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Infektif Endokardit: 58 Olgunun Degerlendirilmesi

Serap Simsek Yavuz', Mehmet Eren?, Atilla Yavuz®, Yesim Biger?, Funda Kogak',
Fuat Bilgen®, Azmi Ozler’

Ozet: Bu calismada, 1 Ocak 2000-1 Kasun 2002 tarihleri arasinda hastanemizde yatarak tedavi goren, 58 infek-
tif endokardit olgusunun prospektif degerlendirme sonuglar bildirilmistir. Olgularin 32’si dogal kapak (%55), 26’s1
ise yapay kapak (%45) infektif endokarditidir. Dogal kapak endokarditlerinin 18’inde, yapay kapak endokarditlerinin
ise 12’sinde olmak iizere toplam 30 olguda (%52) kalp kapak hastaliginin nedeni akut romatizmal atestir. Iki olguda
(%3.4) “pace” teli endokarditi, 5 olguda (%8.6) ise hastane kaynakl infektif endokardit belirlenmigtir. Hastalarin
yas ortalamast 44.7 olup, 26 hasta (%45) 40 yas altinda olup 24’ii (%41) kadin, 34’ii (%59) erkektir. Belirlenen en sik
yakinma, ateg (%89), halsizlik (%73), nefes darhigi (%46) istahsizlik (%45), kilo kaybt (%45) ve titreme (%41) iken, en
stk fizik inceleme bulgulart iifiiriim (%80), ates (%76), splenomegali (%38), hepatomegali (%28), konjestif kalp yet-
mezligi (%28) ve periferik veya merkezi sinir sistemine major arteriyel emboli (%21)’dir. Olgularin 31’inde (%54) bas-
vurudan once antibiyotik kullanim 6ykiisii belirlenmigtir. Etken mikroorganizma, 36 olguda (%62) izole edilmis olup,
bunlarin 11’i (%31) Staphyloccocus aureus, 10°u (%28) koagiilaz-negatif stafilokok, 9’u (%25) viridans streptokok,
4’ii (%11) Enterococcus spp., 1’i (%2.5) Abitrophia sp. ve 1’i (%2.5) de Eikenella corrodens olarak tiplendirilmistir.
Olgularin tiimiinde tani icin Duke kriterleri kullanilmis ve 45 tanesi (%78) kesin, 13 tanesi (%22) ise olas infektif en-
dokardit olarak degerlendirilmistir. Hastalarin tiimiine transtorasik ekokardiyografi (TTE) yapilmus, yapay kapak var-
hig1 ve TTE de kusku olmas: halinde ise transiézofageal ekokardiyografi (TEE) de gergeklestirilmistir. 45’inde (%78) ve-
Jetasyon olmak iizere toplam 53 olguda (%91) ekokardiyografik incelemede infektif endokardit diisiindiirecek bulgu-
lar belirlenmistir. TTE ile endokardit diigiindiirecek bulgu saptanmayan 12 yapay kapak endokarditinde (%46), TEE
ile endokardit diisiindiirecek bulgu saptanmistir. Dogal kapak endokarditli hastalarin 17’si, yapay kapak endokarditli
hastalarin 8’i olmak iizere toplam 25 hastaya (%43) infektif endokardit nedeni ile yapay kalp kapag: takilmast gerek-
migtir. 32 dogal kapak endokarditli hastanin 6’s1 (%19), 26 yapay kapak endokarditli hastamin 11°i (%42) olmak iizere
toplam 17 hasta (%29) kaybedilmistir. Elde edilen verilerle infektif endokarditin, iilkemizde halen siklikla geng popii-
lasyonu etkiledigi ve mortalitesi yiiksek bir infeksiyon hastaligi oldugu gozlenmis, yapay kapak infektif endokarditinin
tanisinda TEE’nin daha duyarli oldugu ve hem dogal hem de yapay kapak infektif endokarditlerinin ampirik tedavi-
sinde, stafilokok tiirlerinin goz oniinde bulundurulmas: gerektigi diisiiniilmiigtiir.

Anahtar Sozciikler: infektif endokardit.

Summary: Infective endocarditis. Evaluation of 58 cases. 58 infective endocarditis cases hospitalized in our hospi-
tal between 1 January 2000 and 1 December 2002 were reported in this study. Patients were followed prospectively. Of
cases, 32 (55%) and 26 (45%) were native and prostetic valve endocarditis, respectively. There were heart valve disease
secondary to acute rheumatic fever in 30 of 58 cases (52%). Pacemaker lead endocarditis was found in two cases (3.4%)
and 5 cases (8.6 %) have had nosocomial endocarditis. Mean age of patients was 44.6, and 26 patients (45%) were youn-
ger than 40 years old. Of patients 24 (38%) were female and, 34 (62%) patients were male. The most frequent determined
complaints were fever (89%), weakness (73%), dyspnea (46%), anorexia (45%), weight loss (45%) and chills (41%). The
most frequently encountered physical findings were heart murmur (80%), fever (76%), splenomegaly (38%), hepatomegaly
(28%), congestive heart failure (28%), and major arterial emboli (21%). A history of previous antibiotic use was determi-
ned in 31 of 58 patients (54%). Causative microorganisms were identified in 36 of 58 patients (62%) and 11 (31%) of
them identified as Staphyloccocus aureus, 10 (28%) as coagulase-negative staphylococci, 9 (25%) as viridans streptococ-
ci, 4 (11%) as Enterococcus spp., 1 (2.5%) as Abitrophia sp. and 1 (2.5%) as Eikenella corrodens. Duke criteria were used
in all of the cases for diagnosis. 45 (78%) and 13 (22%) of the cases were classified as definite and probable infective en-
docarditis, respectively. Transthoracic echocardiography (TTE) was done for all of the patients and transoesophagial ec-
hocardiography (TEE) were done in patients with prostetic valve endocarditis or in case of suspicion in TTE. Being veg-
etatiton in 45 cases (78%), findings consistent with infective endocarditis were found in 53 (91%) of 58 patients. In 12
prostetic valve endocarditis (46%), findings consistent with infective endocarditis could not be found by TTE, but in TEE.
Mortality rate was 6/32 (19%) in native valve and 11/26 (45%) in prostetic valve endocarditis and 17/58 (29%) in total.
It is concluded from these findings that, infective endocarditis is affecting still young people in our country and the mor-
tality rate is high. It is also concluded that, TEE is superior than TTE in the diagnosis of prostetic valve endocarditis and
staphylococci should be considered in the treatment of both of the native and the prostetic valve endocarditis.

