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Enfektif Endokardit:
Tani, Tedavi ve Korunma

Infective Endocarditis:
Diagnosis, Treatment and Prevention:
Review

OZET Enfektif endokardit (EE), cagdas tibbi yeniliklere ragmen kotii prognozlu 8liimciil bir
hastaliktir. Son yillarda sebeplerinde ve epidemiyolojisinde degisiklikler olmustur. Artan tani-
sal veya tedavi edici girisimlere bagli, saglik-hizmetiyle iligkili EE siklig1 artmigtir. Endokardit
kuskusu olan hastalarda erken tani ve tedavi ¢ok 6nemlidir. Kan kiiltiiri ve ekokardiyografi
temel tanisal araglardir. Ancak, protez kapak veya intrakardiyak cihazli hastalarda, bu tetkikler
tani i¢in negatif veya yetersiz olabilmektedir. Benzer hastalarda, kardiyak bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans ve niikleer goriintiileme gibi yeni yontemler, hem tanida hem de EE komp-
likasyonlarinin saptanmasinda faydalidir. EE yonetimi, endokardit takimi tarafindan multidi-
sipliner yaklagimla yapilmali ve gerekti§inde erken cerrahi diisiiniilmelidir. Bu yoéntem,
sagkalimi iyilestirir. Klinik olarak kritik hastalarda, kan 6rnegi alindiktan sonra ampirik antibi-
yotik tedavisi baglanmalidir. Diger hastalarda, antibiyotik i¢in kan kiiltiirii sonucu beklenmeli-
dir. EE’ye baglh gelisen komplikasyonlar1 ve tedavi etkinligini saptamak i¢in yakin izlem
6nemlidir. Klinik sonuglari iyilestirebilecek daha kompleks tedavi ve erken cerrahi icin, yiiksek
riskli hastalar 6zellesmis merkezlere gonderilmelidir. Antibiyotik profilaksisi, sadece disle ilgili
islemlere gidecek yiiksek riskli hastalara 6nerilmektedir. Ayrica, korunma icin genel hijyen ve
asepsi 6nlemlerine uymak ¢ok onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Endokarditler; tani; tedavi

ABSTRACT Infective endocarditis (IE) is a deadly disease with poor prognosis despite current me-
dical advances. Its causes and epidemiology have changed in recent years. The incidence of health
care-associated IE has rose due to increased diagnostic or therapeutic interventions. Early diagno-
sis and treatment are crucial in patients having a suspicion of IE. Blood culture and echocardio-
graphy are main diagnostic tools but they can be negative or inconclusive in patients with prosthetic
valve or intracardiac devices. In such cases, new imaging modalities such as cardiac computed to-
mography, magnetic resonance and nuclear imaging can be useful for both diagnosis and identifi-
cation of complication of IE. Management of IE should be made with multidisciplinary approach
by endocarditis team and early surgery considered when appropriate. This approach can improve
survival. Empirical antibiotic therapy should be initiated promptly in clinically unstable patients
early after obtainment of blood samples. Otherwise, blood culture results should be waited for an-
tibiotic selection. A close follow-up is of crucial importance for detecting complications of IE and
assessing the efficacy of the therapy. Patients with high risk should be transferred to the speciali-
zed centers for more complex therapy and early surgery to improve clinical outcomes. Antibiotic
prophylaxis is recommended in patients with the highest risk for IE who will undergo only dental
procedures. In addition, nonspecific hygiene and aseptic measures are of great importance for pre-
vention.

Key Words: Endocarditis; diagnosis; therapy
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I EPIDEMiYOLOJI

“Enfektif endokardit (EE), dogal veya protez ka-
paklarin, endokardiyal yiizeyin veya intrakardiyak
(IK) cihazlarin enfeksiyonu olarak tanimlanmakta-
dir. Seyrek goriilmesine karsin 6liimciil seyret-
mektedir. Yillik siklig1 3-10/100.000°dir."

Son yillarda, endokardit epidemiyolojisinde
ve fizyopatolojisinde 6nemli degisiklikler olmusg-
tur. Hastalar daha yash ve daha ¢ok ek hastaliga
sahiptir. Az gelismis veya gelismekte olan iilke-
lerde romatizmal kalp hastaligi hala 6nemli bir
problemdir. Oysa, gelismis tilkelerde, dejeneratif
kapak hastalig1 daha sik goriilmektedir.? Saghik
hizmetiyle iligkili endokardit vakalar1 da art-
maktadir. Bunlar, endokarditli hastalarin %25-
30’unu olusturmaktadir ve etkenler pek c¢ok
antibiyotige diren¢ kazanmigtir.!* Endokarditten
korunma kilavuzlarinda da 6nemli degisiklikler
olmugtur.**

Bu ¢alismada, 2015 yilinda giincellenen Av-
rupa Kardiyoloji Dernegi [European Society of
Cardiology (ESC)] EE Kilavuzu temel alinarak,
yeni ¢alismalar 1s181nda, endokarditin tanisi, te-
davisi ve korunma stratejileri gdzden gecirilmis-
tir.®

I FIZYOPATOLOJI

Saglikli endokart, bakteremiye kars: direnclidir.
Endotel hasari sonrasi, inflamatuar sitokinlerin
ve fibronektin senteziyle iligkili doku faktorleri-
nin salinmasi sonucu trombosit-fibrin pihtisi
olusmaktadir. Bakteriler bu pihtiya kolayca tu-
tunmaktadir. Kapak sklerozu, vaskiilit veya di-
rekt bakteri aktivitesi (Staphylococcus aureus
gibi) endotel hasarina yol agmaktadir.” Fibronek-
tin, stafilokokal “clumping” faktér A ve B gibi
adezyon proteinleri bakterilerin yapismasinda
onemli bir role sahiptir.”® Bakteri kolonizasyonu,
endotel hasarini ve trombiis olusmasini/biiyiime-
sini tetiklemektedir. Polisakkarit ve protein mat-
riks iceren c¢ok katmanli bakteri kiimeleri
(agregatlar) olugmaktadir. Buraya tutunan bakte-
riler siirekli kalmakta ve antibiyotiklere direng
gostermektedir.®

I KLINIK OZELLIKLER

Endokardite 6zel bir bagvuru sekli yoktur. Hasta-
lar ¢ok farkh klinik tabloyla bagvurabilmektedir.
Bundan dolayi, tanida baz giicliikler yagsanmakta-
dir. Bu giigliikler, tedaviyi geciktirmekte ve prog-
etkilemektedir. Endokardite
yatkinlig1 olanlarda, sebebi bilinmeyen ates veya

nozu olumsuz
sepsis varliginda EE’den siiphelenilmelidir. immiin
yanita gore, sepsis belirtileri genel hastalik halin-
den soka kadar degismektedir.>®® Bazen hastalar,
inme veya sistemik emboli gibi komplikasyon be-
lirtileriyle bagvurabilmektedir. Klinik bagvuruya
bakilmaksizin, agiklanamayan 1srarci bakteremide
endokardit akla getirilmeli ve arastirilmalidir.
Ozellikle stafilokok bakteremisinin %25-30’unda
ekokardiyografik (EKO) olarak endokardit saptan-
magtir.’

