 5 1,7
Kanser 5 7,7
Kronik bobrek yetmezligi 13 20,0
HIV infeksiyonu 1 15

Endokardite yatkinlik olusturabilecek diger faktorler 67 atakta incelendi.
Hastalarin son 6 ay igerisinde hastane yatis Oykiisii 36 atakta (%53,7) vardi.
Gegirilmis kardiyak cerrahi olgularin %41,8’inde vardi. Santal vendz kateter
kullanimi 15 atakta (%22,4) mevcuttu. Ortalama katater kullanim siiresi 26,3 giindi.
Bunlarin dokuzu rutin hemodiyaliz hastasiydi. Dokuz atakta (%13,4) gecirilmis ishal
Oykiisii mevcuttu. Saglik bakimi iligkili endokardit orani 39 atakta (%58,2) mevcuttu
(Sekil 1). Ataklarin %23,9‘u sigara, %7,5°i IV damar i¢i madde kullanicistyd.
Girisimsel islemler degerlendirildiginde dis c¢ekimi, bronkoskopi, endoskopi-
kolonoskopi ve entiibasyon yapilan ikiser atak mevcuttu. Infektif endokardite

yatkinlik olusturabilecek faktorlerin dagilimi Tablo 8’de yer almaktadir.
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Tablo 8. Infektif endokardite yatkinlik olusturabilecek faktorlerin dagilimi

Yatkinlik olusturan faktorler n=67 %
Son alt1 ay i¢inde hastane yatisi 36 53,7
Kardiyak cerrahi 6ykii 28 41,8
Sigara kullanim 16 23,9
Santral kateter varlig: 15 22,4
Hemodiyaliz 10 14,9
Gegirilmis ishal 9 13,4
Alkol kullanimi1 7 10,4
Intravenoz ilag kullanimi 5 7,5
Evde saglik hizmeti 4 6,0
Dovme 3 45
Endokardit 6ykiisii 2 3,0
Dis ¢ekimi 2 10,4
Bronkoskopi 2 3
Entiibasyon 2 3
Endoskopi- kolonoskopi 2 3
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= Nazokomiyal = Non-nazokomiyal = Toplum Kokenli

Sekil 1. Infektif endokardit ve saglik bakimu iliskisinin degerlendirilmesi

Hastalarin bagvuru sikayetleri atak sayisi ile degerlendirildi. Ates yiiksekligi 41
(%61,2) atakta vardi. Atesin ortalama giin siiresi 21 giin bulundu. Nefes darlig1 11
(%16,4) atakta mevcuttu. Kilo kaybt 5 (%7,5) atak vardi. Bunlarin 4’0 ates ile
birlikteydi. Santral sinir sistemi bulgular1 5 atakta (%7,5) atakta mevcuttu. Senkop
iki atakta, hemiparezi bir atakta, biling degisikligi bir atakta, diplopi bir atakta
bulundu. Oksiiriik 4 atakta, ishal ise 3 atakta vardi.

Fizik muayene bulgularinda, ates yiiksekligi 46 (%68,7) atakta saptandi.
Ufiiriim 39 (%58,2) atakta duyuldu. Splenomegali 18 atakta (%26,9) saptandi. Bunun
%350’sinde dalakta septik emboli mevcuttu. Janeway lezyonlar1 5 (%7,5) atakta ve
Osler nodiilii 4 (%6) atakta bulundu. Roth spot 45 atakta degerlendirildi ve bir atakta
saptandi. Glaskow koma skoruna gore ataklarin %88,1°1 bagvuru aninda biling acik,
oryantasyon tam degerlendirildi. Tan1 aninda 11 (%16,4) atakta hipotansiyon, 22
atakta (%32,8) tagikardi, 26 atakta (%38,8) takipne saptandi. infektif endokarditte ilk

bagvuru sikayetleri ve fizik muayene bulgular1 Tablo 9’da yer almaktadir.
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Tablo 9. Infektif endokardit ilk basvuru fizik muayene ve vital bulgularmn

degerlendirilmesi
Basvuru fizik muayene ve vital bulgular: n =67 %
Ates yiikseklgi 46 68,7
Ufiiriim 39 58,2
Splenomegali 18 26,9
Janeway lezyonlari 5 7.5
Osler nodiilii 4 6,0
Roth spot (n=45) 1 %1,5
Biling durumu Oryante 59 88,1
Konfiize 2 3,0
Stupor 2 3,0
Koma 4 6,0
Tansiyon Hipotansiyon 11 16,4
Normotansiyon 47 70,1
Hipertansiyon 9 13,4
Nabiz Bradikardi 2 3,0
Tagikardi 22 32,8
Normal 43 64,2
Solunum sayist Takipne 26 38,8
Normal 41 61,2

Altmig yedi atakta laboratuvar bulgular1 degerlendirildiginde, anemi 61 atakta
bulundu. Yirmi atakta I0kositoz, 4 vakada lokopeni bulundu. 18 atakta
trombositopeni saptandi. CRP ortalamasi 120,8+90,7 mg/L saptandi ve 64 atakta
(%95,5) yiiksek bulundu. Prokalsitonin 42 atakta ¢alisildi ve 23 atakta (%54,8)
yiksek saptandi. Romatoid faktor 35 atakta calisildi ve 26 atakta (%38) pozitif
saptand1. Infektif endokarditte ilk basvuru laboratuvar bulgular1 Tablo 10’da

belirtilmektedir.

67 atakta ilk muayenede elektrokardiyografi (EKG) degerlendirildi. On alt1
atakta (%23,9) aritmi mevcuttu. TTE ve TEE ilk tercih edilen goriintiileme
yontemleriydi. 67 atakta TTE, 40 atakta TEE yapildu.
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Tablo 10. infektif endokarditte ilk basvuru laboratuvar bulgular

Laboratuvar bulgular: n=67 %

Anemi 61 91,0
Lokopeni 4 6,0
Lokositoz 20 29,9
Trombositopeni 18 26,9
Trombositoz 2 3,0
Sedimentasyon yiiksekligi 41 87,2
CRP yiiksekligi 64 95,5
Prokalsitonin yiiksekligi (n=42) 23 54,8
RF pozitifligi (n=35) 26 38,8

Tablo 11. infektif endokarditte goriintiileme yontemlerinde patolojik bulgularin

saptanma oranlar1

Endokardit goriintilleme bulgular n=67 %
EKG ritim degisikligi 16 23,9
TTE endokardit bulgular 49 73,1
TEE endokardit bulgular1 (n=40) 36 90
Lokosit isaretli sintigrafi endokardit bulgular1 (n=8) 5 63
Kardiyak MR endokardit bulgulari (n=2) 2 100

Transtorasik ekokardiyografide 49 (%73,1) atakta endokardit bulgusu saptandi.
On sekiz (%26,9) atakta bulgu yoktu. Kirk ii¢ atakta vejetasyon (%64,1) bulundu. Ug
atakta vejetasyonlara ek olarak sirasiyla kalsifikasyon, anevrizma ve korda tendinea
riptiiri saptandi. Vejetasyon disindaki goriintiileme bulgulari, iki atakta greft

ayrigmast, dort atakta kapakta disfonksiyondu.

41




Transozfagial ekokardiyografide 40 atakta (%59,8) yapildi. Ataklarin 31°‘inde
tek basina vejetasyon (%46,3) vardi. Bes atakta ise vejetasyona ek olarak iki atakta

rliptiir, iki atakta ayrigma, bir atakta ise kapaklarda fistiil saptandi.

Transtorasik ekokardiyografide bulgu izlenmeyen 18 olgunin 15‘inde TEE
yapildi. TEE’de, 14 olguda vejetasyon bulgusu saptandi. TTE’de bulgu olmasina
ragmen 24 atakta TEE de yapildi. TEE ile TTE vejetasyon bulgularina ek olarak, bir
atakta riiptiir, bir atakta kapakta ayrigsma ve iki atakta kapakta fistiil saptandi. TEE ile
TTE’de kapak disfonksiyonu saptanan ataklardan birinde vejetasyon, digerinde
vejetasyon ile birlikte riiptiir saptandi. TTE’de vejetasyon saptanan 39 atagin 21’ine

TEE yapilmadi. TTE ve TEE bulgularinin karsilastirilmasi Sekil 2°de yer almaktadir.

Vejetasyon boyutlar1 degerlendirildiginde, TTE’de 23 atakta 10 mm ve iizeri

vejetasyon, TEE ‘de 24 atakta 10 mm ve iizeri vejetasyon saptandi.

Diger goriintilleme yontemleri incelendiginde, iki atakta kardiyak MR yapildi
ve ikisinde de endokardit bulgular1 saptandi. Lokosit isaretli sintigrafi yapilan sekiz

vakadan besinde endokardit bulgusu vardi.

TEE vejetasyon ve kapak ayrismasi
TEE vejetasyon ve fistdl

TEE vejetasyon+ rlptur

TEE vejetasyon

TEE bulgu saptanmadi

0 2 4 6 8 10 12 14 16

B Greft Ayrisma = TTE vejetasyon B TTE kapak disfonksiyonu B TTE bulgu saptanmadi

Sekil 2. Transtorasik ekokardiyografi ve transozafagial ekokardiyografi bulgularinin

karsilastirilmasi
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Ataklarin 43’1 (%64,1) dogal kapak endokarditi, 24’1 (%35,9) protez kapak
endokarditiydi. Iki atakta pacemaker (%3), ii¢ atakta (%4,5) ise greft tutulumu vardi
(Sekil 3). Greft tutulumu olanlarin biri erken protez kapak diger ikisi ge¢ protez
kapakti. Pacemaker olan ataklarin birinde dogal kapak, birinde protez kapak
mevcuttu. Kapak tutulumlari incelendiginde (Tablo 12), tek basina aort kapak
tutulumu 23 atakta (%34,3) vardi. Bunlarin 17°si (%73,9) dogal kapakti. Tek basina
mitral kapak tutulumu 21 (%31,3) atakta vardi. Bunlarin 11’1 (%52,3) protez kapakt.
Bes atakta mitral ve aort kapak tutulumu, bir atakta mitral ve trikiispit kapak
tutulumu yine bir atakta mitral kapak ve pacemaker tutulumu birlikteligi saptandi.
Tek basina trikiispit kapak tutulumu olan 8 atak (%11,8) vardi. Bunlarin 7’si (%87,5)
dogal kapak endokarditiydi. Uc atakta goriintiileme bulgulariyla kapak tutulumu
saptanmamasina ragmen, klinik ve laboratuvar bulgulariyla Modifiye Duke

kriterleri’ne gore endokardit tanis1 konuldu.