Key Words: Infective endocarditis.
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Giris

infektif endokardit, yiiksek mortalite ve morbidite ris-
ki tastyan bir infeksiyon hastaligidir. Son yillarda, 6zellik-
le gelismis iilkelerde romatizmal kalp hastaliklarinda azal-
ma olmasina, medikal ve cerrahi tedavi yontemlerindeki
biiyiik ilerlemelere ve profilaktik antibiyotik uygulamalari-
na karsin infektif endokardit insidansinda dramatik degisik-
likler gézlenmemis, bazi gruplarda insidansta artig oldugu
bildirilmistir. ABD’de yillik infektif endokardit insidansi
2-6/100.000 veya 1000 hastane bagvurusunda 1 hasta ola-
rak bildirilmektedir (1,2). Ulkemizde infektif endokardit
epidemiyolojisi ile ilgili yeterli bilgi yoktur. Bunun en
onemli nedenleri infektif endokarditin bildirimi zorunlu bir
hastalik olmamasi ve tan1 koymadaki sorunlardir. Bu ¢alis-
mada, Ocak 2000-Kasim 2002 tarihleri arasinda, Dr. Siya-
mi Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Hastanesi’nde
yatarak tedavi goren, 58 infektif endokardit olgusunun
prospektif degerlendirme sonuclari bildirilmigtir

Yontemler

1 Ocak 2000-1 Kasim 2002 tarihleri arasinda, Dr. Siya-
mi Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Hastanesi'nde
yatarak tedavi edilen hastalardan, infektif endokardit onta-
nist bulunan hastalar, dykiileri alinip, fizik muayeneleri ya-
pilarak degerlendirilmistir.

Hastalarin tiimiinde 16kosit sayisi, eritrosit sedimantas-
yon hiz1 (ESR), C-reaktif protein (CRP) ve romatoid faktor
(RF) degerleri tedaviye baglanmadan 6nce belirlenmistir.

Akut infektif endokardit diisiiniilen ve acil tedavi indi-
kasyonu olduguna inanilan hastalardan 1-2 saat i¢inde, 15-
30 dakika aralarla ii¢ ayr1 venden alinan kan, bir aerop bir
anaerop olmak lizere ii¢ set kan kiiltiirii sisesine 8-10’ar ml
ekilmistir. Subakut seyirli endokardit olgularinda ise, 24 sa-
at icinde en erken bir saat arayla ayni sekilde {ii¢ set kan
kiiltiirii almmustir. Bu kiiltiirlerde 48 saat icinde iireme ol-
mamasi halinde, iki set kiiltiir daha alinmistir. Ttim kan kiil-
tiirleri, otomatik tireme uyarist veren kan kiiltiirii sistemi ile
incelenmigtir. Bakteri idantifikasyonlarinda, klasik yontem-
ler yaninda, BBL Crystal® (Becton Dickinson) veya API®
(bioMerieux) idantifikasyon sistemleri kullanilmigtir.

Hastalarin tiimiine oncelikle transtorasik ekokardiyog-
rafi (TTE) yapilmis, transtorasik penceresi uygun olmayan
hastalarda, yapay kapak infektif endokarditlerinde ve
komplikasyon varliginda transozofageal ekokardiyografi
(TEE) gerceklestirilmistir. Ekokardiyografik incelemeler,
Hewlett-Packard Sonnos 1500 cihazi ile yapilmis olup,
TTE 2.5-3.5 mHz’lik faz array transdiiser, TEE ise 5
mHz’lik multiplan transdiiser kullanilarak gerceklestiril-
mistir. Elde edilen tiim veriler daha onceden hazirlanmig
izlem formlarina kaydedilmistir.

Infektif endokardit tanis1, Duke kriterleri kullanilarak ko-
nulmustur (3,4). Mortaliteye etki edebilecek risk faktorleri,
GraphPad Instat programi kullanilarak, Fisher’in kesin testi
ve eslestirilmemis t testi ile istatistiksel olarak incelenmigtir.