Endokarditten siiphelenilen hastalarda predis-
pozan risk faktorleri sorgulanmali, 6ykil ve mua-
yenede destekleyici bulgular arastirilmalidir.
Endokardit i¢in risk faktorleri; gecirilmis endokar-
dit 6ykiisii, protez kapak veya K cihaz varlig1, kalp
kapak hastaliklar1 ve dogumsal kalp hastaliklaridur.
Ayrica, intravendz (IV) ilag bagimliligi, IV kateter,
immiin sistemin baskilanmasi ve yeni dental veya
cerrahi girisim kalp-dis: risk faktorleridir.>®

Hastalarin %90’1inda ates gortilmekte, %85’inde
de kardiyak ifiirim saptanmaktadir. Petesi, “splin-
ter” hemoraji, splenomegali destekleyici bulgulardir.
Osler nodiilleri, Janeway lezyonlari ve Roth lekeleri
nadiren gorilmektedir.5!° Bu belirtiler, eskiden su-
bakut seyirli endokardit tablosunda gozlenmistir.
Endokarditin komplikasyonu olarak, kalp yetersiz-
ligi, inme ve metastatik enfeksiyon (osteomiyelit,
periferik apse) daha sik gozlenmektedir. Bununla
birlikte, bu bulgularin duyarhilig1 diisitktiir. Mua-
yene bulgulariyla endokardit diglanamamaktadir.
Ozgiil olmayan inflamasyon belirteclerinde artig [se-
dimentasyon, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin
vb.], normokrom normositer anemi, romatoid fak-
tor pozitifligi, hematiiri, kirmiz1 kiire silendiri,
piyturi gortlebilmektedir. Elektrokardiyografi
(EKG)’de yeni gelisen ileti bozuklugu (AV blok, dal
blogu vb.), enfeksiyonun perivalviiler bolgeye veya
miyokarda yayillimini gostermektedir.?¢
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TABLO 1: Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nce énerilen modifiye Duke infektif endokardit tani kriterleri.8

1. Major kriterler
1. Pozitif kan kultdirii
A. Iki ayn killtiirde iE ile uyumlu tipik mikroorganizmalar (MO),

Uc kdltirdn hepsinde veya dort kiltiirin cogunda pozitiflik

2. Enfektif endokardit icin pozitif géruinttileme bulgulari
A. Endokardit icin ekokardiyografik pozitif bulgular;
- Vejetasyon
- Apse, psédoanevrizma veya intrakardiyak fistil
- Kapakta anevrizma, perforasyon
- Protez kapakta yeni kismi ayriima

C. Kardiyak BT ile paravalviiler lezyon varligi
II. Mindr kriterler
1. Predispozan kardiyak hastaliklar veya IV ilag kullanimi

2. Ates >38'C

(Yeni gortintiileme yontemleriyle)

Olasi tani: Bir major + bir minér veya tic minér kriter varlig.

B. Israrci kan killtiirlerinden iE ile uyumlu MO; en az 12 saat arayla alinan = 2 killtiir pozitiflii veya ilki ile sonuncu arasinda en az bir saat olan

C. Coxiella burnettiigin tek kiiltiirde pozitiflik veya IgG antikor titresi >1:800

B. Protez kapak cevresinde 18FDG-PET/BT veya I6kosit isaretli SPECT/BT anormal aktivite tutulumu

3. Vaskiiler belirtiler: Konjonktival kanama, Janeway lezyonlari, arteriyel emboli, pulmoner infarktisler, mikotik anevrizma veya intrakraniyal kanama

4. imminolojik belirtiler: Glomeriilonefrit, Osler nodiilleri, Roth lekesi ve romatoid faktor pozitifligi
5. Mikrobiyolojik deliller: Major kriteri karsilamayan pozitif kan kiiltir(i veya EE ile uyumlu MO’nun aktif enfeksiyonuna ait serolojik kanitlar
Kesin tani: Iki major veya bir majér + ic mindr veya bes minér kriter varligi

BT: Bilgisayarl tomografi; EE: Enfektif endokardit; PET: Pozitron emisyon tomografisi; SPECT: Tek foton emisyon bilgisayarli tomografisi.

I TANI

Klinik endokardit tanisi, klinik bulgulara, mikro-
biyolojik analize ve goriintiileme bulgularina da-
yanmaktadir. Degistirilmis Duke kriterleri, bu ii¢
ozelligi icermektedir (Tablo 1). Kesin tani, iki
major veya bir major + ii¢ mindr veya bes minor
kriterle konulmaktadir. Patolojik tani ise cerrahi
veya otopsi materyalinin (vejetasyon, apse olu-
sumu) histolojik incelenmesi ve kiiltiiriiyle konul-
maktadir.!! Ancak, protez kapak endokarditi (PKE),
IK cihaz ve sag taraf kapak endokarditinde, Duke
kriterlerinin duyarhilig: distiktiir.>¢ Tanida 6nemli
olan klinik karardir. 2015 EE ESC Kilavuzu’'nda,
yeni goriintiileme yontemleri tani kriterlerine
dahil edilmistir. Onerilen yeni tan1 algoritmasi
Sekil I’de gortilmektedir.®

MiKROBIYOLOJi

Endokarditli hastalarin %80-90'indan streptokok,
stafilokok ve enterokoklar sorumludur. Gelismis

iilkelerde, stafilokoklar en sik izole edilen ajandir.
Hastalarin %30’undan sorumludur.® Hem dogal
hem de protez kapaklar: tutmaktadir. Pek ¢ok an-
tibiyotige diren¢ gostermekte ve metisiline direngli
tirleri de giderek artmaktadir.'?

Koagiilaz negatif stafilokoklar (Staphylococ-
cus epidermidis, Staphylococcus lugdunensis,
Staphylococcus capitis gibi) deri kaynaklidir. Bun-
lar viicuda yerlestirilen cihazlara tutunmaktadir-
lar. En sik, erken PKE’den izole edilmektedir-
ler."'213 Yine, siklikla hastane kaynakli dogal
kapak endokarditine yol agmaktadirlar."® Apse ge-
lisimine neden olmakta ve pek ¢ok antibiyotige di-
reng gostermektedirler.!?13

Gelismekte olan iilkelerde, viridans grubu
streptokok endokarditi stk gozlenmektedir.* Bu
ajanlar, (Streptococcus mutans, salivarius, mitis,
sanguinis vb.) ag1z, gastrointestinal ve tirogenital
yollarin firsatg1 patojenleridir. D grubu strepto-
koklar (Streptococcus bovis, Streptococcus galoli-
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Klinik Enfektif Endokardit Stiphesi

A

4

Modifiye Duke Kriterleri

! \

4

A 4

Kesin EE EE olasi/degil, ancak klinik siiphe yiiksek EE degil, diisiik siiphe
\ 4 \
Nativ kapak Protez kapak
A