Tablo 12. Infektif endokarditte kapak tutulumlarin dagilimi

Kapak tutulumuna gére endokardit Dogal kapak (n=43) Protez kapak (n=24)
Aort kapak 17 6
Mitral kapak 10 11
Trikiispit kapak 7 1
Aort kapak ve mitral kapak 5 0
Kapak tutulumu saptanmadi 2 1
Sag atrium 1 0
Pacelead 1 1
Mitral kapak ve pacelead 0 1
Endoleak greft 0 3
Mitral kapak ve trikiispit kapak 0 1
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® Dogal kapak = Protez kapak = Greft = Pacemaker

Sekil 3. Kapak tutulumlarina gore endokardit dagilimi

Kan kiltiirii ile 41 (%61,2) atakta endokardit etkeni saptandi. Yirmi alti
(%38,8) atakta ise kan kiiltiirlerinde iireme saptanmadi. Kiiltiir negatif iki atakta
ameliyat kiiltiirinde treme oldu. Bunlardan birisi MSSA, digeri ise Klebsiella
pneumoniae endokarditiydi. Tablo 13’te endokardit etkenlerinin kan kiiltiiriine gére
dagilimi gosterilmistir. Yirmi bir atakta (%31,3) stafilokoklar endokardit etkeniydi.
Bunlarin 14’tinde S. aureus ve 7’sinde koagiilaz negatif stafilokoklarin etken oldugu
saptandi. Bir atakta ise, MRSA ve C. albicans’in etken oldugu saptandi. Metisilin
direnci oranm1 S. aureus’ta %30,7 (n=4), koagiilaz negatif stafilokoklarda %7,14
(n=5)’tii. Metisilin direnci olan stafilokoklarin kapak tutulumlar1 degerlendirildiginde
6’sinda dogal kapak, 2’sinde ge¢ protez kapak, birinde erken protez kapak
endokarditi ve greft tutulumu bulundu. Ayrica metisilin direnci stafilokok
endokarditlerin %88’i saglik bakimi iligkili endokarditti. Viridans streptokoklar 7
atakta (%10,4) etken olarak saptandi. Bunlarin 2’si S. sanguinis, 3’t S. mitis, 1’1 S.
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constellatus, 1’i S. parasanguinis’ti. Bunlarin 5’1 dogal kapak, 2°si ge¢ protez kapak
endokarditiydi ve 6°s1 toplum kokenli endokarditti. Enterokoklarin 6 atakta (%9)
endokardit etkeni oldugu gosterildi. Enterokok endokarditlerinin 5’inde dogal kapak,
I’inde gec protez kapak, 1’inde dogal kapak ve pacemaker vardi. Bunlarin 3’iinde E.
faecalis, 3’tinde E. faecium ve 1’inde E. durans saptandi. E. faecium saptanan
hastada es zamanli Candida albicans tiremesi vardi. Saglik bakimi iliskisi 5’inde
bulundu. Kandida endokarditi 4 atakta (%6) vardi. Bunlarin 2’si C. albicans, biri C.
lusitaniae, biri C. parapsilosis’ti. C. albicans iiremesi olanlarin 1’inde MRSA,
digerinde E. faecium iiremesi vardi. Kandida endokarditlerinin 3’tinde dogal kapak,
birinde ge¢ protez kapak tutulumu vardi. Ayrica tiim ataklar saglik bakimi iligkiliydi
ve ataklarin 3’iinde santral vendz kateter vardi. Tan1 dncesi diger infeksiyon tanilari
nedeniyle antibiyotik kullanimi tiim kandida endokarditlerinde saptandi. Gram
negatif basiller dort atakta (%6) etken olarak saptandi. Bunlarin tigii enterobakteri
(2’si Klebsiella pneumoniae, 1’1 E. coli) biri ise S. maltophilia’ydi. Tiim ataklar
saglik bakimu iliskili endokarditti. Diger etkenler Brucella spp. ve Bacillus spp.’ydi.

Brucella endokarditi olgusu bruselloz relapsi sonrasi gelismisti.

Endokardit ataklarinin tliimiine antibiyotik tedavisi baglandi. Antibiyotik
tedavisi 46 atakta (%68,7) ampirik, 21 atakta (%31,3) ise etkene yonelik olarak
baslandi. Otuz sekiz (%56,7) atakta cerrahi tedavi uygulandi.

Antibiyotik tedavisinin ampirik baslandig: tiim ataklarda kombinasyon tedavisi
uyguland1 (Tablo 14). Ampisilin ve ampisilin-sulbaktam ve gentamisin
kombinasyonu 23 (%50) atakta kullanildi. Bunlarin 14’1 (%56,5) dogal kapak, 9’u
(%34,8) gec protez kapak endokarditiydi.

Alt1 atakta (%13) ampirik olarak vankomisin igeren kombinasyon tedavileri
kullanildi. Vankomisin igeren tedavilerin 4’ (%66,6) erken protez kapak
endokarditinde, 2’si (%33,4) dogal kapak endokarditinde verildi. Vankomisin tedavi
kombinasyonu uygulanan tiim ataklar saghik bakimi iliski endokarditti. Ug atakta
vankomisin ve gentamisin ve rifampisin, bir atakta ise (%2,2) bu kombinasyona

sefepim eklenerek uygulandi. Dogal kapakta saglik bakimi iliskisi nedeniyle
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uygulanan vankomisin i¢eren kombinasyonlar ise bir atakta vankomisin ve

seftriakson, diger atakta vankomisin ve meropenem ve sefazolindi.

Tablo 13. Infektif endokarditte mikrobiyolojik inceleme

Kan Kiiltiirii n=67 %
Ureme saptanmayan 26 38,8
Stafilokoklar 19 28,3
Metisilin duyarli S. aureus 9 13,4
Metisilin direngli S. aureus 3 4.5
Metisilin duyarli Koagiilaz negatif stafilokoklar 2 3
Metisilin direngli Koagiilaz negatif stafilokoklar 5 7,5
Viridans streptokoklar 7 10,4
S. sanguinis 2 3
S. mitis 3 4,5
S. constellatus 1 15
S. parasanguinis 1 15
Enterokoklar 6 9
E. faecalis 3 4,5
E. faecium 2 3
E. durans 1 15
C. lusitaniae 1 15
C. parapsilosis 1 15
Klebsiella spp. 1 15
Stenotrophomonas maltophilia 1 15
Escherichia coli 1 15
C. albicans ve E. faecium 1 15
C. albicans ve Metisilin direngli S. aureus 1 15
Bacillus spp. 1 15
Brucella spp. 1 1,5

Daptomisin igceren kombinasyonlar, dokuz atakta verildi. Bunlarin 8’1 dogal

kapak 1’1 ge¢ protez kapakti. Meropenem ve daptomisin kombinasyonu 4 atakta
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(%8,7), meropenem ve daptomisin ve rifampisin 2 atakta (%4,3), daptomisin ve
sefepim kombinasyonu 2 atakta (%4,3) ampirik olarak baslandi. Daptomisinin
ampirik tedavide tercih edildigi 3 atak toplum kokenli, 6 atak saglik bakimu iligkili
bulundu. Toplum kokenli dogal kapak endokarditinde genel durum bozuklugu
nedeniyle daptomisinli kombinasyon tercih edildi. Bir atakta, uzun siireli hastane
yatis Oykiisii nedeniyle meropenem, daptomisin ve mikafungin kombinasyonu
kullanild.

Tablo 14. Infektif endokarditte ampirik tedavi yaklagimi

Endokardit kapak tulumlarma gore Dogal kapak veya geg Erken protez

ampirik tedavi yaklasim protez kapak pacemaker | kapak veya greft
ve greft

Ampisilin  ve ampisilin  sulbaktam  ve 23 0

gentamisin

Ampisilin ve seftriakson

Meropenem ve daptomisin

Daptomisin ve sefepim

Meropenem ve daptomisin ve rifampisin

Vankomisin ve seftriakson

Meropenem ve sefazolin ve vankomisin

Meropenem ve daptomisin ve mikafungin

Meropenem ve teikoplanin

Penisilin ve sefazolin ve gentamisin

Vankomisin ve gentamisin ve rifampisin

O (O (F (kP (kP (P (kDD o
= W O O |0 O O | | |o |o

Vankomisin ve gentamisin ve sefepim ve
rifampisin

Yirmi bir atakta ampirik baslanan antibiyotikler, kiiltiir antibiyogram sonucuna
gore diizenlendi. Bu ataklarda tedavi degisimi i¢in gegen siire ortalama 3,3 giindii.
Stafilokok endokarditlerinde etkene yonelik tedaviler Tablo 15°te sunulmaktadir. Altt
atakta (%66,7) sefazolin tek basina uygulandi. Sefazolin ve rifampsin ge¢ protez
kapak endokarditi olan iki atakta (%22,2) 6nerildi. Erken protez kapak endokarditi
olan bir atakta (%11,1) ise gentamisinli kombinasyon onerildi. Metisilin direngli
stafilokok tedavileri incelendiginde, bir atak exitus olmasi nedeniyle tedavi
diizenlenemedi. Daptomisin igeren kombinasyonlar 7 atakta (%87,5), vankomisin

iceren kombinasyon bir atakta (%12,5) kullanildi. Daptomisin ile tercih edilen
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trimetoprim-siilfametoksazol ve rifampisin kombinasyonu 2 atakta, meropenem
kombinasyonu 2 atakta uygulandi. Bunlarin birinde uzun siireli hastane yatis dykiisii
olmas1 nedeniyle kombinasyona flukonazol dahil edildi. Daptomisin gentamisin ve
rifampisin bir atakta, daptomisin ve klindamisin bir atakta uygulandi. Vankomisin ise
imipenem ve atakta es zamanli kandidemi olmasi nedeniyle anidulafungin ile

oOnerildi.

Tablo 15. Stafilokok endokarditlerinde tedavi se¢imi

Etken n %
Metisilin duyarh stafilokoklar * n=9 53
Sefazolin 6 66,7
Sefazolin ve rifampisin ve gentamisin 1 11,1
Sefazolin ve rifampisin 2 22,2
Metisilin direngli stafilokoklar n=8 47
Daptomisin ve meropenem 1 12,5
Daptomisin ve ertapenem 1 12,5
Daptomisin ve trimetoprim-siilfometaksazol ve rifampisin | 2 25
Daptomisin ve gentamisin ve rifampisin 1 12,5
Daptomisin ve meropenem ve flukonazol 1 12,5
Vankomisin ve imipenem ve anidulafungin 1 12,5
Daptomisin ve klindamisin 1 12,5

*Metisilin duyarh stafilokok {iremesi olan iki hasta tedavi diizenlenemeden 6liimle sonuglandi.
Viridans streptokoklarda tedavisi penisilin duyarlilifina gore diizenlendi.
Penisilin duyarli 5 atak, orta duyarl 2 atak saptandi. Penisilin duyarli (MIK < 0.125
png/ml) ataklarin 2’sinde (%50) gentamisin igeren kombinasyonlar 2’sinde (%50) tek
basina ampisilin tedavisi uygulandi. Pensilin orta duyarli (MIK 0,125 pg/ml — 4
ug/ml) iki atakta seftriakson ve gentamisin kombinasyonu kullanildi. Bir atak tani

konulduktan sonra kendi istegiyle hastaneden ayrildigi i¢in tedavi diizenlenemedi.