Sonuclar

1 Ocak 2000-1 Kasim 2002 tarihleri arasinda, hastane-
mizde toplam 58 olgu, infektif endokardit tanis: ile izlen-
mistir. Hastalarin yas ortalamasi 44.6 olup (sinirlar 17-76),
26 hasta (%45) 40 yas altinda, 24°t (%41) kadn, 34’i

/ Tablo 1. Infektif Endokardit Olgularinda Altta \

Yatan Hastaliklar
Altta Yatan Hastahk Say1 (%)
Dogal kapak 32 (55)
Akut romatizmal ates sekeli 18 (57)
Konjenital kalp hastalig1 5(16)
Ventrikiiler septum defekti (VSD) 2
Patent ductus arteriosus (PDA) 1
Bikiispid aort kapagi 1
Yapisal kalp hastalig1 309
Aort yetersizligi 3
Dejeneratif kapak hastalig 309
“Pace” teli varligi 2 (6)
Daha 6nce bilinen kapak hastalig1 yok 1(3)
Yapay kapak 26 (45)
Erken donem yapay kapak endokarditi 8 (31)
K Gec¢ donem yapay kapak endokarditi 18 (69) /
ﬁablo 2. Infektif Endokardit Olgularinda \
Yakinmalar
Yakinma Say1 (%) Yakinma Say1 (%)
Ates 51 (89) Titreme 24 (41)
Halsizlik 42 (73) Artralji 17 (30)
Nefes darligi 27 (46) Bas agrisi 13 (22)
Istahsizlik 26 (45) Deri lezyonlar1 6 (10)
\Kilo kaybi 26 (45) Biling degisikligi 2 (3) /

(%59) erkektir. Olgularin 32’si dogal (%55), 26’s1 ise ya-
pay (%45) kapak endokarditidir. Dogal kapak endokarditle-
rinin 18’inde, yapay kapak endokarditlerinin ise 12’sinde
olmak iizere toplam 30 olguda (%52) kalp kapak hastaligi-
nin nedeni akut romatizmal ates (ARA)’tir (Tablo 1).

Toplam 58 olgunun 5’1 (%8.6) hastane kaynakli endo-
kardit olarak siniflandirilmistir. Bu beg olgunun ikisinde A-
V kateter infeksiyonuna bagl bakteriyemiyi takiben dogal
kapakta endokardit gelisirken, diger ii¢ olguda erken donem
yapay kapak endokarditi geligmistir.

Olgularin 10 tanesi akut (%17), 48 (%87) tanesi ise su-
bakut klinik seyir gostermistir. Akut seyirli endokardit ol-
gularinin alt1 tanesinde (%60) etken Staphylococcus aure-
us olarak belirlenmistir.

Infektif endokarditli hasta yakinmalarinin dagilimi Tab-
lo 2°de verilmistir.

Olgularin 31 tanesinde (%54) bagvuru dncesinde antibi-
yotik kullanim Oykiisii belirlenmistir.

Olgularin fizik inceleme bulgulart Tablo 3’te verilmis-
tir. Fizik incelemesinde ates bulgusu saptanmayan 14 hasta-
nin 10’u dogal, 4’ii yapay kapak endokarditi olup, tant
9’unda kesin, 5’inde ise olas1 endokardittir.

Tutulan endokard, 26 olguda (%45) aort kapak, 19 olguda
(%33) mitral kapak, 7 olguda (12%) aort+mitral kapak, 3 olgu-
da (%7) aort kapak+ventrikiiler septum defekti (VSD) lezyo-
nu jet akim karsisi, 2 olguda trikiispid kapak, 1 olguda ise pa-
tent ductus arteriosus (PDA) lezyonu olarak belirlenmistir.

Izlenen 58 endokardit olgusunun 36’sinda (%62) kan kiil-



Klimik Dergisi: Cilt 16, Say1:2

57

/ Tablo 3. Infektif Endokardit Olgularinda Fizik inceleme

~

gisi ile pasajlanarak satellit tireme

-

Bulgular: gozlenmig ve mikroorganizma Abi-
otrophia sp. olarak tiplendirilmigtir
Bulgu Say1 (%) Bulgu Say1 (%) (5) (Sekil 1).

Ufiiriim 46 (80) Deri lezyonlari 14 (24) Infektif endokardite egilim ya-
Osler nodiilleri 7 ratacak altta yatan herhangi bir has-
Janeway lezyonlari 9 tali§1 olmayan iki hastada, etken S.

Kiymiksi kanama 14 aureus olarak belirlenmistir.
Ates 44 (76) Emboli 12 (21) Bir y1l dnce bruselloz geciren
MSS embolizmi 8 ve yapay aort kapagi bulunan bir
Periferik arter embolizmi 4 hastada, ates ve yapay kapagn yeni
kismi ayrilmasi gelismis, bu sirada
Splenomegali 22 (38) Roth lekesi 11 (19) yapilan Wright agliitinasyon testi
Hepatomegali 16 (28) Ense sertligi 2(3) de 1/120 titrede pozitif olarak belir-
Konjestif kalp Karakter degistiren lepmlgtlr. A!lnan kf‘n kulturler}nfie
yetmezligi (KKY) 16 (28) iifiirtim 2 (3) mikroorganizma iiretilememistir.
Artrit 1(2) Hasta bu bulgularla olas1 endokar-

dit olarak kabul edilmis ve etkenin

%

Brucella sp. olabilecegi diistiniil-

/ Tablo 4. Infektif Endokardit Olgularinda Etken Mikroorganizmalar

miis, ancak etken kan kiiltiirlerin-

\

KOperasyondan sonraki 2. aydan sonra ortaya ¢ikmis infektif endokardit

den izole edilememistir. Hastaya
Say1 (%) mitral ve aort kapak replasmani ya-
Dogal pilmis ve uzun siireli antibiyotik te-