1. Tekrar EKO (TTE/TEE)/mikrobiyoloji
2. Embolik olaylar i¢in gorintiileme
3. Kardiyak BT

1. Tekrar EKO (TTE-TTE)/mikrobiyoloji
2. FDG-PET/BT veya lokosit-isaretli SPECT/BT
3. Kardiyak BT
4 .Embolik olay icin goriintiileme

\ v
ESC Tarafindan Degistirilmis Tanisal Kriterler
v \l/ l
Kesin EE Olasi EE EE degil

$EKiL 1: Avrupa Kardiyoloji Dernegince onerilen yeni infektif endokardit (EE) tani algoritmasi.®
BT: Bilgisayarli tomografi; EE: Enfektif endokardit; PET: Pozitron emisyon tomografisi; SPECT: Tek foton emisyon bilgisayarli tomografisi; TTE: Torasik ekokardiyografi; TEE: Tran-

sozofageal ekokardiyografi.

tikus) kolon kanserli hastalarda daha sik goriil-
mektedir. Endokarditli hastalarin %10 undan en-
terokoklar sorumludur ve en sik Enterococcus
faecalis izole edilmistir. “Enterococcus faecium”,
vankomisin, aminoglikozid ve ampisiline siklikla
direnglidir.>¢

Diger ajanlar, zor tireyen bakteriler, hayvan ko-
kenli bakteriler ve mantarlardir. Zor iireyen bakte-
rilerden HACEK (Haemophilus, Actinobacillus,
Cardiobacterium, Eikenella, Kingella) grubu hasta-
larin %3’tinden sorumludur. Orofarinkste ¢ogal-
maktadirlar.!? Hayvan kokenli bakteriler, Brucella,
C. burnetii, Bartonella hensele ve Chlamydia psitta-
cidir. Diger nadir etkenler, gram (-) bakteriler (Aci-
netobacter, Pseudomonas), Legiyonella, Mycoplas-
ma ve Treponema whipplei tirleridir."? Mantar en-

dokarditlerinden, siklikla Candida ve Aspergillus
tlirleri sorumludur. Seyrek goriiliir, fakat 6limciil
seyirlidir. Cogunlukla, immiin sistemi baskilanmig
ve protez kapakl hastalarda goriilmektedir.!?

Pozitif kan kiiltiirti, mikrobiyolojik taninin te-
melini olusturmaktadir. En az 30 dk arayla alinan
t¢ kan kiltiiriinde, %96-98 oraninda bakteremi
saptanmaktadir. Kiiltiir 6rnegi, antibiyotik basla-
madan alinmalidir.’ Bakteremi siirekli oldugun-
dan, 6rnek icin atesin yiikselmesini beklemek
gereksizdir. Kontaminasyonu 6nlemek i¢in asepsi
o6nlemlerine uyulmali ve farkli venlerden kiiltiir
ornegi alinmalidir.

Hastalarin yaklasik %10-30’unda kiiltiirde
iireme saptanmaz (kiiltiir negatif endokardit). Bag-
lica nedenleri; 6nceden antibiyotik kullanimi, zor
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iireyen ajanlar (Brucella, Coxiella, Chlamydia vb.),
mantarlar ve bakteri-dis1 trombotik endokardit-
tir.2¢ Kiiltiir negatif endokardite yol agan baglica
ajanlar; Brucella, C. burnetii, bartonella, Legionella
ve Mycoplasma tiirleridir. Bu hastalarin 2/3’iinde,
serolojik testler, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR)
gibi ilave mikrobiyolojik testlerle ajan saptanabil-
mektedir. Besinci giinde kiiltiir negatifse, Coxiella,
Bartonella, Brucella, Mycoplasma, Legiyonella,
Chlamydia igin serolojik testler yapilmalidir.®
Yedi giinden sonra, HACEK grubu olsa bile, kiiltiir
ek sonu¢ vermektedir. Genig aralikli PZR ile
kiiciik miktarda DNA’dan etken saptanabilmekte-
dir. Bu yontem 6nceden antibiyotik almis hasta-
larda ¢ok faydalidir.?Kiitle spektrometri ile PZR’yi
kombine eden yeni tekniklerle de periferik kandan
veya kapak dokusundan bakterinin direkt tespiti
miimkiindir.>® Bununla birlikte, PZR y6ntemi te-
davi siiresini belirlemede kullanilmamaktadir.
Ciinkii, canli olmayan bakteri artiklar1 PZR ile sap-
tanabilmektedir.

EKOKARDIYOGRAFi

EKO, tanida, komplikasyonlarin saptanmasinda ve
tedavinin degerlendirilmesinde ¢ok faydalidir.
EKO ile, vejetasyon, apse, fistiil, kapakta perforas-
yon/anevrizma ve protez kapakta ayrilma saptana-
bilmektedir (Tablo 2). Bunlar major kriter olarak
kabul edilmektedir. Ayrica, kapak lezyonunun me-
kanizmas: ve ciddiyeti hakkinda bilgi vermektedir.
Sol-sag ventrikiil fonksiyonlar1 ve altta yatan kar-
diyak hastaliklar degerlendirilmektedir.>®

Vejetasyonlarin saptanmasinda, transtorasik
ekokardiyografi (TTE) nin duyarlihg yaklasik %75,
ozgulligi %90’ dir."* TTE, negatif veya tanisal degilse
ve klinik olarak IE siiphesi varsa transozofageal eko-

kardiyografi (TEE) yapilmalidir. Vejetasyon icin,
TEEnin duyarhlig1 %90’dan fazladir. Kapakta kalsi-
fikasyon, dejenerasyon ve protez kapak varligi,
kiiciik vejetasyonlarin (<3 mm) saptanmasini zorlag-
tirmaktadir.%'* Normal TEE varliginda, endokardit
kuvvetle dislanmaktadir. Ancak, klinik siiphe yiik-
sek ise bes-yedi giin sonra EKO tekrarlanmalidir. Bu
inceleme de negatifse, EKO bagka bilgi vermez.>¢¢
Bazen, kardiyak trombiis, timér ve “fibroz
strand”ler, vejetasyon ile karisabilmektedir. Ug bo-
yutlu EKO ile vejetasyon boyutlar: ve paravalviiler
kagaklar daha iyi degerlendirilmektedir.”

Apse, vejetasyon, kapak perforasyonu ve pso-
doanevrizmay1 saptamada TEE, TTE’ye iistiindiir.
Dolayisiyla, TTE yetersizse TEE yapilmalidir.>6¢
Yine protez kapak veya IK cihaz varliginda, TTE
duyarlihg dastiktir ve TEE yapilmalidir.®'¢ Tedavi
sirasinda, komplikasyondan kuskulanildiginda ve

tedavi bitiminde EKO tekrarlanmalidir.?®

COK KESITLi BILGISAYARLI TOMOGRAFi

Enfeksiyonun perivalviiler yayihimina bagh gelisen
apse, psddoanevrizma veya fistiiliin goriintiilenme-
sinde yararlidir. Tanisal degeri, TEE’ye yakindir.'®
Sag taraf endokarditinde, akcigerde apse, infarktiis
ve eslik eden akciger hastalig: saptanabilmektedir.
Yine protez kapakli hastalarda, TEE’ye benzer
oranda, vejetasyon, apse, psddoanevrizma ve kapakta
ayrilma saptanabilmektedir.”® Serebral lezyonlarin
saptanmasinda manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) daha dtstiindiir. MRG yoksa, lezyonlar
(CKBT) ile aragtirilmaktadir. Cok kesitli bilgisayarl
tomografi (CKBT) anjiyografiyle, serebral vaskiiler
yap1, mikotik anevrizma, apse gibi lezyonlar deger-
lendirilmektedir. Ayrica, dalak veya diger organlara
ait apse ve infarktiislerin tanisinda da faydalidir.®

TABLO 2: Enfektif endokarditin ekokardiyografik bulgulari ve tanimlari.