Enterokok endokarditlerinde gentamisin direnci bir izolatta, ampisilin direnci 3
izolatta belirlendi. Ampisilin duyarli enterokoklarda, ampisilin ve gentamisin 3
atakta, penisilin ve gentamisin 1 atakta, ampisilin ve seftriakson bir atakta onerildi.

Ampisilin ve gentamisin direngli, vankomisin duyarli olan bir atakta ise meropenem
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ve daptomisin uygulandi. Ampisilin direngli enterokok bakteriyemisi ve kandidemi

olan bir atakta ise meropenem, daptomisin ve mikafungin verildi.

Kandida endokarditi dort hastada saptand:. iki atakta iireme polimikrobiyaldi.
Bir hastada flukonazol diger {i¢ atakta ekinokandinler tedavide kullanildu.

Dort atak gram negatif basil endokarditi ile takip edildi. Klebisella pneumoniae
tireyen bir hastanin tedavisi meropenem, diger hastanin tedavisi seftriakson ve
gentamisin ve rifampisin olarak diizenlendi. E. coli endokarditi tedavisinde ise
seftriakson ve gentamisin verildi. S. maltophilia tireyen atakta daptomisin ve
rifampisin tedavisine trimetoprim-siilfometoksazol eklenerek tedaviye devam edildi.
Brucella spp. endokarditinde doksisiklin, rifampisin, gentamisin, seftriakson

kombinasyonu uygulandi.

Bacillus spp. tedavisinde ampirik olarak baglanan vankomisin ve seftriaksona

devam edildi.

Cerrahi tedavi 38 (%56,7) atakta yapildi. Acil cerrahi 7 atakta, 6ncelikli cerrahi
13 atakta, elektif cerrahi 18 atakta uygulandi.

Yirmi iki atakta (%56,4) kalp yetmezligi nedeniyle cerrahi tedavi endikasyonu
konuldu. Bunlarin 3’iinde (%14,2) acil cerrahi, 11’inde (%52,4) oncelikli cerrahi ve
7’sinde (%33,4) elektif cerrahi uygulandi. Acil cerrahi yapilan ii¢ olguda akciger

o0demi varda.

On atakta (%25,6) septik emboli nedeniyle cerrahi tedavi yapildi. Bunlarin
intrakraniyal emboli 8 atakta (%80), 3 atakta dalakta emboli (%30), 3 atakta perferik
emboli (%30) bir atakta akciger embolisi saptandi. Ataklarin 5’inde (%50) birden
fazla odakta emboli vardi. Kandidemi olan dort ataktan 2’sine cerrahi yapildi. Diger
iki atakta genel durum bozuklugu nedeniyle cerrahi tedavi yapilamadi. Diger cerrahi
nedenleri, iki atakta kontrol edilemeyen aritmi, bir atakta kapak riiptiirii, bir atakta

intrakardiyak anevrizmaydi. Cerrahi endikasyonlar Tablo 16°da belirtilmektedir.
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Tablo 16. Endokarditte cerrahi endikasyonlari

Endokardit cerrahisi yapilma nedeni Acil Oncelikli Elektif
Kalp yetmezligi 3 11 7
Septik emboli 3 3 4
Vejetasyon boyutu 0 1 0
Kandidemi 0 1 1
Kardiyak aritmi 0 1 1
Kardiyak riiptiir 0 1 0
Kardiyak anevrizma 1 0 0

Cerrahi komplikasyon yedi atakta (%18,4) gelisti. Bunlarin 4’4 (%57,2)
kardiyak tamponad 2’si (%28,5) paravalvuler kacgak, biri (%14,3) yara yeri
infeksiyonuydu.

Ataklarin 44’inde (%65,6) komplikasyon saptandi (Tablo 17). Bunlarin
33’tinde (%75) septik emboli, 22’sinde (%50) kardiyak komplikasyonlar vardi. On
iki atakta (%27,3) birden fazla komplikasyon saptandi.

Tablo 17. Endokardit olgularinda gelisen komplikasyonlarin dagilimi

Komplikasyon n=44 %

Septik emboli 22 50,0
Kardiyak komplikasyon 10 22,7
Kardiyak komplikasyon ve septik emboli 10 22,7
Kardiyak komplikasyon ve metastatik apse 1 2,3

Septik emboli ve akut respiratuvar distress sendromu ve kardiyak 1 2,3

komplikasyon

Emboli odaklar1 incelendiginde santral sinir sistemi embolisi, 19 atakta
(%55,9) saptand1. Bunlarin 5’inde (%26,3) dalak, 5’inde ise (%26,3) periferik emboli
de saptandi. Dalakta emboli 12 atakta (%35,3) bulundu. Bunlarin 5’inde (%41,6)

santral sinir sistemi, 2’sinde (%16,6) periferik arter, 1’inde (%8,3) akciger ve
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periferik emboli vardi. Alt1 atakta (%17,6) tek basina akciger embolisi saptandi.
Renal arter embolisi 1 atakta (%2,9), tek basina periferik emboli 1 atakta (%2,9)
saptand1. Yirmi dokuz atakta (%65,9) hastaneye ilk bagvurusunda emboli saptandi.
Dort atakta yatisindan sonra sirastyla birinci, yedinci, sekizinci ve otuzuncu giinlerde

emboli saptandi.

Altmis bes hastada saptanan altmis yedi ataktan 32’si (%49,2) 180 giin ig¢inde
oliimle sonuclandi. Bunlarin 3’ii (%9,3) endokardit dis1 nedenlerdi. Oliim zamam
ortalama 19 giindii. ilk 7 giin icerisinde 9 hasta (%14), 7-30 giin icerisinde 10 hasta
(%15), 30-60 giin icerisinde 8 hasta (%12), 60-180 giin igerisinde de 5 hasta (%7,5)

oldi.

Ataklarin 63’linde (%94) {igilincii giin fizik muayene ve laboratuvar bulgular
degerlendirildi. Ates yiiksekligi 24 atakta saptandi. Bunlarin 19’unda ilk bagvuruda
ates yliksekligi vardi. Biling durumu degerlendirildiginde, konfiize olarak
degerlendirilen 4 atak, tiglincii giin biling acik olarak degerlendirildi. Ataklarin
altisinda ilk muayenede oryanteydi ancak tiglincii giin biling kétiilesti. Koma ile
bagvuran ii¢ atagin bilincinde degisiklik olmadi. Tansiyon ve solunum takipleri tablo

18°de yer almaktadir.

Yedinci giin takipleri 58 atakta (%87) degerlendirildi ve ates yiiksekligi 17
atakta saptandi. Bunlarin 4’4 yeni gelisen atesti. Yedinci glin biling durumu
degerlendirildiginde, yedi atakta konfiizyon saptandi. Konfiize takip edilen bir atakta
yedinci giinde oryantasyon tamdi. Tansiyon ve solunum takipleri tablo 18’de yer

almaktadir.

Birinci ayda 45 atak degerlendirildi. Ates yiiksekligi 10 atakta vardi ve
bunlarin 4’ yeni gelisen atesti. Sekiz atakta koma saptandi. Hipotansiyon 3 atakta

vard1. 13 atagin takipnesi mevcuttu.

Ugiincii ve altinci aylarda 24 atak takip edildi. Bunlarm 4’ii iiciincii ayda
taburcu edilmedi. Ates ve koma 2 atakta, hipotansiyon bu ataklarin birinde,
bradikardi 6 atakta, tasikardi 2 atakta saptandi. Altinci ayda ise ates ve GKS
diistikliigii 2 atakta hipotansiyon bir atakta, bradikardi 5 atakta bulundu. Endokardit
olgularindaki vital bulgularin takibi Tablo 18’de yer almaktadir.
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Tablo 18. Endokardit olgularinda vital bulgularin takibi

Vital bulgular 3. giin 7. giin 30. giin | 90. giin | 180. giin
n=63 n=58 n=45 | n=24 n=24
Biling durumu  Oryante 53 45 33 21 22
Konfiize 3 4 1 1 0
Letarji 1 4 3 0 1
Stupor-koma 6 5 8 2 1
Tansiyon Hipotansiyon 1 1 3 1 1
Normotansif 51 42 32 8 22
Hipertansiyon 11 14 10 15 1
Nabiz Bradikardi 6 3 2 6 5
Normal nabiz aralig1 40 39 33 16 19
Tasikardi 17 15 10 2 0
Solunum sayis1 [Takipne 22 23 13 0 0
Ates yiiksekligi 24 17 10 2 2

Laboratuvar parametrelerinden anemi, fgiincii giinde 59 atakta (%93)
mevcuttu. Altt aylik takipte 7 atakta saptandi. Bunlarin 6’sinda ilk bagvurudan
itibaren anemi mevcuttu. Lokositoz ti¢lincli glin 18 atakta vardi. Yedinci giinde 14
atakta yeni gelisen l6kositoz bulundu. Tedavinin birinci ayinda 5 atakta 16kositoz, 14
atakta 10kopeni bulundu. Altinct ayda 6 atakta 16kopeni saptandi. Bunlarin iigii

birinci ayda 16kopeni olan ataklardi.

Trombositopeni tedavinin {giincli giinii 14 atakta mevcuttu. Yedinci giin 8
atakta vardi. Bunlarin 6’s1 yeni gelisti. Birinci ayda 5 atakta saptandi ve tamami yeni

gelisen trombositopeniydi.

C-reaktif protein tgiincii giin 48 atakta (%76,2) yiiksek bulundu. Bunlarin
45’inde ilk basvuruda da yiiksekti. Tedavinin 7’nci giininde CRP yiiksekligi 35
atakta (9%52,2) devam etti. Bunlarin 33’1 6ncesinde CRP yiiksekligi olan ataklard.
Birinci ayda CRP yiiksekligi 15 atakta (%32,6) saptandi. Bunlarin 11’1 6nceki CRP
yiiksekligiydi. Ugiincii ve altinct aylarda sirasiyla 3 ve 4 atakta CRP yiiksek bulundu.
Prokalsitonin ilk 7 giin bakildi. Basvuruda 24 atakta yiiksekti. Ugiincii giin 8 atakta
(%30,8) yiiksekti. Bunlarin 7’si baslangicta da yiliksek bulunmustu. Yedinci giin 10
atakta (%41,7) yiiksek saptandi. Bunlarin 4 ‘i tedavinin {iglincli giiniinde ytliksek
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bulundu. Endokardit olgularinda laboratuvar degerlerinin takibi Tablo 19’da

belirtilmektedir.