kapak Toplam davisi ile taburcu edilmistir. ,
32 (100) Yapay kapak 26 58.(100) |, 3?;2‘?;%?;“1&%& ‘;‘;e
Erken® Gecs pilmistir. 22 yapay kapak endokar-
Mikroorganizma 8 (100) 18 (100) ditinin 12°sinde (%46) TTE ile in-
Viridans streptokoklar 7 0 2 9 (16) iiligj Se ;?:f;?zlliendu%lgg}g: cgl:
Staphylococcus aureus 7 3 1 11 (19) bulgulara rastlanm1§t’1r (Sekil 2).
ﬁlsjslzll (7) g (1) g Olgularin ekokardiyografik incele-
. . . me bulgular1 Tablo 5’te verilmistir.
Koagiilaz-negatif stafilokok Infektif endokarditli hastalarin
(KNS) 3 3 4 10 (17) laboratuvar bulgular1 Tablo 6 ve

MSKNS? 3 2 3 8 6A’da verilmistir.

MRKNS* 0 1 1 2 Olas1 bakteriyemi kaynagi oy-
Ent'er 0COCCUs Spp. 3 0 1 4 kii ve fizik inceleme bulgular ile
A[?ZO”'OPh’a SPp- 1 0 0 12 arastirilmigtir.  Olgularin 18 tane-
Eikenella corrodens 1 0 0 1(2) sinde (%31) bakteriyemiye neden
Toplam kan killtiirii pozitif 22 (69) 6 (75) 8 (44) 36 (62) | olabilecek  durum belirlenmistir.
P Bu bulgular Tablo 7’de verilmistir.
zMetf?lfne duyarl S. qur ens Infektif endokardit tanis1 Duke kri-
SMetfsflfne direncli §. aureus terlerine gére konulmus olup, olgu-

Metisiline duyarl koagiilaz-negatif stafilokok larin Duke kriterlerine gore sinif-
“Metisiline direngli koagiilaz-negatif stafilokok landirilmasi Tablo 8’de verilmistir.
SOperasyondan sonraki ilk 2 ay icinde ortaya ¢ikmus infektif endokardit Oloul 21%ind .
p gularin inde (%45)

komplikasyon geligmistir. Infektif

tiiriinde tireme olmusg ve etken belirlenmis, 22’sinde (%38) ise
etken belirlenememigtir. Bagvuru 6ncesinde antibiyotik kulla-
nimi Oykdisii olan 31 hastanin 15’inde (%48) kan kiiltiiriinde
iireme belirlenmigken, antibiyotik kullanim Oykiisii olmayan
27 hastanin 21’inde (%78) kan kiiltiiriinde tireme belirlenmig-
tir (p=0.0305). Ureyen mikroorganizmalarin dagilimi Tablo
4’te verilmistir. Otomatik uyar: sistemli kan kiiltiir siseleri
iireme uyarisi veren bir hastanin, kat1 besiyerine yapilan pa-
sajlarinda lireme olmadi81 gozlenmis, sivi besiyerinden yapi-
lan direkt Gram boyamasinda Gram-labil, zincir yapmis ve
pleomorfik koklar belirlenmistir. Daha sonra S. aureus ¢iz-

/ endokarditli olgularda belirlenmig
komplikasyonlarin dagilimi Tablo 9’da verilmistir.

Olgularda hastaligin sonucu Tablo 10’da verilmistir.

Hastalara uygulanan antibiyotik tedavi semalar1 Tablo
11°de verilmistir.

Ates diigme siiresi ortalama 7.4 giin olup, bu siire 4-12
giin arasinda degigmistir.

Mortaliteye etki edebilecek yas, cins, altta yatan kapak
hastalig1, yakinmalar, fizik inceleme ve laboratuvar bulgu-
larmin istatistiksel incelenmesinde, merkezi sinir sistemi
(MSS) embolizminin olmas1 ve lokosit sayisi ile mortalite
arasinda anlamli bagint1 belirlenmistir (Tablo 12).
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Sekil 1. S. aureus ile Abiotrophia sp.’nin satellit iremesi.

Sekil 2. TTE’de belirlenememis bir yapay kapak vejetas-
yonun TEE’deki goriiniimii.

ﬁ‘ablo 5. Infektif Endokardit Olgularmda \
Ekokardiyografi Bulgular:
Ekokardiyografi Bulgusu Say1 (%)
Vejetasyon 45 (78)
Yapay kapagin yeni ayrilmasi 8 (14)
Apse 6 (10)
Chordae tendinae riiptiirii 5(6)

Qoplam 53 (91) J

Irdeleme

Geligmis tilkelerde, infektif endokardit
epidemiyolojisinde en onemli degisiklikler-
den birinin hasta yasinda oldugu bildiril-
mektedir. Bu iilkelerde infektif endokarditli
olgularda yas ortalamasi 1926’da 30,
1943°de 39 olup, giiniimiizde hastalarin ya-
risinda fazlasi 50 yasin iistiindedir (1). Tim
Fransa genelinde infektif endokardit igin
yapilmig bir yillik siirveyans calismasinda
belirlenmis toplam 415 endokardit olgusun-
da yas ortalamasi 60 olarak belirlenmistir
(6). Calismamizda endokarditli hastalarin
yas ortalamasi 44.6 olup (sinirlar 17-76),
olgularin %45°i 40 yas altindadir. Ulke-
mizden, Cetinkaya ve arkadaslari (7)nin
228 endokardit olgusunu degerlendirdigi
retrospektif caligmada yas ortalamasi 36,
Caylan ve arkadaglari (8)’nin 32 olguluk
prospektif calismasinda da 47 olarak bildi-
rilmigtir. Bu degerler, iilkemizde halen in-
fektif endokarditin genclerin hastalig1 ol-
dugunu diistindiirmektedir.