Yalanci anevrizma

Protez kapakta ayrilma

Kapak, diger endokardiyal yapilar veya implante edilmis kalp-ici materyal Uzerinde osilasyon hareketi yapan veya

Kapak ¢evresinde, yogun EKO'lu veya EKO’suz kalinlasmis alanlar igeren heterojen gériiniim

Renkli Doppler ile gosterilen ve perforasyon yoluyla olusmus iki komsu odacik arasindaki baglanti

Vejetasyon
yapmayan kalp-ici kitle.
Apse
Perforasyon Renkli Doppler ile gdsterilen endokardiyal doku bitinliiginin kaybolmasi
Fistil
Kapak anevrizmasl Kapak dokusunun kese biciminde bombelesmesi

Renkli Doppler ile saptanan, perivalviller EKO’suz pulsatil bosluk
Protez kapakta sallanma hareketinin eslik ettigi veya etmedigi paravalviler kagak varligi
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MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Serebral lezyonlar (iskemik lezyon, parankimal
veya subaraknoid kanama, mikotik anevrizma)
MRG ile yiiksek duyarhilikla saptanabilmekte-
dir.2%?! Norolojik semptomu olmayan endokarditli
hastalarin %50’sinde serebral lezyonlar goriilmiis-
tir. Bunlarin ¢ogu iskemik lezyonlardir.?! Norolo-
jik semptom yoklugunda, serebral lezyon varlig:
yeni kilavuzda minér kriter olarak kabul edilmis-
tir.® Serebral minér kanamalar, hastalarin %50-
60'inda gozlenebilmektedir. Bu kanamalar
endokarditle iliskili iken embolik kokenli degildir.
Bundan dolay1, mindr kriter olarak alinmamustur.

Norolojik semptomlu hastalarin ¢ogunda,
MRG anormaldir. iInme, gecici iskemik atak (GIA)
ve ensefalopati gibi durumlardan sorumlu lezyo-
nun tanisinda ¢ok faydalidir ve CKBT’ye iistiindiir.
Norolojik lezyonun tiirii (iskemi, emboli, kanama,

apse gibi) belirlenmektedir.?**

NUKLEER GORUNTULEME

Son yillarda, endokardit tanisinda, tek-foton emis-
yon bilgisayarl tomografisi (SPECT/BT) ve pozit-
ron emisyon tomografisi (PET/BT) kullanilmak-
tadir.”?* Ozellikle, Duke kriterleri duyarlilhiginin
diisiik oldugu PKE ve IK cihaz enfeksiyonunda, bu
yeni goriintiileme yontemleri ¢ok faydalidir. En-
feksiyon bolgesindeki aktif 16kositler, monosit-
makrofaj ve CD4 lenfositler tarafindan radyoaktif
isaretleyiciler tutulmaktadir. Ayrica, periferik em-
bolik olaylarin ve metastatik enfeksiyonun saptan-
masinda da faydalidir.”® Bundan dolayi, 2015 EE
ESC kilavuzunda, pozitif niikleer goriintiileme,
major kriter olarak kabul edilmigtir.

Radyoaktif madde isaretli l6kosit sintigrafi-
sinde, galyum-67, indiyum-111 veya teknesyum
-99m hekzametilpropilenamin oksim kullanilmak-
tadir. Bu maddeler, enfeksiyon bolgesindeki 16kosit-
ler tarafindan tutulmaktadir. Lokosit sintigrafisi,
PET/BT’ye gore enfeksiyon icin daha ozgiildiir,
ancak daha uzun siireye (24 saat gibi) gereksinim
duymaktadir.”? EKO’'nun negatif oldugu, ancak EE
kuskusu olan protez kapakli 131 hastada, teknes-
yum-99m isaretli 16kosit sintigrafisiyle %90 duyar-
lilik ve %100 6zgiilliikle EE saptanmisgtir.”? Bagka bir
calismada ise, EKO’nun sonu¢ vermedigi ve PKE

stiphesi olan 42 hastada, %100 6zgiilliikkle EE sap-
tanmigtir. Lokosit sintigrafisi, hastalarin %29unda
klinik tedavi kararini etkilemigtir. Ancak, duyarhlik
diisiik (%57) bulunmustur.”” IK cihaz enfeksiyo-
nundan kugkulanilan 63 hastalik bir ¢aligmada, tek-
nesyum-99m lokosit SPECT/BT ile %94 duyarlilikla
enfeksiyon saptanmistir. Cep infeksiyonuna siklikla
“lead” tutulumu eglik etmistir.”® Sintigrafisi negatif
olan higbir hastada, 12 aylik izlemide cihaz enfeksi-
yonu gelismemistir. Duke kriterlerinin duyarlilig:
ise %77 olarak bildirilmistir. Ates ve sepsis tablo-
sunda, 16kosit sintigrafisiyle IK cihaz enfeksiyonu
%95lik negatif prediktif degerle diglanmigtir.?

Protez kapak veya IK cihaz enfeksiyonu tani-
sinda "®F-floro-deoksiglikoz (FDG)-PET/BT kulla-
nilarak pek ¢ok ¢aligma yapilmigtir.2422% Protez
kapakli 72 hastalik bir ¢calismada, Duke kriterlerine,
anormal FDG tutulumun eklenmesiyle duyarlilik
%70’den %97’ye ¢ikmistir. Daha 6nemlisi, Duke
kriterlerine gore, muhtemel PKE tanisi alan hasta-
larin %43’tinde endokardit tanis1 kesinlestirilmis
veya dislanmistir. Boylece muhtemel EE orani azal-
mus ve gereksiz tedavi 6nlenmisgtir.?

Yeni bir calisgmada, EKO’nun tanisal olmadig:
ve endokardit kugkusu olan 92 protez kapak veya
K cihaz hastasinda, FDG-PET/BT nin performansi
degerlendirilmis, endokardit i¢cin %87 duyarhilik ve
%92 6zgillik bildirilmistir.”” Kardiyak BT anjiyo-
grafinin eklenmesiyle tanisal performans daha da
iyilestirilmis, duyarlilik %91’e ¢ikmistir. PET/BT
ile kugkulu EE hasta orani %20’den %8’e diigmiis-
tir.”” EKO’ya gore, kardiyak BT goriintiilemeyle,
morfolojik yapilar daha iyi tamimlanmaktadir (61-
negin; perivalviiler apse). Ayrica, miyokardda veya
kapak dis1 bolgelerde artmis FDG tutulumu oldu-
gunda, bunlarin ayiric1 tamisinda kardiyak BT go-
rintiileme faydalhdir.?’