Tablo 19. Endokardit olgularinda laboratuvar degerlerinin takibi

Kontrol laboratuvar n=63 (%) | n=58 (%) | n=46 (%) | n=25 (%) | n=24 (%)
bulgular 3. giin 7. giin 1. ay 3. ay 6. ay
Anemi 59(93,7) | 55(94,8) | 43(93)5) 14 (56) 7(29,2)
Lokopeni 3(4,8) 3(52) 14 (30,4) 4 (16) 6 (25)
Lokositoz 18 (28,6) 19(32,8) 5 (10,9) 1(4) 4 (16,7)
Trombositopeni 14 (22,2) 8 (13,8) 5(10,9) 2 (3) 0
Trombositoz 1(1,6) 4(6,9) 1(2,2) 1(1,5) 0
CRP yiiksekligi 48 (76,2) | 35(52,2) | 15(32,6) 3(13,6) 4 (6)

(n=57) (n=22) (n=22)
Prokalsitonin yiiksekligi 8 (30,8) 10 (41,7)

(n=26) (n=24)

Yedinci giin 21 atakta (%36,8) kontrol kan kiiltiirii alind1. Iki atakta Candida

spp. iremesi devam etti. Bir atakta yeni MRKNS, bir atakta MSKNS {iiremesi

saptand1. Metisilin duyarli KNS {iremesi kontaminasyon olarak degerlendirildi.

Tedavinin tgiinci ve Yyedinci giiniinde {ireme saptanan ataklar Tablo 20’de

belirtilmistir.

Tablo 20. infektif endokarditte iigiincii ve yedinci giinlerde pozitif kan kiiltiir

sonuglarinin etken dagilimi

Ureyen mikroorganizma

n=7

3.giin

n=5

7.giin

E. faecalis

Candida spp.

Metisilin duyarli S. aureus

Metisilin duyarli Koagiilaz negatif stafilokok

Metisilin direngli koagiilaz negatif stafilokok

Metiilin direngli S. aureus

o O I NN (P

= [P [Pk O N O

53



On dokuz atakta (%32,8) tedavinin 7’nci gini kontrol transtorasik
ekokardiyografi yapildi. Bunlarin 8’inde bir 6nceki bulgular devam etti. Bir atakta

vejetasyon boyutlarinda artig saptandi.

Tedavinin birinci ayinda 30 atakta (%65,2) TTE yapildi. Bunlarin 10’ununda
anormal bulgu saptandi. Bunlarin ti¢iinde yeni gelisen perikardiyal eflizyon, ligiinde
bir dnceki bulgularla benzerlik, diger dordiinde de sirasiyla vejetasyon boyutlarinda
artig, apse, hematom ve kitle bulundu. Hematom, kitle goriiniimii olan ataklar cerrahi
sonras1 bulgular olarak degerlendirildi. Bir Onceki vejetasyonlarla benzer olan,
vejetasyon boyutlarinda artis olan ve apse gelisen ataklarin goriintiilemesi cerrahi
Oncesine aitti. Perikardiyal efiizyonu olan bir atak cerrahi Oncesi, diger iki atak

cerrahi sonrasiydi.
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TARTISMA VE SONUC

Infektif endokardit, epidemiyolojisi degisiklik gostermekte olan ve yeni
goriintliileme yontemlerine ragmen tanida giicliik yasanan bir infeksiyon hastaligidir.
Tedavisindeki gelismelere karsin mortalitesi hala yiliksek bir hastaliktir. Bu
calismada, bir iiglincii basamak iiniversite hastanesinde, {li¢ yil siiresince tani alan 65
hastadaki 67 infektif endokardit atagi hazirlayici faktorler, klinik-laboratuvar

bulgulari, tedavi ve sag kalim a¢isindan ileriye doniik olarak izlenmistir.

Infektif endokarditte yas ortalamas: iilkelerin gelismislik diizeyi ile iliskili
olarak degismektedir. Gelismis ve gelismekte olan 40 iilkede 2016 ve 2018 yillar
arasindaki infektif endokardit olgularinin degerlendirildigi bir ¢alismada ortalama
yas 56,9 olarak bulunmustur (93). Ispanya’da 2003-2014 yillar1 arasinda, 16.867
hastanin incelendigi bir ¢calismada ortalama yag 63 olarak bulunmus ve hastaligin yas
ortalamasinin arttig1 belirtilmistir (16). Gelismekte olan iilkelerde daha gen¢ yasta
endokardit goriilmesinin nedeni, endokardite yatkinlik olusturacak konjenital kalp
hastaliklarinin ve ARA’ya bagh kalp kapak hastaliklarinin daha sik goriilmesiyle
aciklanabilir. Tiirkiye’de 2005 ve 2012 yillart ile 2000 ve 2013 yillarin1 kapsayan ve
strastyla 248 ve 325 hastanin oldugu iki ¢cok merkezli ¢calismada da ortalama yas 47
olarak bulunmustur (17,18). Bu calismada da yas ortalamasi benzer olarak 52,5

saptanmuistir.

Endokarditin cinsiyet dagiliminda, erkek ve kadinlarda 1,7:1 ve 3:1 arasindadir
(5). 214 hastanin incelendigi bir ¢alismada erkek kadin orani 2:1 bulunmustur (94).
Bu ¢alismada da erkeklerde endokardit 1,6 kat daha fazla saptanmustir.

Endokarditte kardiyak ve kardiyak olmayan kronik hastaliklar, ge¢irilmis
kardiyak cerrahi dykiisii, saglik bakim1 hizmeti almak, hemodiyaliz almak, IV madde
kullanim1 gibi bir¢ok yatkinlik olusturacak faktér bulunmaktadir. Dogal kapak
endokarditlerinde dejeneratif kalp hastaliklari, ABD’de, en sik hazirlayici faktor
olarak bulunmustur. ARA’ya bagl kalp kapak hastalig1 ise %3 oraninda bildirilmistir
(23). Cin’de yapilan bir ¢alismada dejeneratif kalp kapak hastaligi oram1 %30,
konjenital kalp hastaligi oranm1 %29,9, ARA’ya bagh kalp kapak hastaligi %14,5
olarak bulunmustur (95). Giliney Asya’da yapilan bir ¢caligmada ise, ARA’ya bagh
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kalp kapak hastaligi oran1 %33.3 olarak bulunurken, dejeneratif kalp hastalig1 orani
%8,3 saptanmustir (96). Tiirkiye’de ARA’ya bagh kalp kapak hastaliklari, kardiyak
risk faktorleri arasinda ilk sirada yer almaktadir (6). Bu ¢alismada da ARA’ya bagh

kapak hastalig1 oran1 %31 olarak bulunmustur.

Bu calismada, kardiyak olmayan altta yatan hastaliklar incelendiginde en sik
hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi saptandi. Hipertansiyonun kapak
yapisinda ve kalp endotelinde olusturdugu kronik hasarin, endokardit riski artisi ile
iligkili olabilecegi belirtilmektedir (97). Hipertansiyon oOykiisii olan 20 hastanin
7’sinde (%30,8) ve 11’inde (%55) diyabet ve /veya kronik bobrek yetmezligi gibi
diger hazirlayici hastaliklar da vardi. Diyabet ve bozulmus glikoz toleransi, hiicresel
immunite ve dogal bagisiklik yanitinin azalmasi ve eslik eden kardiyovaskiiler
hastaliklarin stk goriilmesi nedeniyle endokardit risk faktorii olarak
degerlendirilmektedir (98). 375 endokardit hastasinin incelendigi bir ¢aligmada,
diyabet sikligt % 34,4 olarak bulunmustur (99). Italya’da yapilan 309 endokardit
hastasinin degerlendirildigi baska bir caligmadaysa diyabet %12 oraninda
saptanmistir (100). Ispanya’da yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada da diyabet
hastalarinda endokardit insidans: artmis olarak bulunmustur (101). Bu endokardit
serisinde de 12 (%18,5) hastada diyabet vardi.

Kronik bobrek yetmezligi, lireminin olusturdugu immiinsupresyon ve kalp
kapaklarinda kalsifikasyonla dejeneratif kalp hastaligina neden olarak endokardite
yatkinlik olusturmaktadir (26,102). Bobrek yetmezligi olan hastalarda kateter
kullanimi, endokardit gelisimine neden olan bir diger faktordiir (26). Hemodiyaliz
hastalarinda endokardit insidans1 yilda 3-10/ 100.000 olarak belirtilmistir (23).
Tayvan’da vyapilan bir c¢alismada ise hemodiyaliz hastalarindaki endokardit
prevelansinin 26,5 kat arttigi bulunmustur (103). Danimarka’da bir g¢aligmada
kateterle hemodiyaliz uygulananlarda, fistiille uygulananlara gore daha fazla infektif
endokardit gelistigi gosterilmistir (26). Bu g¢alismada KBY’li hastalarin 10’una
(%80) hemodiyaliz uygulanmaktaydi ve dokuzunda santral ven hemodiyaliz kateteri
vardi. Kanser, Diinya Saglhk Orgiitii verilerine gére 2020°de siklik sirasina gore
meme, akciger, kolon ve rektum, prostat olmak iizere giderek artan kronik hastaliktir

(104). S. bovis endokarditi ve kolorektal kanser iligkisi bir meta analizde
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gosterilmistir (105). Altmis bes yas tlizeri hastalarda kanser ve endokardit iliskisinin
incelendigi bir caligmada, endokarditlerde kolorektal kanser insidansi 100.000’de
19,8 ve akciger kanseri insidanst 100.000’de 15,6 saptanmigtir. Bu durum kolorektal
kanserde yapilan kolonoskopi ve akciger kanserinde yapilan bronkoskopi gibi
invaziv islemler sonucu olusan bakteriyemi ile iliskilendirilmistir (28). Tayvan’da
yapilan bir c¢alismada ise, endokarditi olan hastalarda kolorektal kanser,
gastrointestinal kanserler, hematolojik kanserler, meme kanseri ve bas boyun kanseri
tanisinin  yiiksek oldugu bulunmustur (106). Burada sunulan iki olguda akciger
kanseri, iki olguda mesane kanseri, birinde mulitple myelom, birinde pankreas
kanseri vardi. Kolorektal kanserler ile E. faecalis ve S. bovis’in iligkisi gosterilmistir
(105,107). Bu galismada kanser olan hastalarda sirasiyla S. mitis, E. faecalis, MRSA
ve MRKNS saptandi. Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) diinyada ii¢iincii
Oliime neden olan kronik hastaliktir (108). KOAH’mn bakteriyel infeksiyonlarla
iligkisinin incelendigi bir ¢alismada, KOAH’ta bakteriyel infeksiyon sikliginin 2,5
kat arttig1 gosterilmis ve endokardit yillik insidans orani 10.000’de 6,9 olarak
bulunmustur (109). Bu ¢alismada endokardit hastalarin %6,2’si KOAH hastasiydi.