Son 20 yilda romatizmal hastalikla bag-
lantili infektif endokardit oraninin gelismis iilkelerde
%25’in altina distiigii bildirilmekle birlikte (1,2), gelis-
mekte olan iilkelerde ARA'nin kardiyak sekelleri ile bag-
lantili infektif endokarditler halen sorun olusturmaktadir
(1). Daha once iilkemizden yapilmis, ulasilabilen infektif
endokardit konulu iki ¢alismada da, infektif endokarditli
olgularin %65’inden fazlasinda ARA’ya bagh kalp kapak
hastaliginin s6z konusu oldugu bildirilmistir (7, 8). Olgula-
rimizin %52’inde ARA’ya baglh kalp kapak hastaligi s6z
konusudur. Bu veriler, ARA’ya bagh kalp hastaliginin il-

ﬁI‘ablo 6. Infektif Endokardit Olgularinda \

Laboratuvar Bulgular:
Laboratuvar Bulgusu Say1 (%)
CRP pozitifligi 57 (98)
Yiiksek eritrosit sedimantasyon

hiz1 (ESR) 56 (97)
Lokositoz (Lokosit>10 000/mm?3) 36 (62)
Anemi (Hb < 10 mg/dl) 34 (59)
RF pozitifligi 16 (28)
Hematiiri 15 (26)

/

/ Tablo 6A. infektif Endokardit Olgularinda N

Laboratuvar Bulgular:
Laboratuvar Bulgusu- 58 Olguda Ortalama
Birim Deger (Alt ve Ust Sinirlar)
Lokosit say1si-mm? 13 800 (4 600 -26 000)
Hemoglobin- mg/dl 10.8 (8-16)
ESR* mm 63 (7-118)

Q ESR: Saatlik eritrosit sedimantasyon hizi J
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/ Tablo 7. infektif Endokardit Olgularinda Olast

Bakteriyemi Kaynaklari

\

KToplam

Olasi Bakteri Kaynag: Say1 (%)
Dis tedavisi 5
Kalp kapak replasmani sonrasi

cerrahi alan infeksiyonu 4
Dogum 2
RIA varligi 2
A-V Kkateter infeksiyonu 2
“Pace” cebi infeksiyonu 1
Uriner sistem infeksiyonu 1
Gegcirilmis bruselloz 1

18 (31)

%

Kriterlerine Gore Siniflandirilmasi

/ Tablo 8. Infektif Endokardit Olgularinin Duke

~

K Eko bulgusu+2 minoér

Kriterler Say1 (%)
Kesin Endokardit 45 (78)
2 major kriter 34 (59)
1 major+3 veya iizeri minor kriter 11 (19)
Kan kiiltiirii+3 veya iizeri minor 1
Eko bulgusu+3 veya iizeri minor 10
Olas1 Endokardit 13 (22)
1 major+2 minor kriter 13
Kan kiiltiirii+2 minor 1
12

/

kemizde halen sorun olmaya devam ettigini diistindiirmek-

tedir.

/ Tablo 9. Infektif Endokardit Olgularinda

\

Komplikasyonlar
Komplikasyon Say1 (%)
KKY 16 (28)
Emboli 12 (21)
MSS 8 (14)
Periferik 4 (7)
Paravalviiler apse 6 (10)
Chordae tendinae riiptiirii 50
Niiks 305
A-V blok 2 (3)
Menenjit 1(1.7)
DIC 1(1.7)
Akut bobrek yetersizligi 1(1.7)
Ekstremite ampiitasyonu
(emboliye bagli) 1(1.7)
Ampiyem 1(1.7)
KDalak apsesi 1(1.7) /

/ Tablo 11. Infektif Endokardit Olgularinda

~

Son yillarda infektif endokarditin yeni bir formu olan
hastane kaynakli endokarditle, gittikce artan siklikla karsi-
lagilmaktadir (9). Yapilmis ¢alismalarda endokardit olgula-
11 icinde hastane kaynakli olanlarin oran1 % 9-17 olarak bil-
dirilmektedir (10). Bizim olgularimizin da 5’inde (%38.6)
hastane kaynakli endokardit soz konusudur. Hastane kay-
nakli endokardit olgularimizin dordii (%80) kaybedilmistir.
Mortalitesi oldukga yiiksek olan bu infeksiyondan korun-
mada, yiiksek riskli hastalarin belirlenmesi, bakteriyeminin

Uygulanan Tedavi Semalari
Tedavi Semasi Say1 (%)
Penisilin G+Gentamisin 11 (19)
Vankomisin+ Gentamisin 10 (16)
Sefazolin+Gentamisin 9 (16)
Vankomisin+Gentamisin+

Rifampisin 9 (16)
Sulbaktam-Ampisilin+Gentamisin 7 (12)
Ampisilin+Gentamisin 6 (10)
Vankomisin+Netilmisin+Fusidik asid 3(5)
Seftriakson+Gentamisin 2 (3)

1(2)

KDoksisiklin+Rifampisin+Gentamisin

/

onlenmesi ve bakteriyemi olmasi halinde, etkin agresif te-
davisi ve gereginde TEE ile infektif endokardit arastirilma-
st olduk¢a onemlidir (11,12).