IK cihazli hastalarda, TEE'nin negatif oldugu,
ancak cihaz enfeksiyon siiphesi olan 10 hastanin al-
tisinda PET/BT’de artmis FDG tutulumu bildiril-
migtir. Bu hastalarin hepsinde, IK tamamen
cikarilmig ve kiltirde “lead”lerde iireme saptan-
mistir. Diger dort hastanin izleminde ise aktif EE
bulgusu saptanmamustir.?® Benzer olarak, iK cihaz
enfeksiyon kugkusu olan 66 hastada PET/BT ile en-
feksiyon %89 duyarlilik ve %86 6zgiilliikle saptan-
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mistir. Ayrica, yiizeyel enfeksiyon, derin cep en-
feksiyonundan ayirt edilebilmigtir.?? Yiizeyel en-
feksiyon antibiyotikle tedavi edilirken, derin cep
infeksiyonunda tiim sistem ¢ikarilmaktadir.

Sonug olarak, niikleer goriintiilleme yontem-
leri, EE tan1 performansini artirmaktadir. Ayrica,
tim viicut taramas: yapilarak, hem septik emboli,
mikotik anevrizma gibi EE'nin komplikasyonlar:
hem de enfeksiyon odag: (6rnegin; kolon kanseri,
dis apsesi gibi) saptanabilmektedir.*® Ancak, bu yon-
temlere ait bazi sinirlamalar vardir. PET/BT de en-
feksiyon ~ ve  inflamasyon  kesin  ayirt
edilememektedir. Bundan dolayi, cerrahi sonrasi
erken dénemde (<3 ay) kapak dikis halkas: ¢evre-
sindeki inflamasyona bagh FDG tutulumu artmakta
ve yalanc pozitif sonuglara yol agmaktadir. Ayrica,
trombiis, yumusak aterosklerotik plaklar, vaskiilit,
kalp tiimorleri (primer veya metastatik) ve yabanci
cisim reaksiyonlarinda da artmig FDG tutulumu
gozlenebilmektedir.”? Bunlarin iistesinden gelmek
i¢in, 16kosit isaretli SPECT/BT sintigrafisi ve/veya
kardiyak BT anjiyografiden faydalanilabilir. PKE ve
IK cihaz enfeksiyonu tanisinda l6kosit SPECT/BT
sintigrafisinin 6zgiilliigli daha yiiksek oldugundan,
PET/BT’ye tercih edilmektedir.?* Yine, kapak cer-
rahisinden sonraki ilk ii¢ ay i¢inde 16kosit isaretli
SPECT/BT onerilmektedir. Ancak, radyofarmaso-
tigin hazirlanmasindaki zorluklar ve islemin uzun

sirmesi, 10kosit sintigrafisinin dezavantajlaridir.

I TEDAVI

ILAC TEDAViS

Endokardit tedavisi multidisipliner yaklagimla ya-
pilmalidir. Bunun i¢in kardiyolog, kalp cerrahi,
mikrobiyolog, enfeksiyon hastaliklar1 ve goriintii-
leme uzmanindan olusan bir “endokardit ekibi” ku-
rulmalidir.® Tedavi 6nerileri, gogunlukla prospektif
gozlemsel caligmalara dayanmaktadir. Randomize-
kontrollii caligma sayis: kisithdir.

Hastanin klinik durumu stabilse, antibiyotik
tedavisi icin kiiltiir sonucu beklenmelidir. Klinik
durum kararsizsa, kiiltiir 6rnegi alindiktan sonra,
dogal veya PKE’ye gore ampirik tedavi baglanmali-
dir.® Kiltiir sonucuna gore, gerekliyse antibiyotik
rejimi degistirilmelidir. Antibiyotik se¢iminde du-
yarhilik, enfeksiyonun ciddiyeti, prostetik materyal

varlig1 ve antibiyotiklere diren¢ 6nemlidir.>¢ Ge-
nellikle, sinerjik etki gosteren bakterisidal ilaglar
kombine edilmelidir. Sadece, metisiline duyarl S.
aureus (MSSA) icin tekli tedavi (oksasilin veya flok-
sasilin) kullanilabilir.®* Aminoglikozidler, beta-lak-
tam ve glikopeptit grubu antibiyotiklerin
etkinligini artirir ve tedaviye eklenmelidir. Ancak,

genel olarak nefrotoksiktir.

Tedavi siiresi en az dort-alt1 hafta olmalidir.
Etkene ve prostetik materyal varligina gore bu siire
uzatilabilmektedir. Penisiline duyarh viridan strep-
tokoklarin neden oldugu dogal kapak endokardi-
tinde benzil penisilin veya seftriakson+gentamisin
ile tedavi siiresi iki haftaya kisaltilabilmektedir.®
Yine, secilmis vakalarda, iki haftalik hastane teda-
visinden sonra evde tedavi uygulanabilmektedir.
Ciinkii, komplikasyonlar genellikle ilk iki haftada
gelismektedir.?® Sik karsilagilan etkenlere bagh en-
dokarditin tibbi tedavisi Tablo 3, 4 ve 5’te goriil-
mektedir.® Cogu antibiyotik rejimi konusunda
genel uzlag1 olmasina karsin, stafilokok endokardi-
tinin optimal tedavisi héld tartigmalidir. Dogal
kapak endokarditinde, MSSA’da ve vankomisine
kismen direncli, metisiline direngli stafilokoklarda,
daptomisin vankomisine tistiindiir. Vankomisin ve
coklu ajana direngli stafilokoklarda, alternatif ola-
rak daptomisin (10 mg/kg/giin) + ampisilin (100
mg/kg/glin) veya linezolid (2x600 mg/giin IV/oral
sekiz hafta) diistiniilebilir.

Ampirik tedavide, dogal kapak endokarditi
veya ge¢ tip PKE i¢in ampisilin-(Klo)oksasilin-
gentamisin ii¢liisii 6nerilmistir (Tablo 5). Oksasilin
yerine sefazolin de kullanilabilir. PKE'nin erken
tliriinde (<12 ay), hastane veya saglik hizmetiyle
iligkili endokarditte, vankomisin-gentamisin-
rifampin 6nerilmistir (Tablo 5). HACEK grubunda
ilk secenek olarak, tek dozda 2 g/giin seftriakson
dort hafta stireyle verilmektedir. PKE'nde tedavi
stiresi alt1 haftadir. Beta-laktamaz iiretmeyen
HACEK grubunda, alternatif olarak, ampisilin (12
g/giin, dort-alti dozda IV) art1 gentamisin (3
mg/kg/giin, iki-ii¢ dozda V) énerilmektedir.®

Brucella endokarditinde {i¢-alt1 ay siireyle
doksisiklin (200 mg/giin), kotrimoksazol (2x960
mg/giin) ve rifampin (300-600 mg/giin) kombinas-
yonu 6nerilmektedir. Mikoplazma endokarditinde,
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TABLO 3: Oral ve bovis tirii streptokoklar ile enterokoklarin neden oldugu endokarditin tedavisi.t