HIV infeksiyonu ile endokardit baglantisinin IV madde kullanimi ile iliskili
oldugu degerlendirilmektedir. Bunun yaninda HIV infeksiyonu olan hastalarin yagam
Omriiniin uzamasi ile birlikte pulmoner hipertansiyon, kardiyak toksisite, perikardiyal
eflizyon gibi nedenlerin endokardite yatkinligi arttirdigi da diistiniilmektedir (110).
IV madde kullanimi nedeniyle endokardit olan 201 hastanin incelendigi bir
calismada, HIV infeksiyonu orani %38,2 bulunmustur (111). Bu ¢alismada HIV ile
infekte olan hastada IV madde kullanim1 yoktu. Kronik bobrek yetmezligi de olan bu

hastanin, santral venoz kateteri mevcuttu ve uzun siireli hastane yatig oykiisii vardi.

IV madde kullanim:1 olan kisilerde, endokardit oram1 %2-%20 arasinda
bulunmustur. Genel popiilasyona gére endokardit riski IV madde kullananlarda 20
kat artmistir (112). IV madde kullananlarda infektif endokardit insidansinin yillik
%2-%35 oldugu belirtilmektedir (113). ABD’de 1V madde kullananlarda endokardit
orant 2010 ve 2015 yillart arasinda %15,3’ten %29,1°e artis gostermistir. Bu durum
endokardit sikliginin gengler arasindaki sikliginin artisi ile iliskilendirilmistir (114).

Madde kullaniminin direk endotel hasar ve trombiis yapmasi ve kontamine enjektorle

57



sistemik dolasima verilen bakteri yiikiiniin sag kalpte daha yogun olmasi nedeniyle,
bu hastalarda sag kalp tutulumu daha siktir (112). Hindistan’da yapilan bir ¢alismada
133 endokardit hastasinin %40,6’sinda IV madde kullanimi oldugu ve trikiispit
kapak tutulumu ve sag kalp endokarditinin bu hastalarda daha sik oldugu
raporlanmistir (115). Bu ¢alismada da IV madde kullanim1 olan bes olgunun yas
ortalamast 26,2 olarak bulundu. Bu ataklarda, trikiispit kapak tutulum orant %60

saptandi.

Saglik bakimi iligkili infeksiyonlar giderek artan sikligi ve mortaliteye olan
etkisi nedeniyle giiniimiizde 6nemli bir problemdir. Saglik bakimu iligkili endokardit
siklig1 %10-%34 olarak bildirilmistir (116). Cok merkezli 1622 hastanin yer aldigt
bir calismada, endokarditlerin %34’ saglik bakimi iligkili bulumus ve bunlarin
%54 tiniin nozokomiyal, %46’sinin non-nozokomiyal oldugu saptanmistir (117).
Saglik bakimu iligkili endokarditlerin degerlendirildigi 793 hasta iceren bir diger
calismada ise olgularin biiylik c¢ogunlugunun (%84) kateter iligkili oldugu
bulunmustur (116). Endokarditlerin hastane iliskisinin incelendigi bir ¢alismada,
taburculuk sonrasi altt ay icerisinde hastane yatig Oykiisii olanlarda endokardit
gelisme insidans1 yilda 100.000°de 27, bu risk faktorii olmayanlarda 100.000°de 1,1
olarak bulunmustur. Ayrica hastane iligkili patojenlerle infekte olma orani yatis
Oykiisti olanlarda daha siktir (118). Bu seride saglik bakimu iligkili endokardit oran
%58,2 saptand1. Saglik bakimi iliskili olanlarin %76,9°’unda hastane yatis dykiisii ve
%46,2’sinde son alt1 ay igerisinde cerrahi girisim Oykiisii, %35,9’unda santral venoz
kateter kullanim1 vardi. Santral vendz kateterler, hematoloji ve onkoloji hastalari
basta olmak iizere bir ¢cok hastada, sik kan transfiizyonu, total parenteral beslenme,
kanser kemoterapi tedavisi gibi durumlar nedeniyle daha sik kullanilmaktadir (119).
Kateter iligkili infeksiyonlarda gelisen endokardit hastalarinin degerlendirildigi bir
caligmada tiinelsiz kateterler ve sag atriuma yerlestirilen kateterlerin oran1 daha fazla
bulunmustur (120). Bu ¢alismada da tiim hastalar arasinda kateteri olanlarin orani

%22,3 olup, en sik kateter yeri sag subclavian ven olarak saptandi.

Endokardit hastalarinda, atesin %90 siklikta goriildiigii ve en sik basvuru
nedeni oldugu belirtilmektedir (59). Bir calismada ise basvuru sirasinda ates

yakinmast oran %47 olarak bildirilmistir (121). Ates bulgusu olmayan ve olan
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endokardit hastalarinin karsilastirildigi bir c¢alismada ates yakinmasi olmayan
hastalarin daha yiiksek yas ortalamasina sahip olduklari saptanmistir. Yine atesi
olmayan hasta grubunda tan1 konulma siiresinin daha uzun oldugu ve cerrah islemin
geciktigi belirtilmistir (121). Bu seride ates yakinmasi olan hasta sayis1 41 (%61,2)
ve bagvuruda ates saptanan hasta sayisi ve orani 46 (%68,7) olarak bulundu. Ates

yakinma siiresi ortalama 21 giindii.

Nefes darligi, akciger ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklarmin en sik
semptomlarindan  biridir. Endokarditte gelisen komplikasyonlar da nefes
darhigmaneden olabilmektedir. infektif endokardithastalarmin %22’sinde nefes
darligi oldugu belirtilmistir (122). Konjestif kalp yetmezliginin en Onemli
bulgularindan biri olan nefes darlig1 endokarditin en sik komplikasyonlar1 olan kalp
yetmezligi ve septik embolinin de bulgusu olabilmektedir (8,123). Bu g¢alismada
sunulan hastalarin %16,4’linde bagvuru sirasinda nefes darligit mevcuttu ve bu

hastalarin %75’inde septik emboli ve %37,5’unda kalp yetmezligi saptandi.

Norolojik bulgular infektif endokardit hastalarinin %29-%47’sinde bagvuru
yakinmast olarak saptanmaktadir (124,125). Bunlar siklikla inme, gegici iskemik
atak, nobet, bas agrisi, gorme kaybi gibi semptomlardir (124). Bu calismada da
hastalarin %7,5’unda, ilk bagvuruda senkop, hemiparezi, gorme kaybi ve biling
degisikligi vardi. Bu ciddi yakinmalara karsilik kilo kaybi, halsizlik, istahsizlik gibi
ozgiil olmayan semptomlar da subakut olgularda daha belirgin olmak tiizere, infektif
endokarditlerde sik olarak saptanabilmektedir (123). Cardiobacterium hominis ve
Actinobacillus spp. endokarditlerinin incelendigi ¢alismalarda, kilo kayb1 oldukga sik
olarak saptanmistir (126,127). Bu ¢alismada kilo kaybi olgularin sadece %7,5 unda

bulunmustur.

Bu seride ates (%68,7) ve tftirim (%58,2) en sik fizik muayene bulgularin
olarak saptandi. Bu iki bulgunun literatiirde de en sik saptanan bulgular oldugu
belirtilmektedir (1,6). Ufiiriimiin sol kalp endokarditlerinde daha c¢ok saptandigi da
belirtilmektedirr (11). Splenomegali endokarditte bir diger fizik muayene bulgusu
olup, tst kadran agrisi, erken doygunluk hissi gibi farkli semptomlara neden

olabilmektedir. Sadece splenomegali bulgusuyla seyreden bazi endokardit
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olgularinda, ayirici tanimin splenektomi ile yapildigi belirtilmektedir (128,129).
Splenomegalinin subakut endokarditlerde daha sik saptandigi ve giiniimiizde
splenomegali sikliginin azaldig: belirtilmektedir (5). Bu ¢alismada olgularin 18’inde
(%26,9) splenomegali saptanmistir. Bunlarin 4’iinde bagvuru sikayetleri alti hafta ve
tizeriydi. Cilt muayenesinde Janeway lezyonlari ve Osler nodiilii endokarditin
bulgusu olarak saptanabilir. Endokarditte cilt bulgularinin incelendigi bir ¢alismada,
purpura %8, Osler nodiili %2,7, Janeway lezyonlar1 %1,6, konjuktival hemoroji
%0,6 bulunmustur (61). Osler nodiilii subakut endokarditte daha sik goriiliirken,
Janeway lezyonlar1 akut endokarditte daha siktir (130). Bu ¢alismada, Osler nodiilii

ve Janeway lezyonlar1 hastalarin %6 ve %7,5’unda saptandi.

Bu c¢alismada, ilk bagvuruda olgularin %91’inde, 6 aylik takipte ise
%26,9’unda anemi saptanmistir. Aneminin subakut endokarditte daha sik oldugu ve
bir prognoz belirteci olabilecegi belirtilmistir (5). Genellikle normokrom normositer
anemi beklenir. Ancak hemolitik anemiyle seyreden olgular bulunmaktir (131). Bir
calismada hemolizin, extravaskiiler oldugu ve dalak hipertrofisine bagh olustugu
degerlendirilmistir (132). Lokositoz beklenen bir bulgu olsa da olgularin %20-
30’unda ve genellikle akut endokarditlerde saptanmaktadir (5). Bu ¢alismada da ilk
bagvuruda l6kositoz oran1 %29,9°du. Takiplerinde 16kositoz orani azalirken 16kopeni
oraninin arttigr bulundu. Altinci ay takplerinde I6kopeni saptanan tiim olgularda,
splenomegalinin de olmasi I6kopeninin dalak fonksiyonlarindaki artisa bagh
olabilecegini diisiindiirmektedir. Kan sayiminda tiglincii sik bulgu trombositopeniydi
(9626,9). S. aureus endokarditinde trombositopeni olgularin %22,3’iinde saptanmis
ve sepsise sekonder oldugu degerlendirilmistir. Ayni caligmada trombositopeninin ilk
i¢ giin igerisindeki mortaliteyle iliskili oldugu da bulunmustur (133). Bu seride de
trombositopeni gelisen endokarditlerin 1/3’tinde S. aureus etkendi ve ilk basvurda
trombisitopeni saptanan endokardit ataklarinin yaris1 ilk 7 giin igerisinde Oliimle

sonuclandi.