Hastalarimizin 31 (%66)’inde etken mikroorganizma
kandan izole edilmistir. Tipik mikroorganizmalar s6z konu-
suysa kan kiiltiiriiniin infektif endokarditli hastalarn %85-

/ Tablo 10. infektif Endokardit Olgularinda Hastaligin Sonucu

~

95’inde pozitif oldugu,
ancak daha Onceki an-

tibiyotik kullaniminin

Dogal Toplam bu oram %35-40 ora-

Say1 (%) Yapay Sayt1 (%) ninda azalttigr bildiril-

mektedir (4). Bizim de

Erken Geg olgularimizin %54 {in-

Sonu¢ Sayr (%) Sayi (%) de bagvuru oOncesinde
Taburcu 26 81 3 (38) 12 67) 41 (71) antibiyotik  kullanim
Medikal tedaviden sonra 11 3 7 21 oykiisii vardir. Bagvuru
Medikal tedavi+ oncesinde antibiyotik
Operasyondan sonra 15 0 5 20 kullanim_ ykiisii olan
Eksitus 6 (19) 5 (62) 6 44) 17 (29) 31 hastanin ) 1?"-1'nde
Medikal tedaviden sonra 4 3 5 12 (7048) kan kiiltiiriinde
Medikal tedavi+ ure;g? salgtarﬁmllfken,
antibiyoti ullanim

K Operasyondan sonra 2 2 1 5 / bykﬁs}ili olmayan 27
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/ Tablo 12. Mortaliteye Etki Edebilecek Risk
Faktorlerinin Istatistiksel Incelemesi

\ norolojik komplikasyon endo-
kardiyal vejetasyonlardan kay-

naklanan embolizasyon sonu-

Risk Faktorleri p degeri (Istatistiksel Test Adi)  Istatistiksel Anlamlihk | ¢y serebral arter okliizyonu
Yas 0.0743 (Eslestirilmenis t testi)  Anlamlr degil gelismesidir (%7-25) (16,17).
Cins 0.2041 (Fisher’in kesin testi) Anlamli degil Olgularimizin -~ %17’sinde
KKY varligi 0.3336 (Fisher’in kesin testi) Anlamli degil MSS embohzqn .geh§m1§t1r.
MSS embolizmi 0.0186 (Fisher’in kesin test) ~ Anlamh Infekie embolilerin serebral
Yapay kapak varlig 0.0869 (Fisher’in kesin testi) Anlamli degil veya men'mgeal da.r.narlara
S. aureus endokarditi 0.1497 (Fisher’in kesin testi) Anlamli degil yayllmasi ile menenjit veya

Enterococcus spp. 0.1158 (Fisher’in kesin testi)
endokarditi

Lokosit sayisi

\_

0.018 (Eslestirilmemis t testi)

beyin apsesi gelisebilmekte-
dir. Infektif endokardit olgu-
larinda  menenjit gelisme
/) orant %1.1-16 arasinda bildi-

Anlamli degil

Anlamh

hastanin 21’inde (%78) kan kiiltiiriinde tireme belirlenmis ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.0305).

Gec ve gii¢ iireyen mikroorganizmalarin varligi da,
mikroorganizma izolasyon oranmi azaltabilmektedir (2).
Bir olgumuzda Abiotrophia sp., bir olgumuzda da Eikenel-
la corrodens olmak iizere iki olgumuzda gii¢ lireyen mikro-
organizmalar belirlenmistir. Pozitif kan kiiltiirii siselerinin
direkt Gram boyamasinda Gram-pozitif koklar goriildiigii
halde, rutin kati besiyerlerine pasajlarda iireme olmamasi
halinde Abiotrophia tiirlerinin soz konusu olabilecegi akla
gelmelidir (5).

Infektif endokardit etkenleri altta yatan hastaliga gore
degiskenlik gosterebilmekle birlikte, dogal kapak endokar-
ditlerinde onde gelen etkenlerin viridans streptokoklar ol-
dugu uzun yillardan beri bildirilmektedir (13). Ancak son
yillarda stafilolok tiirlerinin neden oldugu infektif endokar-
dit olgularinda artis goriilmiistiir (14). 1993-1999 arasinda
gozlenmis 329 infektif endokardit olgusunun degerlendiril-
digi bir ¢alismada, S. aureus’un neden oldugu infektif en-
dokardit olgularinda artig gozlenirken, viridans streptokok-
larin neden oldugu olgularin insidansinda azalma oldugu
belirlenmistir (15). Olgularimizda endokardit etkenleri in-
celendiginde kan kiiltiirlerinden izole edilen mikroorganiz-
malarin %31’inin S. aureus, %28’ inin koagiilaz-negatif sta-
filokok (KNS), %25’inin viridans streptokok, %11 inin
Enterococcus spp. oldugu goriilmiistiir. Burada da dikkati
ceken konu, etkeni izole edilebilmis dogal kapak endokar-
ditlerinin %45’inde, yapay kapak endokarditlerinin ise
%75’inde etken olarak stafilokok tiirlerinin belirlenmis ol-
masidir. S. aureus endokarditi gelisen toplam 11 olgunun
5’inde mikroorganizma giris kaynagi tibbi girigimlerdir.
Ancak dogal kapak endokarditli 4 hastada S. aureus i¢in, 3
hastada ise metisiline duyarlt KNS icin giris kaynagi bulu-
namamustir. S. aureus’un neden oldugu infektif endokardit
olgularindaki artigin bir diger nedeninin de, S. aureus bak-
teriyemisi olan hastalarda, ekokardiyografik inceleme uy-
gulamalarinin artis1 nedeniyle infektif endokardit tanisinin
daha kolay konulabilmesi oldugu ileri siiriilmektedir (14).