Antibiyotik Doz ve verilme yolu Siire
Penisiline duyarli suslar (MiK <0,125 mg/L)
Penisilin G 12-18 MU/giin, 4-6 dozda IV 4 hafta
Amoksisilin 100-200 mg/guin, 4-6 dozda IV 4 hafta
Seftriakson 2 g/giin, tek doz IV veya IM 4 hafta
Penisilin G veya amoksisilin veya seftriakson arti Yukaridaki dozlarda 2 hafta (Yalniz DKE)
Gentamisin/netilmisin Yukaridaki dozlarda

Yukaridaki dozlarda

3 mg/kg/glin {4-5 mg/kg/gin), tek dozda IV/IM
Beta laktamlara allerjik hastalarda
Vankomisin 30 mg/kg/gin iki dozda IV 4 hafta
Penisiline kismen duyarli suslar (MiK: 0,250-2 mg/L)
Penisilin G veya 24 MU/giin, 4-6 dozda veya siireKii IV 4 hafta
amoksisilin veya 200 mg/kg/glin, 4-6 dozda IV 4 hafta
seftriakson arti 2 g/gun, tek dozda IV/IM 4 hafta
gentamisin 3 mg/kg/gln, tek dozda IV/IM 2 hafta
Beta laktamlara allerjik hastalarda
Vankomisin arti 30 mg/kg/giin, iki dozda IV 4 hafta
gentamisin 3 mg/kg/glin, tek dozda [V/IM 2 hafta
Enterokok endokarditi
Amoksisilin arti 200 mg/kg/gin, 4-6 dozda IV 4-6 hafta
gentamisin 3 mg/kg/gln, tek dozda IV/IM 2-6 hafta
Ampisilin arti 200 mg/kg/giin, 4-6 dozda IV 6 hafta
seftriakson 4 g/glin, iki dozda IV/IM 6 hafta
Vankomisin arti 30 mg/kg/giin iki dozda IV 6 hafta
gentamisin 3 mg/kg/glin, tek dozda [V/IM 6 hafta

DKE: Dogal kapak endokarditi; MiK: Minimum inhibitér-konsantrasyonu.

alt1 ay siireyle levofloksasin (2x500 mg, oral/IV) ve-
rilmektedir. Legionella endokarditinde ise, rifam-
pinle (300-1.200 mg/giin) birlikte levofloksasin
(2x500 mg oral/IV) veya klaritromisin (2x500 mg,
iki hafta IV sonra oral) alt1 hafta siireyle verilmek-
tedir. C. burnetii i¢in uzun stireli (>18 ay) doksi-
siklin + hidroksiklorokin 6nerilmektedir.® Mantar
endokarditinde mortalite ¢ok yiiksektir ve etkenin
eradikasyonu zordur. [lagla (amfoterisin-B veya vo-
rikonazol) birlikte kapak replasmani yapilmakta-
dir.8

CERRAHI TEDAVI

Endokarditli hastalarin %40-50’si cerrahiye ge-
reksinim duymaktadir.’! Hastalara, kalp yetmez-
ligine yol acan kapak disfonksiyonu, kontrolsiiz
enfeksiyon ve emboliden korunma gibi baslica
ii¢ nedenden dolay: cerrahi tedavi uygulanmak-
tadir. Cerrahi tedavi, acil (<24 saat), ivedi (<7

giin) veya elektif (tedaviden bir-iki hafta sonra)
olarak yapilmaktadir.®33? Cerrahinin amaci, en-
feksiyonu ortadan kaldirmak ve kardiyak yapida
diizeltici girisim (onarim veya replasman) yap-
maktir. Miimkiin oldugu kadar onarim o6neril-
mektedir. Kapak replasmaninda, biyoprotezin
metalik proteze istinligi gosterilememistir.>®
Cerrahi zamanlama konusunda da farkli goriisler

vardar.

Hastalara, en sik kapak yetersizligi veya darli-
ginin yol ac¢tig1 kalp yetmezliginden dolay: cerrahi
uygulanmaktadir. Akut akciger 6demi veya kardi-
yojenik sok gelistiginde, acil cerrahi tedavi 6neril-
mektedir3'?  Kapak disfonksiyonu tolere
ediliyorsa, antibiyotik tedavisi ve stabilizasyon i¢in
cerrahi biraz (bes-yedi giin) geciktirilmektedir.>®
Infeksiyonun perivalvuler bolgeye yayilmasiyla

apse, psddoanevrizma, fistiil veya AV tam blok ge-
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TABLO 4: Stafilokoklarin neden oldugu endokarditlerin tedavisi.® *

Dogal kapaklar

Metisiline duyarli olanlar Doz ve verilme sekli Siire
(Flu)kloksasilin/oksasilin 12 g/giin, 4-6 dozda IV 4-6 hafta
Kotrimoksazol arti 960/4.800 mg/gin, 4-6 dozda (1hafta IV + 5 hafta oral) 6 hafta
klindamisin 1.800 mg/giin, 3 dozda IV 1 hafta
Penisiline allerjik veya metisiline direngli suglar

Vankomisin 30-60 mg/kg/giin, 2-3 dozda IV 4-6 hafta
Daptomisin 10 mg/kg/gun, tek dozda IV 4-6 hafta
Kotrimoksazol arti 960/4.800 mg/guin, 4-6 dozda (1hafta IV + 5 hafta oral) 6 hafta
klindamisin 1800 mg/gtin, 3 dozda IV 1 hafta
Protez kapaklar

Metisiline duyarl suslar

Kloksasilin/oksasilin arti 12 glglin, 4-6 dozda IV =6 hafta
rifampim arti 900-1.200 mg/glin, 2-3 dozda oral veya IV = 6 hafta
gentamisin 3 mg/kg/giin, tek dozda IV/IM 2 hafta
Penisiline alerjik ve metisiline direngli suslar

Vankomisin arti 30-60 mg/kg/glin, 2-3 dozda IV =6 hafta
rifampin arti 900-1200 mg/gtin, 2-3 dozda oral veya IV =6 hafta
gentamisin 3 mg/kg/gin, tek dozda IV/IM 2 hafta

* Penisiline anafilaksi tiiriinde allerjik olmayan hastalarda, stafilokoklar icin sefazolin veya sefotaksim de dustinlebilir.