C-reaktif protein ve prokalsitonin klinik pratikte en sik kullanilan inflamatuvar
belirteglerdi. CRP ve prokalsitonin yiiksekligi basvuru aninda sirasiyla 67 ve 42
hastada bakilarak %95 ve %54,8 atakta yiiksek bulundu. Bir g¢alismada CRP,

prokalsitonin yiiksekligi ve 16kositoz olan endokarditlerde S. aureus daha sik
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saptanmistir (134). CRP yiiksekliginin mortaliteyle iliskisinin arastirildigi bir
calismada ise, CRP degerinin 10 mg/dl’den yiiksek oldugu hastalarda, hastane igi

6liim oraninda 2,9 Kkat artis saptanmustir (135).

Prokalsitonin endokardit 6n tanist olanlarda yapilan bir ¢alismada, endokardit
tanis1 alanlarda dislananlara gore daha yiiksek saptanmistir (136). Ayrica atesin 38°C
ve lizeri oldugu hastalarda, kan kiiltiirii pozitif olan hastalarda, semptomlarin beg
giinden kisa siirdiigii hastalarda ve immunsiipresiflerde olanlarda prokalsitonin
yiiksekligi daha fazla oranda bulunmustur (136). Ayni ¢alismada prokalsitoninin
tedavinin ikinci giiniinden sonra diisikk beklendigi belirtilmistir (136). Baska bir
calismada prokalsitonin yiiksekligi, endokardit hastalarinda daha fazla saptanmis ve
prokalsitonin testinin endokardit tanisindaki duyarliligt %81, 6zgiilligi %85 olarak
bulunmusgtur (137). Bu ¢alismada prokalsitonin yiiksekligi saptanan ataklarin
%70’inde bakteriyemi vardi. Tedavinin baslangici ve tliglincli glin prokalsitonin
degerleri karsilastirildiginda, 7 atakta yiiksekligin devam ettigi bulundu ve bu

ataklarin tamami 6liimle sonuglandi.

Gorlntileme yontemleri degerlendirildiginde, EKG’de ritim degisikligi
ataklarmn 23,9’unda bulundu. Bir ¢alismada, EKG ritim bozuklugu olanlarda, en sik
aort kapak ve periannuler infeksiyon bulunmus ve bu disritmiler ileti yollarina
anotomik yakinlik ile iligskilendirilmistir (138). Bu ¢aligmada disritmi olan hastalarda

en sik mitral kapak tutulumu varda.

Transtorasik ekokardiyografi endokardit siipheli hastalarda ilk tercih edilen
goriintiileme yontemi olup dogal kapak endokarditinde TEE kadar duyarlidir (139).
Dogal kapak endokarditlerinde yapilan baska bir ¢alismada, TTE’ni vejetasyon
saptama duyarliliginin suboptimal oldugunu ancak negatif prediktif degerinin yiiksek
oldugunu belirtmistir (140). Bu c¢alismada TTE’de endokardit bulgusu saptanma
orani dogal kapaklarda %78,6, erken protez kapaklarda %100, ge¢ protez kapaklarda
%60, greft ve pacemaker infeksiyonlarinda %50 bulundu. Protez kapak
endokarditlerinde TEE’nin daha duyarli oldugu belirtilmistir (141). Burada sunulan
verilerde de TTE’de bulgu olmayan 18 atak (%26,8) vardi. Bu ataklarin 15’ine TEE
yapildi ve %93,3’linde endokardit bulgusu saptandi. Bunlarin 8’i dogal kapakt.
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Yapilan bir ¢alismada TTE’de bulgusu olmayan dogal kapak endokarditlerindeki
hastalarda yapilan TEE’de de vejetasyon saptanmamis ve TTE’nin negatif prediktif
degeri %100 bulunmustur (142). Ancak baska bir ¢alismada TTE’nin teknik olarak
obez hastalarda, gogiis duvar anormalliklerinde ve kronik akciger hastaliklarinda
%20 oraninda yetersiz goriilldiigii belirtilmistir. Bu nedenlerle TTE endokarditte ilk
tercih edilen goriintiileme yonteme olmasma ragmen endokardit siiphesinde ileri
inceleme olan TEE tani igin yararli olabilir (68,69). Transozafagial ekonun protez
kapak endokarditindeki vejetasyon saptama duyarliligi %86-94, 6zgilligi ise %88-
100 olarak bulunmustur (143). Ancak trikiispit endokarditlerde TTE ve TEE arasinda
vejetasyon saptanmasi agisindan fark gosterilmemistir (144). Yapilan bir ¢alismada
cerrahi veya otopsi sonuglariyla tan1 alan apselerin goriintiilemelerdeki duyarliliklar

TTE ve TEE igin sirasiyla %28 ve %87, dzgiilliikleri ise benzer bulunmustur (145).

PET-CT, ESC klavuzunda endokarditte major tani kriteri olarak kabul
edilmistir. Bir meta-analizde endokardit saptamadaki duyarliligi %76, ozgilligi
%78,5 saptanmustir (70). Lokosit isaretli sintigrafi, PET-CT’ye gore daha yiiksek
ozgiillikte bulunmus, PET-CT’de endokardit siipheli bulgular1 olan hastalarda ya da
kardiyak cerrahi sonrasi 2 ay igerisinde infeksiyon kuskusu olan hastalarda tercih
edilmesi onerilmistir (146). Bu ¢alismada 16kosit isaretli sintigrafisinin endokardit
tespit oran1 %62,5°ti. Bir ¢alismada 16kosit isaretli sintigrafide yalanci negatiflikler
bulunmus ve bunun sintigrafi Oncesi antibiyotik kullanimi iligkili olabilecegi
disiiniilmiistiir. Bu ¢alismada bir kesin endokardit ve iki olas1 endokardit tanis1 alan
ve l0kosit igaretli sintigrafilerinde bulgu saptanmayan hastalarda da tetkik Oncesi

antibiyotik kullaniminin olmast ile iligkili olabilir.

Bu ¢alismada 43 olgu (%64,1) dogal kapak endokarditi ,24 olgu (%35,9) protez
kapak endokarditiydi. Kanada’da yapilan bir ¢alismada dogal kapak endokarditi
%78,4 oraninda saptanmustir (147). Tiirkiye’de yapilan bir ¢aligmada da benzer
sekilde dogal kapak endokarditi %63,7, protez kapak endokarditi %36,3 olarak
bulunmustur (17).

Pacemaker infeksiyonlar1 kalici pacemakerlarda daha fazla gelismektedir. Bu

enfeksiyonlarmn %10‘u endokardittir. Implante kardiyak defibrilatér cihazlarda
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infeksiyon gelismesi daha nadirdir (148). Bu calismada iki pacemaker infeksiyonu
mevcuttu. Bunlarin biri kardiyak defibrilatoér cihazi, digeri ise kalict pacemakerdi.
Asendan aorta greftinde infeksiyon gelismesi yillik nadirdir (149). Bu ¢alismada ti¢
(%4,5) olguda aort greftinde infeksiyon saptandi.

Gelismis ve gelismekte olan 25 iilkenin katildigi ¢cok merkezli bir ¢alismada,
kiltir pozitifligi oran1 %99 olarak bulunmustur (93). Tirkiye’de yapilan bir
calismada ise, kan kiiltiirii pozitifligi %65 saptanmistir (17). Bu ¢alismada, benzer
sekilde 43 atakta (%61,2) etken saptanirken, 26 atakta (%38,8) etken saptanamadi.
Bir diger calismada bu orana benzer sekilde kiiltir negatifligi %35 olarak
bildirilmistir (75). Saglik bakimi iligkili endokarditlerin incelendigi baska bir
calismada pozitif kan kiiltiirii %83,7 olarak bulunurken, pozitif ameliyat materyali
kiltiirti %1,6 bulunmustur (116). Bu ¢alismada ameliyat materyali kiltiirsi, 4 atakta

pozitif bulundu.

Amerika ve Avrupa’dan 25 iilkenin katildigi bir ¢aligmada, en sik etken S.
aureus olarak bulunumustur (93). Tirkiye’de yapilan ¢alismada da S. aureus ilk
sirada (%20,1) raporlanmustir (18). Bu ¢alismada da en sik (%21) etken S. aureus’tu.
S. aureus endokarditlerinin incelendigi bir ¢alismada, izolatlarin %22 ‘sinde metisilin
direngli S. aureus (MRSA) saptanmustir (150). Bu galismada S. aureus’ta metisilin
direnci %25 oraninda bulundu. Koagiilaz negatif stafilokok endokarditleri %10,5
oranindaydi ve metisilin direnci %60 saptandi. Metisilin direnci, hastane kaynakl
infeksiyon, cerrahi girisim Oykiisii, ilk alt1 ay igerisinde geg¢irilmis cerrahi, kateter
varhig1 ve kalic1 bakteriyemi ile iliskili bulunmustur (150). Bu ¢alismada da metisilin
direngli stafilokok endokarditlerin %88,8’i saglik bakimi iligkili endokarditti.

%66,7’sinde hastane yatis oykiisii vardi ve santral kateter oran1 %44,4’tii.

Streptokoklar endokardit etkenleri arasinda ikinci siradadir (151). Viridans
streptokoklar bunlarin biiyiik kismint olusturur ve S. mitis bu ¢alismada da oldugu

gibi baglica olarak saptanmaktadir (29).

Enterokoklar endokardit etkenleri arasinda {iglincii sirada yer almaktadir (152).
Enterokok endokarditlerinin %90°1inda etken E. faecalis’dir. Tiirkiye’de yapilan bir

calismada endokardit etkenleri arasinda enterokoklar %11,8 bulunmustur (17).
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Enterokok bakteriyemisinde endokardit riskini arttiran faktorler, protez kapak veya
intrakardiyak cihaz kullanimi, toplum kaynakli infeksiyonlar, immunsiipresyon,
kaynagi bilinmeyen bakteriyemi ve Tlgten fazla kan kiiltiir sisesinde iireme
saptanmastyla iliskilendirilmistir (34). Enterokok endokarditlerinde en sik alt tiir
(%90) E. faecalis saptanmustir (6). Bu ¢alismada enterokok endokarditlerinin orani
%9 ve yas ortalamasi 58 olarak literatiirle benzer bulundu. Enterokok
endokarditlerinde en sik (%90) E. faecalis saptanmistir. Bu ¢alismada E. faecalis ii¢

atakta en sik saptandi.