Infektif endokarditli hastalarimizda en sik karsilasilan ya-
kinmalar ve fizik inceleme bulgulari, klasik bilgilerle uyum-
ludur (13). ki olgumuzda, norolojik yakmmalar (bas agrisi,
biling degisikligi), hastanin hastaneye bagvuru nedenini olus-
turmustur. Infektif endokarditlerde nérolojik komplikasyonla-
rin %20-40 arasinda gelistigi bildirilmektedir. En sik gozlenen

rilmigtir. Norolojik yakinma-
larla hastanemize bagvuran ve ense sertligi belirlenmis hasta-
larimizdan birine (%2) menenjit tanist konulmustur. Bu du-
rum, Ozellikle, infektif endokardite yatkinlik yaratacak kardi-
yak durumu bulunan atesli hastalarda, infektif endokarditin
akilda tutulmasinin gerekli oldugunu diigiindiirmiistiir.

Son yillarda Duke kriterlerinin de kullanima girmesiy-
le, ekokardiyografik incelemeler infektif endokarditin ge-
rek tanisinda, gerekse izleminde son derece onemli bir yer
edinmigtir. Olgularimizin %91’inde ekokardiyografik ola-
rak endokardit diisiindiirecek vejatasyon, apse, yeni valvii-
ler ayrilma ve yeni regiirjitasyon bulgularindan (4) en az bi-
rine rastlanmistir. En sik belirlenen patoloji %78 olguda go-
riilen vejetasyondur.

Bir¢ok calisma, TEE’nin, vejetasyonlarin belirlenme-
sinde TTE’den daha duyarli oldugunu gostermistir (18,19,
20). TTE nin diisiik duyarliligi, 6zellikle yapay kapak var-
liginda ve teknik olarak transtorasik goriintiileri yetersiz
hastalarda ve “pace” teli endokarditinde gecerlidir (19-21).
Calismamizda 12 yapay kapak endokarditinde (%46) TTE
ile belirlenemeyen endokardit bulgulari, TEE ile belirlen-
mis olmakla birlikte, dogal kapak endokarditlerinde
TEE’nin iistlinltigii gézlenmemistir.

Infektif endokarditli hastalarin laboratuvar bulgular1 in-
celendiginde, yiiksek ESR ve CRP pozitiflik oranlarimin ol-
dukca yiiksek oldugu (%98) goriilmiis ve normal ESR ve
CRP degerlerinin soz konusu oldugu durumlarda infektif
endokardit tanisindan biiyiik oranda uzaklagilabilecegi dii-
stiniilmiistiir (22).

Olgularimizin %31’inde Oykii ve fizik inceleme sonu-
cu bakteriyemiye neden olabilecek durum belirlenmistir.
Infeksiyon giris kaynag1 olarak klasik kaynaklarda bildiri-
len dis tedavisi, cerrahi operasyonlar, dogum, “pace” var-
lig1 diginda, iki hastanizda rahimici arag (RTA) saptanmus-
tir. Ancak, RIA varlig1 veya takilmast ile infektif endokar-
dit gelismesi arasinda son donemlerde yapilmig caligmalar-
da bir iligki belirlenmemis olup, altta yatan infektif endo-
kardite egilim yaratan kalp hastali§1 olan kadin hastalarda,
dogum kontrol yontemi olarak RIA kullanimi 6nerilmekte-
dir (23,24).

Giiniimiizde Duke kriterlerinin kullanimiyla ve TEE gi-
bi yeni teknolojilerin uygulamaya girmesiyle tan1 koymak
daha kolay hale gelmistir. Duke kriterlerine gore olgulari-
mizin %781 kesin, %22’si ise olas1 endokardit olarak sinif-
landirilmistir. Lamas ve arkadaglar1 (25) nin 6nerdigi CRP
pozitifligi, ESR yiiksekligi gibi ek minor kriterlerin kulla-
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nilmas: halinde ise olgularimizin tiimii kesin endokardit
olarak degerlendirilebilir.

Son yillarda infektif endokardit etkenleri arasinda sta-
filokok tiirlerinin 6ne ¢cikmasi nedeniyle, infektif endokar-
ditli hastalarda ampirik antibiyotik tedavisi gerekmesi ha-
linde, stafilokok tiirlerinin de gz oniinde bulundurulmas:
onerilmektedir. Infektif endokarditin ampirik tedavisinde
ilk secenek olarak onerilen (26) penisilinG+nafsilin +gen-
tamisin kombinasyonundan nafsilin tilkemizde bulunma-
maktadir. Metisiline duyarli kokenlerde vankomisinin et-
kinliginin, b-laktam antibiyotiklere gére daha kétii oldugu
bilinmektedir (1,27,28). Bu nedenle ampirik tedavide van-
komisin kullanimindan kaginilmak istenirse, ozellikle top-
lumdan edinilmis dogal kapak endokarditlerinde sulbak-
tam-ampisilin+gentamisin kombinasyonunun, olasi tiim
patojenleri kapsadig icin tercih edilebilecegi diigiiniilmiis-
tur.