TABLO 5: Kritik enfektif endokardit hastalarinda kiilttir sonucu beklenirken nerilen ampirik tedavi.®

Antibiyotik

Toplum kékenli DKE veya ge¢ PKE
Ampisilin arti

kloksasilin arti

gentamisin

Vankomisin arti

gentamisin

Erken PKE, hastane kaynakli veya saglik hizmetiyle iliskili endokardit
Vankomisin arti
gentamisin arti
Rifampin

Doz ve verilme yolu

12 g/giin, 4-6 dozda IV

12 g/glin, 4-6 dozda IV

3 mg/kg/gln, tek dozda IM/IV
30-60 mg/kg/giin, 2-3 dozda IV
3 mg/kg/glin, tek dozda IV/IM

30 mg/kg/gln, 2-3 dozda IV
3 mglkg/gln, tek dozda IV/IM
900-1.200 mg/gin, 2-3 dozda oral veya IV

DKE: Dogal kapak endokarditi; PKE: Protez kapak endokarditi.

ligebilir. Fistiil varliginda, cerrahi mortalite yiik-
sektir. Yine, 1srarci enfeksiyon (>7-10 giin), eradi-
kasyonu zor veya pek ¢ok ilaca direng gosteren
etkenlerin (S. aureus, S. lugdunensis, Pseudomonas
ve mantar gibi) varliginda siklikla cerrahi gerekli-
dir‘6,31,32

Hastalarin %25-30"unda emboli gelisebilmek-
tedir. En sik embolizasyon, santral sinir sistemine
olmakta ve inmeye yol agmaktadir. Dalaga, bob-
rege, ekstremiteye ve mezenterik artere de emboli

olabilmektedir.®® Ayrica, damar duvarina vejetas-
yon embolisi sonucu mikotik anevrizmalar gelis-
mektedir. Bu anevrizmalar serebral arterlerde daha
sik goriilmektedir. Beyin BT ve MRG ile saptan-
maktadir.'®?! Sag taraf endokarditinde, emboli ak-
cigere olmakta ve pulmoner emboli ve/veya
infarktiis gelismektedir.

Emboliler, genellikle ilk iki haftada gozlen-
mektedir. Antibiyotik tedavisi, emboli riskini
azaltmaktadir.>*10 mm’den biiyiik vejetasyonla-
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rin emboli riski yiiksektir.?® Sol taraf endokardi-
tinde, tekrarlayan emboli ve biiyiik vejetasyon
(>10 mm) varliginda cerrahi disiiniilmelidir. Sag
taraf endokarditinde daha biiyiik vejetasyon (>20
mm) varliginda cerrahi 6nerilmektedir. Emboli
riski yiiksek olan, ¢ok biiyilik vejetasyonlarda da
(sol taraf i¢in >20 mm, sag taraf'i¢cin >30 mm) cer-
rahi tedavi onerilmektedir. iskemik inme, cerra-
hiye engel olusturmaz. Ancak, kafa-i¢i kanama
varliginda, cerrahi bir ay ertelenmelidir.®

Cerrahi Tedavinin Zamanlamasi

Randomize kiiciik bir caligmada, erken cerrahi te-
davi (<48 saat), embolik olay1 ve hastane-i¢i 6limii
azaltmigtir.® Ancak, gozlemsel ¢aligmalarin sonug-
lar1 tartigmalidir.® Yeni gozlemsel bir ¢aligmada
(1.296 sol taraf EE hastasi), cerrahi gerekli hastala-
rin %24’ine, kotll prognoz, komorbidite, kararsiz-
ik (instabilite) veya yeni inmeden dolay1 cerrahi
yapilamamistir.¥” Bu ¢aligmada, cerrahi endikas-
yonu olup erken cerrahi yapilanlarda hastane-igi
ve alt1 aylik mortalite oranlari, cerrahi yapilma-
yanlara gore daha diisitk bulunmustur (sirasiyla
%15’e %26 ve %17’ye %31). Dolayisiyla, uygun
hastalarda, 6zellesmis merkezlerde, erken cerrahi
tedaviyle sag-kalim yarari saglanabilir.3>37

Diger taraftan, PKE’de, optimum cerrahi zam-
anlama belirsizdir. PKE’de, apse, fistiil gibi komp-
likasyonlarin goriilme olasiligi yiiksektir ve
enfeksiyonun eradikasyonu da zordur. Bundan do-
lay1, cerrahi tedavi mantikl goziikmektedir. Ran-
domize caligma yoktur. Ancak, 1.045 PKE’li
hastanin degerlendirildigi gézlemsel bir ¢alismada,
erken cerrahi, medikal tedaviye iistiin bulunma-
mugtir.?® Stafilokoksik PKE'li hastalar1 iceren goz-
lemsel kiiciik bir caligmada da benzer sonug
gozlenmistir.¥

I OZEL DURUMLAR

PROTEZ KAPAK ENDOKARDITI

Endokarditli hastalarin %10-30’'unu PKE olustur-
maktadir ve mortalitesi yiiksektir (%20-40). Ozel-
likle, stafilokok endokarditinde bir yillik mortalite
orani yaklagik %50°dir.5*!3#3 Optimal tedavisi de
hala belirsizdir.>® ilk operasyon sonrasi, bes yil
icinde %3-4 hastada goriilebilmektedir. Biyoprotez

ve metalik kapaklar esit oranda etkilenmektedir.
Hastalarin ¢ogunlugunda (2/3) enfeksiyon, hastane
veya saglik hizmeti kokenlidir.®*° Erken PKE (<12
ay), siklikla cerrahinin ilk iki ay1 i¢inde gelismek-
tedir. Etkenler, cogunlukla S. epidermidis ve S. au-
reus'tur.>* Geg tip PKE, cerrahiden bir yil sonra
gelismektedir ve etkenler dogal kapak endokardi-
tine benzerdir. Klinik basvuru atipik, ekokardiyo-
grafi de negatif olabilmektedir. Bundan dolayz,
Duke kriterlerinin duyarlilif: distiktiir."*® Yeni
niikleer goriintiileme yontemleri tanisal perfor-
mans! iyilestirmistir.?>* Hastalarin %60’1nda peri-
valviiler apse ve kapakta ayrilma gelismektedir.
Bunlar cerrahi tedaviyi gerektirmektedir. Cerrahi
tedavinin riski de yiiksektir.3®% Hastalarin %6-
15’inde enfeksiyon tekrarlayabilmektedir.’!

INTRAKARDIYAK CiHAZ ENFEKSIYONU

Son yillarda, IK cihaz kullaniminin artmasina bagl,
cihaz enfeksiyonlu hasta sayis1 da artmigtir. {1k bes
yilda cihazlarin %2’sinde infeksiyon goriilebil-
mektedir.*"*

“lead”leri veya “lead” cevresindeki endokard: tut-

Enfeksiyon, jeneratér cebini,
maktadir. Cihaz enfeksiyonu i¢in risk faktorleri;
cep hematomu, uzun islem stiresi, komplike cihaz
yerlestirme, bobrek yetmezligi, revizyon yapilmasi
ve profilaktik antibiyotik kullanmamadir.*’ Cep in-
feksiyonunda, agr1, lokal selliilit, yara dudaklarinda
ayrilma ve jenaratoriin disar1 ¢itkmasi gozlenmek-
tedir. “Lead” enfeksiyonunda, ates, genel hastalik
hali, kirginlik ve sepsis gelismektedir. Lokosit sin-
tigrafisi ve PET/BT, tan1 ve tedavi yonetimini iyi-
lestirmektedir.?6?° Basit
enfeksiyonu disinda,

ylizeysel yara yeri
genellikle tim sistem
(“lead”ler ve jeneratér) gikarilmalidir. Béylece 1K
cihaz enfeksiyon mortalitesi azalir.**? Ttim sistem,
oncelikle perkiitan olarak ¢ikarilmalidir. Bununla
birlikte, islemin yasami tehdit edici riski oldugun-
dan, ¢ikarma islemi cerrahi destek altinda yapil-
malidir. Tekrar cihazin gerekli olup olmadig:
ayrintili gézden gecirilmeli ve cihaz gerekliyse,
diger taraf kullanilmalidir.