Kandida endokarditleri protez kapak ve intrakardiyak cihaz kullanimi, 1V
madde kullanimi, uzamis antibiyotik tedavisi gibi risk faktorleri ile iligkilidir (153).
Kandida endokarditi olan 30 hastanin degerlendirildigi bir ¢calismada 11 hastada C.
albicans saptanmistir (154). Baska bir ¢alismada kandidemilerde protez kapaklarda
ve kateteri olan hastalarda C. albicans dis1 kandidalar daha sik saptanmistir (155). Bu
caligmada kandida endokarditi oran1 %6’yd:1 ve iki olguda C. albicans, birer olguda

C. lusitaniae ve C. parapisilosis etkendi.

HACEK olmayan Gram negatif bakteri endokarditlerinin incelendigi bir
caligmada tiim endokarditler igerisindeki siklig1 %2 bulunmus, en sik E. coli (%26,9)
ve Pseudomonas spp. (%22), Klebsiella spp. (%10), Serratia spp. (%8) S.
maltophilia (%6), Enterobacter cloacae (%4) ve diger etkenler %1 siklikta
saptanmistir. Gram negatif bakteriler protez kapak endokarditlerinde ve saglik
bakimu iligkili endokarditlerde daha sik saptanmaktadir (156). Bu ¢alismada gram
negatif bakteriler %6 sikliktaydi ve iki atakta Klebsiella peumoniae, sirayla birer

atakta E. coli spp., ve S. maltophilia saptandi.

Tirkiye’de yapilan bir c¢alismada Brucella spp.’nin sikligi %5 olarak
bulunmustur (18). Brucellla spp. toplum koékenli endokarditler ve dogal kapak
endokarditlerinde saptanmistir (18). Bu ¢alismada bruselloz olgusunun protez kapak
ve asendan aorta grefti mevcuttu. Olgu diizensiz ilag kullanimi nedeniyle relaps
infeksiyon olarak degerlendirildi ve ikinci ataginda greft tutulumuyla birlikte

endokardit saptandi.
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Infektif endokarditte sepsis ve endokardite bagli septik emboli gibi
komplikasyonlarini onleyici etkisi nedeniyle, kan kiiltiirleri alindiktan sonra hizla
antibiyotik tedavisine baslanmasi Onerilmektedir (157). Ulusal uzlasi rehberinde
toplum kaynakli endokardit i¢in ampisilin- sulbaktam 12 gr ve gentamisin 3mg/kg
kombinasyonu Onerilmektedir (6). Ancak sulbaktam i¢in maximum doz 4 gr olarak
belirtilmistir. Bu c¢alismada ampirik tedavide ampisilin 12 gr ve sulbaktam 3 gr
toplam doz olacak sekilde 4 esit dozda hastalarin %50’sinde uygulandi. Bu
kombinasyon tedavisi uygulanan hastalarin %69,5’u toplum kaynakli endokarditti.
Bu hastalarin %55’inde lireyen mikroorganizmaya gore tedavi degisikligi yapildi. Bu
tedavi kombinasyonu olan olgularin kiiltiirleri degerlendirildiginde 9 atakta tireme
olmadi. Ug atakta bu tedavi, iireyen mikroorganizmay: kapsamadi. Bunlarin 2’si

Candida spp., digeri ises MRKNS tiremesiydi.

Dogal kapakta uygulanan bir diger tedavi segenegi ampisilin ve seftriaksondu.
Son ¢alismalarda ampisilin ve seftriakson tedavisinin E. faecalis igin etkin oldugu
saptanmustir (35,158). Direngli mikroorganizma diisiiniilmeyen toplum koékenli dogal
veya geg protez kapak endokarditlerinde stafilokoklar, streptokoklar ve enterokoklari
kapsamasi nedeniyle bu kombinasyon ampirik tedavide tercih edildi. Bu
kombinasyonun tercih edildigi olgularin 2’sinde S. mitis, biri de MSKNS vardi.

Diger ii¢ atakta lireme olmadi.

Ampirik tedavide tercih edilen tgiincii kombinasyon daptomisin ve bir beta-
laktamm kombinasyonuydu. Yapilan bir calismada beta-laktam ve daptomisin
arasinda sinerji oldugu gosterilmistir (85). ESC rehberinde, daptomisine direng
gelisebilecegi i¢in kombinasyon tedavisi seklinde verilmesi 6nerilmistir (8). Ampirik
tedavide daptomisin kombinasyonu verilen ataklarin ikisinde MRKNS, birinde

MSSA iirerken, 6’sinda tireme saptanmadi.

Saglik bakimi ile iligkili endokarditlerde ampirik tedavinin degerlendirildigi bir
calismada vankomisin ve gentamisin kombinasyonunun uygun bir tedavi oldugu
saptanmistir (159). Bu c¢alismada ampirik tedavide vankomisin ile kombinasyon
tedavisi uygulanan ataklarin oran1 %13,1°di. Bunlarin %66,6’s1 erken protez kapak

endokarditi, %33,4’1i dogal kapak endokarditiydi. Dogal kapakta vankomisin saglik

65



bakimu iligkili olmas1 nedeniyle tercih edildi. Bir atakta ilag iliskili bobrek yetmezligi
gelisti.

ESC ve AHA klavuzunda MSSA endokarditinde oksasilin/fluoksasin
onerilmistir (8,9). Tiirkiye’de anti-stafilokok pensilinler olmadig: i¢in dogal kapak
endokarditinde sefazolin tercih edilmistir. Sefazolin ve anti-stafilokok pensilinlerin
karsilastirildigr bir ¢alismada, sefazolin tedavisinde 30 giinlik mortalitenin daha
diisiik ve nefrotoksitenin daha az oldugu saptanmustir (81). Bu ¢alismada sefazolin ve
rifampisin ge¢ kapak endokarditinde, sefazolin, gentamisin ve rifampisin erken
protez kapak endokarditinde kullanildi. Rifampisin tedavisinin relapslari 6nlemesi ve
biyofilme ge¢isi nedeniyle rehberlerde dnerilmektedir ancak 2020’de yayinlanan bir
retrospektif calismada mortalite oranlari benzer oldugu bulunmustur (8,160). Bu
calismada rifampisin protez kapak olan hastalarda biyofilme gecisi nedeniyle

tedaviden {i¢ gilin sonra kombinasyona eklendi.

Etken saptanan ataklarda endokardit tedavisinin etken ve kiiltiir sonuglaria
gore diizenlenmesi gerekmektedir (8). Daptomisin, FDA tarafindan MRSA’da sag
kalp endokarditinde onaylanmistir. Sol kalp endokarditinde daptomisin kullanimiyla
ilgili yapilan bir calismada tedavi basarist bildirilmis ancak yiiksek doz
(>8mg/kg)’da myopati yan etkisi vurgulanmistir (84). Bagka bir ¢aligmada ise, sol
kalp endokarditlerinde daptomisinin dozu 9,2 mg/kg uygulanmigs ve yan etki
bildirilmemistir (161). Bu calismada daptomisin 9 mg/kg dozunda o6nerildi ve ilag
yan etkisi nedeniyle daptomisin kesilen olgu saptanmadi. Daptomisinin trimetoprim-
kotrimaksazol ile kombinasyonu iki atakta uygulandi. MRSA infeksiyonlarinda
%25’inin endokardit oldugu bir meta analizde bu kombinasyonla tedavi basarisi
gosterilmistir (162). Benzer sekilde bir olgu sunumunda yiiksek doz trimetoprim-

kotrimaksazoliin daptomisinle kombinasyonu tedavi basarisi saglamistir (163).

Bu c¢alismada, penisilin duyarli viridans streptokoklarin etken oldugu iki
hastada ampisilin gentamisin tedavisi, iki hastada ise sadece ampisilin tedavisi
kullanildi. Bu ¢alismada ampisilin ve gentamisin kombinasyonu verilen bir olgu, 14
giin 1V tedavi verildikten sonra amoksisilin-klavulanat ile taburcu edildi. Oral tedavi

ile ilgili bir ¢aligmada kriter olarak hastanin klinik olarak stabil olmasi, emboli, apse
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gibi komplikasyonlarin olmamasi, en az iki giin atessiz seyretmesi, gastrointestinal
emilim bozuklugu, obezite gibi 6zelliklerinin bulunmamasi olarak belirlenmistir.
Oral antibiyotik tedavisinin uygulanmasi i¢in ileri g¢alismalara ihtiya¢c oldugu
belirtilmistir (164). Burada sunulan olguda da hastanin alti aylik takiplerinde
herhangi bir komplikasyon gelismedi. Penisilin orta duyarh bir atakta seftriakson ve

gentamisin kullanildu.

Enterokok endokarditlerinde tek basina beta-laktam ile tedavi basarisi E.
faecalis ampisilin duyarli olsa da %60 oraninda belirtilmektedir. Bu nedenle
aminoglikozid ve beta-laktam kombinasyonu in vitro sinerji goriilmesi nedeniyle
kullanilmaktadir (165). Ancak son yillarda aminoglikozid direnci ve yan etkileri
nedeniyle iki beta-laktam kombinasyonu, rehberlerde Onerilmistir (8,9). Bu
caligmada enterokok endokarditlerinde tedavi ampisilin, vankomisin ve gentamisin
duyarliliklarina gore diizenlendi. Ampisilin duyarli suslarda en ¢ok kullanilan tedavi
ampisilin ve gentamisindi. E. faecalis endokarditi olan bir atakta ampisilin ve
seftriakson tedavisi verildi. Gentamisin ve ampisilin direngli bir sus vardi. Bu susun
etken oldugu hasta ileri yasta oldugu i¢in vankomisin yerine daptomisin meropenem
kombinasyonu uygulandi. Meropenem ve daptomisinle tedavi edilen diger hastada da
ileri yas ve kronik bobrek yetmezligi olmasi nedeniyle vankomisin kullanilmadi.
Daptomisinin EUCAST a gore enterokoklarda duyarlilik sinir degeri bilinmedigi i¢in
enterokok endokarditlerinde ileri galismalara ihtiya¢ oldugu ve yiiksek dozda da

direng gelisimi olabilecegi igin dikkatli kullanimi 6nerilmektedir (166).

Kandida endokarditi tedavisinde ilk tercih ekinokandinlerdi. Literatiirde de
fungisidal etkili olmasi, biyofilme gecisinin iyi olmasi ve yiiksek dozlarda yan
etkilerinin az goriilmesi nedeniyle polyenlerin alternatifi olarak Onerilmistir (167).
Kandida endokarditinde cerrahi tedavi 6nerilmesine ragmen genel durum bozuklugu

nedeniyle iki hastada yapilamadi.

Gram negatif endokarditlerde kiiltlir —antibiyogrammna gore tedavi
kombinasyonlar1 degisken olabilir. Literatiirde gram negatif bakteriler i¢in farkli
tedavi segenekleri sunulmustur (168). Bu ¢alismada K. pneuomoniae tedavisinde

sirasiyla bir atakta meropenem, diger atakta seftriakson ve gentamisin ile rifampisin
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kombinasyonu uygulandi. E. coli endokarditinde ise seftriakson ve gentamisin

verildi.