Infektif endokardit, yiiksek mortalite ve morbidite riski
olan bir hastaliktir. Son yillarda mortalite hizlarinin %10-
20 arasinda oldugu bildirilmektedir (29). Dogal kapak en-
dokarditli hastalarimizda %19, yapay kapak endokarditli
hastalarimizda ise %42 olmak iizere, toplam mortalite hiz1
%?29 olarak belirlenmistir. Mortalite hizlarinin yiiksek olu-
sunda, hastanemizin bir referans hastanesi olmasi nedeniy-
le, dzellikle hastalarin cerrahi girigim gerekmesi halinde di-
ger merkezlerden hastanemize gonderilmesi etkili olmug
olabilir. Yapilmis ¢aligmalarda, referans merkezlerine sevk
edilmis hastalarda, komplikasyon ve mortalite oranlari,
sevk edilmeyenlere gore 2-3 kat daha yiiksek bulunmustur
(30). Kisa siire 6nce Ingiltere’de yapilmis ve 208 infektif
endokardit olgusunun degerlendirildigi bir calismada tabur-
cu sirasinda mortalite hizi %18, 6. aydaki mortalite hiz1 ise
%?28 olarak bildirilmistir (31). Brezilya’da yapilmig bir ¢a-
lismada da 300 infektif endokardit olgusunda ortalama
mortalite %26 olarak bildirilmistir (32). Medikal tedavi ile
birlikte, cerrahi girisim de uygulanmis infektif endokardit
olgularinda mortalite hizlarinin, sadece medikal tedavi uy-
gulananlara gore belirgin olarak daha diisiik oldugunu gos-
teren bircok ¢alisma vardir (33). Bu nedenle cerrahi indi-
kasyon uygun bir sekilde konulmali ve geciktirilmemelidir.
Olgu sayilarimizin yetersiz olmasi nedeniyle, opere edilen
veya edilmemis hastalardaki mortalite oranlar1 kargilagtiri-
lamamigtir.

Son yillarda, ilerlemis yapay aort kapak infektif endo-
karditinde homogreft kullanilarak yapilan kapak replas-
manlarinin daha iyi sonuglandig1 bildirilmektedir (34,35).
Ancak su an icin il sinirlarimizda homogreft saglanmasi
miimkiin degildir. Hastalarimizda belirlenmis yiiksek mor-
talite oraninin bir nedeni de, homogreft ile cerrahi kapak
replasmani indikasyonu konulmusg alt1 hastaya, homogreft
saglanamamig olmasidir. Hastanemizde kurulmasi planla-
nan homogreft merkezinin, bu sorun i¢in bir ¢éziim olabile-
cegi diisiintilmiistiir.

Infektif endokardit sirasinda konjestif kalp yetmezligi
(KKY), paravalviiler apse ve embolik olaylar en sik gorii-
len komplikasyonlardir (35). Olgularimizin %?28’inde
KKY, %?21’inde embolik olay ve %10’unda da paravalviiler
apse gelismistir. Ayrica, menenjit, yaygin damarici pihti-
lagma gibi nadir komplikasyonlarla da karsilagiimistir.

Olgularimizda mortaliteye etki edebilecek risk faktorle-

ri incelendiginde, sadece MSS embolizmi varlifinin ve bas-
vuru sirasindaki 16kosit sayisinin anlamli oldugu belirlen-
mistir (p<0.05). Yas, cins, KKY varligi, etyolojide S. aure-
us veya Enterococcus spp. olmasinin mortaliteyle baglanti-
st bulunamamustir (p>0.05). Yapay kapak infektif endokar-
ditte mortalite orani, dogal kapak infektif endokarditine go-
re yiiksek belirlenmis olmakla birlikte (%42’ye karsilik
%19), aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamus-
tir (p=0.0869).Wallace ve arkadaslar (31) nin ¢alismasinda
da, sol ventrikiil disfonksiyonu mortalite gostergesi olarak
belirlenmezken, basvuru sirasindaki 16kosit sayisinin, kotii
prognoz gostergesi oldugu bildirilmistir. Lokosit sayisi, bir-
¢ok bagka calismada da kotii prognoz gostergesi olarak bil-
dirilmistir (32,36).

Elde edilen verilerle infektif endokarditin, tilkemizde
halen siklikla geng popiilasyonu etkiledigi ve mortalitesi ol-
dukca yiiksek bir infeksiyon hastaligi oldugu gozlenmis,
yapay kapak infektif endokarditinin tanisinda TEE’nin da-
ha duyarli oldugu ve hem dogal, hem de yapay kapak in-
fektif endokarditlerinin ampirik tedavisinde stafilokok tiir-
lerinin mutlaka g6z oniinde bulundurulmasi gerektigi diisii-
niilmiistiir. Ayrica, uygun indikasyonlarda homogreft sag-
lamak iizere, il smirlarimizda acilen bir homogreft iinitesi
kurulmasinin gerekli oldugu sonucuna varilmistir.
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