SAG TARAF ENFEKTIF ENDOKARDITI

Hastalarin %5-10"unu sag taraf endokarditi olus-
turmaktadir. IV ilag bagimlisy, IK cihaz, santral ka-
teter, AIDS ve dogumsal kalp hastalig1 olanlarda
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daha sik goriilmektedir.!*® Genelde trikiispit kapak
etkilenmektedir. Ek olarak pnomoni, akciger em-
bolisi veya apsesine ait solunumsal semptomlar go-
riilmektedir. Cogu hasta, ilacla tedavi edilmektedir
ve sonuglari da iyidir. IV ila¢ bagimlilarinda, has-
talarin uyumsuzlugundan dolay: tedavi zordur.?®
Cerrahiye ihtiya¢ duyan hastalarda, bes yillik sag-
kalim %50’dir.*® Secilmis hastalarda, kisa siireli IV
tedavisi sonrasi oral antibiyotiklerle dort-alt1 haf-
talik tedavi siiresi tamamlanabilmektedir.>¢

I ENFEKTIF ENDOKARDITTEN KORUNMA

Korunmada amag, bakteriyeminin azaltilmasidir.
Santral kateter uygulamalarinda, asepsi sartlarina
6zenle uyulmalidir. Kateterler uzun siire tutul-
mamalidir.2® Orofarenks, bakteremi i¢in énemli
bir kaynaktir. Dis fircalama, ¢igneme ve dis ipi
kullanma sirasinda bakteremi gelismektedir.**
Ozellikle, agiz hijyeni kétii olanlarda dis firga-
lama, daha sik oranda bakteremiye neden olmak-
tadir. Ancak her zaman endokarditle sonuglan-
maz.>%* Bundan dolayi, uzun yillar 6nerilen en-
dokarditten korunmada ciddi kisitlamalara gidil-
mistir. Amerika ve Avrupa kilavuzlarinda sadece
yiiksek riskli hastalara, digle ile ilgili islemlerde
antibiyotik profilaksisi énerilmistir.*® Ingiltere’de
ise profilaksi uygulamasi tamamen terk edilmis-
tir.> Ancak, doktorlarin %20’sinin yiiksek riskli
hastalara profilaksi 6nerdigi gozlenmistir. Bu ki-
sitlamalar sonras: yapilan gozlemsel ¢aligmalarda,
endokardit sikliginda anlaml bir artig gozlenme-
mistir.* Bununla birlikte, ingiltere’de endokardit
riskinde hafif bir artig oldugu bildirilmigtir.* Yeni
EE ESC kilavuzu, endokardit profilaksisini basit-

lestirmis ve sadece yiiksek riskli hastalarda, bak-
teremiye yol acan dental islemler 6ncesi antibi-
yotik dnermistir (Tablo 6).® Ciinkd, risk altindaki
bu hastalarda gelisecek endokarditin daha komp-
like ve dliimciil seyretme olasilig1 yiiksektir. Diger
sistemleri ilgilendiren girisimlerde, profilaksi 6ne-
rilmemistir. Ancak, enfeksiyon varliginda yapila-
cak igslemlerde, dncelikle enfeksiyonun antibiyo-
tikle tedavisi tavsiye edilmistir. Ayrica, endokar-
ditten korunmada, agiz-dis ve cilt hijyeni de ¢ok
6nemlidir.

Kalic1 kalp pili veya defibrilator yerlestirilme
oncesi antibiyotik uygulamas: enfeksiyon riskini
azaltmigtir.**? Bundan dolayn, IK cihaz yerlestirme
Oncesi, antibiyotik profilaksisi (6rnegin; sefazolin)
onerilmektedir.

I PROGNOZ

Endokarditin hastane-i¢i mortalitesi yaklagik
%20’dir. Altinc1 ayda %25-30’a ¢ikmaktadir. Et-
kene ve klinik duruma gore mortalite oranlar: de-
gismektedir.">* Prognozu olumsuz etkileyen
onemli faktorler; ileri yas, protez kapak, kalp yet-
mezligi, paravalviiler yayilim, inme, ek hastalik
varlig1 ve stafilokok endokarditidir. Erken tani ve

tedavi prognozu iyilestirmektedir.®*

Taburculuk sonrasinda, enfeksiyon niikst ve
ilerleyici kapak disfonksiyonu yoniinden hastanin
izlemi Onerilmektedir. Hastalarin %2-6’sinda niiks
goriilebilmektedir.#*° Bundan dolayi, korunma
tedbirlerine kuvvetle uyulmalidir. ESC kilavuzu,
tedavi sonras1 bir, {ig, alt1 ve 12. aylarda hastalarin
klinik degerlendirmeye ilaveten EKO ve enfeksi-
yon belirtegleriyle takibini 6nermektedir.®

TABLO 6: Antibiyotik profilaksisi 6nerilen yiiksek riskli hastalar ve tedavi rejimi.®

2. Onceden enfektif endokardit gegirmis hastalar
3. Siyanotik dogumsal kalp hastali§i olanlar

A. Cerrahi veya perkitan islemden sonraki ilk alti ay

intravendz olarak verilir

1. Protez kapakli {Biyoprotez, metalik veya perkiitan yerlestirilen kapaklar) veya prostetik materyal ile kapak onarimi yapilmis hastalar,

4. Herhangi bir dogumsal kalp hastalijinda prostetik materyalle onarim yapiimis

B. Cerrahi veya perkiitan islem sonrasi rezidiel santi veya kapak yetersizligi olanlar

Tedavi rejimi: Dental islemden 30-60 dakika 6nce 2 g amoksisilin/ampisilin veya 600 mg klindamisin (penisilin/ampisiline allerjikse) oral veya
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[ SONUC

Olimciil seyirli endokardit, korunma dnlemle-
rine uyulmasi ve saglik hizmetiyle iliskili bakte-
remiyi azaltmakla 6nlenebilmekte veya siklig

yontemlerinden faydalanilmalidir. Endokardit
ekibi olusturularak erken tani konulup uygun te-
davi yapilirsa prognoz iyilestirilmektedir. Komp-
like hastalarin izlemi i¢in 6zellesmis merkezler
olusturulmali ve hastalar bu merkezlere gonde-

Werdan K, Dietz S, Léffler B, Niemann S,
Bushnaq H, Silber RE, et al. Mechanisms of
infective endocarditis: Pathogen-host interac-
tion and risk states. Nat Rev Cardiol
2014;11(1):35-50.

of vegetation size and its relationship with em-
bolism in infective endocarditis: a real-time
3-dimensional transesophageal echocardiog-
raphy study. Circ Cardiovasc Imaging 2014;7
(1):149-54.

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2016;28(1)

23

azaltilabilmektedir. Tanida, yeni goriintiileme rilmelidir.
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