Brucella spp. endokarditinde ii¢ veya daha fazla ilacin birlikte kullanimi
onerilmektedir (169). Bu seride yer alan brucella endokarditi olguya doksisiklin,
rifampisin, gentamisin ve seftriakson kombinasyonu baslandi. Daha 6nce konulan
assendan aort grefti infekte oldugu icin cerrahi islem de yapilan olgu medikal
tedavinin ti¢lincii giintinde postoperatif ise birinci giinde kaybedildi.

S. maltophilia, trimetoprim- kotrimaksazoliin, bakterisidal etkinligi oldugu
bilinmektedir. Ancak endokardit tedavisinde belirli bir rejim Onerisi yoktur.
Bildirilen bir olguda trimetoprim- kotrimaksazol ,seftazidim ve levofloksasin
kombinasyonu ile alti hafta tedavisi basar1 saglamistir (170). Bu ¢alismada
S.maltophilia bakteriyemisi ig¢in trimetoprim- kotrimaksazol 30 giin siireyle

uygulandi. Alt1 aylik gbzlemde anormal bulgu saptanmadi.

Cerrahi, endokarditte tedavisinin bir diger bilesenidir. Bir derlemede ilk yedi
giin icerisinde yapilan cerrahinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (171). Bu
caligmada olgularin %56,7’sine cerrahi islem uygulandi. Bunlarin %29,8’1 ilk yedi
giin igerisinde opere edildi. Cerrahi tedavinin mortaliteye etkisinin incelendigi
calismalarda, sadece medikal tedavi alanlarla karsilastirildiginda mortaliteyi azalttig
saptanmigtir (93,171). Kalp yetmezligi gelisen endokarditlerde cerrahi tedavinin
mortaliteye iligskisinin arastirildigr bir calismada cerrahi tedavinin uzun donem
mortaliteyi azalttigi bulunmustur (87). Bu ¢alismada da en sik cerrahi nedeni kalp
yetmezligi (%32,8) ve septik emboli (%14,9) olarak bulunmustur. Santral sinir
sistemi embolilerinde serebral infarktin artmasi nedeniyle cerahi tedavinin
ertelenmesi onerilmektedir (172). Ancak son yayinlar santral emboli de de cerrahinin
giivenli oldugunu bildirmektedir (65,173). Bu ¢alismada septik emboli nedeniyle
opere edilen hastalarin %80’inde santral emboli mevcuttu. Protez kapaklarda,
hemorajik inmesi olan hastalarda ve streptokok dis1 endokardit etkenlerinde cerrahi
sonrasit Olim oran1 daha fazla bildirilmistir (89). Bu ¢alismada da cerrahi
komplikasyonlar %18,4 oraninda saptandi. Cerrahi sonasi1 mortalite orant %36,8

bulundu.
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En sik endokardit komplikasyonlar1 kalp yetmezligi ve septik embolilerdir
(174). Bu ¢alismada septik emboli en sik (%50,7) saptanan komplikasyondu. Emboli
en sik serebral (%26,3), dalak (%6,8) ve akcigerlerde (%6,1) saptanmistir (175). Bir
diger derlemede de emboliye bagli norolojik sekellerin %15-30 oldugu belirtilmistir
(176). Santral sinir sistemi emboli oranlari bu ¢alismada da benzer sekilde %26,8
saptanmigtir. Dalak embolisi ise %18 oraninda saptanmistir. Bunun nedeni diger
batin goriintiilemenin sik kullanilmasi olabilir. Emboli gelisme riski sol kapak
endokarditlerinde sik bulunmustur (176). Bu ¢alismada benzer sekilde emboli gelisen
hastalarda sol kapak endokarditi oran1 %73,5’tu. Akciger embolilerinde ise %66,6
oraninda trikiispit kapak tutulumu vardi. S.aureus endokarditlerinde de literatiirlerde
belirtildigi gibi emboli sikligi artmistir (175). Ortalama emboli olusma siiresi 1,5
olarak bulunmustur. Tiim ataklar ilk sekiz giin icerisinde olugmustur. Sadece bir
emboli 30’uncu giin olugsmustur. Bir derlemede de emboli gelismesi ilk iki haftada

daha sik bulunmustur (177).

Endokardit bir yillik mortalite oram1 %40 olarak belirtilmektedir (93).
Tiirkiye’de yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada hastane yatis1 mortalite oran1 %33
olarak bulunmustur (17). Bu c¢alismada Olim orami %49,2 olarak bulundu.
Mortalitenin yas ve cinsiyetle iligkisinin arastirildigi calismalarda ileri yas ve erkek
cinsiyet artmis mortalite ile iligkili bulunmustur (178,179). Bu ¢alismada olenlerin
yas ortalamasi 52+19 olarak bulundu ve 65 yas ve lizeri hastalarda mortalite orani

%30,7 saptandi. Bu ¢alismada 6len olgularin %53,2°s1 erkekti.

Kronik bobrek yetmezligi, diyabet ve koroner arter hastaligi ve saglik bakimi
ile iliskili endokarditler mortaliteyi arttirir (18,100,103). Bu ¢alismada kaybedilen
hastalarda en sik kronik hastaliklar, hipertansiyon (%37,5), kronik bobrek yetmezligi
(%34,5) ve diyabet (%28,1)’di. Endokardit ile takip edilen kanser hastalarinda
yapilan bir ¢alismada, bir mortalitenin kanserden bagimsiz olarak arttig1 bulunmustur

(28). Bu ¢aligmada da kanser olgularinin %60°1 6 ay igerisinde 6ldi.

Saglik bakimi iliskili endokarditlerin toplum kaynakli endokarditlerle
karsilastirildigi bir ¢alismada mortalite orani sirasiyla %44,9 ve %24,2 saptanmistir

(116). Hastane iliskili mortalite ile ilgili hazirlayic1 faktorlerin incelendigi bir
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calismada, ileri yas, eslik eden komorbidite, gecirilmis cerrahi 6ykiisii, hastane yatis
Oykiisliniin mortalitede artisa neden oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada ise olen
hastalarin %31,3’1 toplum kaynakli, %68,7’si saglik bakimu iliskili endokardit olarak
bulundu ve kaybedilen olgular igerisinde hastane yatis Oykiisii (%62,5), gegirilmis
kardiyak cerrahi (%40,6), santral kateter kullanimi1 (%37,5) oranlar1 yiiksek bulundu.

Dogal kapak endokarditlerinin protez kapaklarla karsilagtirildig: bir ¢calismada
mortalite oranlar1 sirasiyla %6,6 ve %24,2 olarak saptanmistir ve protez kapaklarda
ileri yas ve mitral tutlumun 6liim oranmi arttirdigi belirtilmistir (151). Baska bir
calismada ise dogal kapak ve protez kapaklardaki mortalitede anlamli farklilik
saptanmamugtir (147). Bu ¢alismada dogal kapak endokarditinde (%62,5), protez
kapaklarda (%37,5), pacemaker ve greft infeksiyonlarinda ise %75 6liim oran1 vardi.
Oliim en sik mitrak kapak endokarditlerinde saptandi.

Bu calismada literatiirle benzer olarak endokarditte 6liim olan hastalarda en sik
etkenler S. aureus, KNS ve kandidalardi. Tayland’da yapilan baska bir ¢alismada ise
ARA’ya baghh kalp kapak hastaligi nedeniyle streptokok endokarditlerinin
mortalitesinin yiiksek oldugu bulunmustur (96). Kiiltiir negatif endokarditler arasinda

ise 0liim oran1 %53,9 olarak bulundu.

Mortalitenin ~ gelisen = komplikasyonlarla iligkisi  degerlendirildiginde,
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada kalp yetmezligi, santral sinir sistemi embolisi,
kontrol altina alinamayan infeksiyon odaklarinin gelismesi mortaliteyle iliskili
bulunmustur (18). Bu calismada kaybedilen hastalarda en sik septik emboli (%72),
ikinci siklikta kalp yetmezligi (%56) bulundu.

Sonug olarak Eyliil 2018 ve Ocak 2021 tarihleri arasinda yapilan bu ¢alismada
infektif endokardit tanisi alan 67 ataktaki hazirlayici faktorler, saglik bakimi iliskisi,
basvuru sikayet ve fizik muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari, kan kiiltiirleri ve
goriintiileme bulgulari, medikal ve cerrahi tedaviler, komplikasyonlar ve mortalite
ileriye doniik olarak incelendi. Hazirlayict faktor olarak kronik hastaliklar
degerlendirildiginde, kardiyak olarak konjenital kalp hastaliklar1 ve dejeneratif kalp
hastaliklar esit oranda bulundu. ARA’ya sekonder kalp kapak hastaliklar1 orani da

%31 olarak saptandi. Kardiyak olmayan komorbiteleri incelendiginde hipertansiyon
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(9%30,8), kronik bobrek yetmezligi (%20) ve diyabetes mellitus (%18,5) sikligi
artmist1. Saglik bakimu iliskili endokardit 9%58,2 olarak saptandi. Son 6 ay igerisinde
hastane yatig oykiisii (%53,7), kardiyak cerrahi 6ykiisii (%41,8), hemodiyaliz alma
(%14,9), IV madde kullanimi1 (%7,5) olarak bulundu. TTE yapilan tiim ataklarin
%71,3’iinde, TEE yapilan 40 atagin %90’ inda endokardit bulgusu, lokosit isaretli
sintigrafi yapilan 8 atagin 5’inde endokardit bulgusu saptandi. En sik dogal kapak
(%64,1) tutulumu saptandi. En sik etken stafilokoklar (%31,3) saptandi. Ampirik
tedavi baslarken dogal veya protez kapak yapisi, saglik bakimi iligkisi ve hastanin
Klinik durumu gibi faktorlere gore diizenlendi. Ampirik tedavide en sik kullanilan
kombinasyonlar ampisilin, ampisilin-sulbaktam ile gentamisin (%50), daptomisin ve
beta-laktam kombinasyonlar1 (%19,7) olarak saptandi. Erken protez kapak
endokarditinde vankomisin igeren kombinasyonlar kullanildi. Cerrahi tedavi %56,7
atakta yapildi. En sik komplikasyon septik emboli (%75) ve kardiyak yetmezlikti
(%50). Mortalite oran1 %49,2 saptandi. Oliimle sonuglanan hastalarda hipertansiyon,
kronik bobrek yetmezligi ve diyabet komorbiditeleri yiiksek oranda saptandi. Saglik
bakimi iligkili endokarditlerde ve S. aureus endokarditlerinde mortalite orani
fazlaydi. Bu ¢alismada endokardit olgularmin ilk alti ay klinik seyri incelenerek
epidemiyoloji ve hazirlayic1 faktorlere dikkat g¢ekilmistir. Mortaliteyi azaltmada,
saglik bakimu iligkili infeksiyonlarin 6nlenmesi ve endokarditte medikal ve cerrahi
tedavinin  multidisipliner  sekilde  yonetilmesinin  yarar  saglayabilecegi

diistiniilmektedir.
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