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ARASTIRMA

Infektif endokardit: retrospektif olarak 27
hastanin degerlendirilmesi
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Ozet

Amag: infektif endokardit (IE) kalbin endokardiyal
yiizeyinin mikrobiyal infeksiyonudur. Bu cahismada
amacimiz, infektif endokarditli hastalarda prog-
nozu, komplikasyonlar1 ve hastane i¢i o6liimleri
belirleyen faktorleri degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Erciyes Universitesinde Mart 2005
ile Agustos 2007 tarihleri arasinda modifiye Duke
kriterlerine uyan 27 hasta retrospektif olarak ¢ahs-
maya alindi. Hastalarin klinik, ekokardiyografi ve
hastane i¢i takip verilerine hastane kayitlarindan
ulasildi.

Bulgular: infektif endokardit tamis1 alan 27 hasta
(17'si erkek ve 10'u bayan, ortalama yas 47+17)
calismaya alindi. On alti hasta nativ kapak
endokarditi; on bir hasta ise prostetik kapak
endokarditi idi. IE'e en sik koagiilaz negatif
stafilokoklarin (%23) neden oldugu goriildii.
Hastane ici donem takibinde 4 hastada (%?14.8) mor-
talite izlendi. Nativ ve prostetik kapak IE'li hastalar
arasinda mortalite acisindan anlamh fark bulun-
mad1 (%]13'e karsihk %18, p=0.683). iE'li hastalar-
da komplikasyon oram %8 olarak saptandi ve en sik
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goriilen komplikasyonun konjestif kalp yetmezligi
oldugu belirlendi. Hastane ici oliimlerini belirleyen
en onemli faktorlerin; konjestif kalp yetmezligi
(%75'e karsihk %17, p=0.015), NYHA Klass III-IV
(%75'e karsihk %17, p=0.015) ve yiiksek CRP
diizeyleri (78+50'e karsihk 134+17, p=0.042) oldugu
goriildii.

Sonug: infektif endokardit hem hastane ici mortal-
itesi hem de komplikasyon oram yiiksek bir
hastahktir. Konjestif kalp yetmezligi ve CRP yiik-
sekligi, hastane ici donemde artmis mortalite riskini
gosteren en onemli prognostik faktorlerdir.

Anahtar Kelimeler: Infektif endokardit, hastane igi
doénem o6liim, prognoz, CRP

Infective endocarditis: retrospective evaluation
of 27 patients

Objectives: Infective endocarditis (IE) is a microbial
infection of the endothelial surface of the heart. In
this study, our aim was to evaluate predictors of in-
hospital mortality, complications and prognosis in
patients with infective endocarditis.

Methods: A retrospective analysis of the patients
with infective endocarditis as defined by modifies
Duke Criteria between March 2005 and August 2007
was performed at the Erciyes University. The clini-
cal, echocardiographic and follow-up data were
extracted from the hospital records.

Results: Twenty seven patients (17 men and 10
women, mean age 47+17) with infective endocarditis
were retrospectively studied. Sixteen patients had
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native valve endocarditis and eleven patients had
prosthetic valve endocarditis. Coagulase negative
staphylococcus 23.0% was the most common
causative organism. In hospital period, 4 patients
(14.8%) died. Mortality was not significantly differ-
ent between native valve IE and prosthetic valve IE
patients (13% v 18%, respectively, p=0.683).
Complication rate was 48% in patients with IE.
Congestive heart failure was the most common com-
plication. Congestive heart failure (CHF) (75% v
17%, p=0.015), NYHA class III-IV (75% v 17%,
p=0.015) and high CRP levels (78+50 v 134+17,
p=0.042) associated in-hospital mortality.
Conclusion: IE not only carries a high in-hospital
mortality risk but also is associated with high com-
plications. CHF and high CRP levels predict in-hos-
pital mortality.

Key words: Infective endocarditis, in-hospital mortali-
ty, prognosis, CRP

Kalp kapaklarinin ve endokardin bakteriler, mantarlar
veya virlisler tarafindan olusturulan inflamasyonu
infektif endokardit (IE) olarak kabul edilmektedir (1).
Romatizmal kalp hastaliklart halen tilkemizde infektif
endokardit gelisimi igin en 6nemli predispozan faktor
iken dogumsal kalp hastaliklari, intravendz ilag kul-
lanimi, kazanilmig kalp kapak hastaliklar1 da etyolojide
yer almaktadir (2).

Infektif endokardit, gerek tami, gerekse cerrahi ve
medikal tedavi yontemlerindeki gelismelere ragmen
klinisyenler igin hala 6nemli bir sorundur (3) ve %15-
20 arasinda mortalite oranlar1 ile ciddiyetini korumak-
tadir (4-6).

Calismamizda, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim dalinda infektif endokardit tanisi
ile takip edilen 27 hastanin klinik &zelliklerinin incelen-
mesi amaglanmistir.

Gerec ve Yonteem

Calismamiza Mart 2005 ile Agustos 2007 tarihleri
arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim dalinda infektif endokardit tanisi alan 27 has-
tanin (ortalama yas: 4717, 17'si erkek 10'u bayan) bil-
gilerine retrospektif olarak ulasilmis ve klinik 6zellik-
leri incelenmistir. Infektif endokardit tamsi modifiye
Duke kriterleri kullanilarak konulmustur (7,8).

Hastane kayitlarindan; hastalarin klinik 6zellikleri,
eslik eden ve infektif endokardite yatkinlik olusturan
hastaliklar, kiiltiir sonuglari, ekokardiyografik bulgular,
laboratuar sonuglari, hastane i¢i dénemde gelisen kom-
plikasyonlar ve mortalite verilerine ulagilmistir.
Hastalarin tedavi oncesi sedimentasyon, CRP, hemo-
globin, beyaz kiire, karaciger ve bobrek fonksiyonlari
degerleri kaydedilmistir.

Infektif endokardit 6n tanisi1 konulan tiim hastalardan
ilk bir saat i¢inde 3-4 ayr1 venden kan kiiltiirleri alinmus,
gerek tani gerekse gelisebilecek komplikasyonlar
acisindan tiim hastalara transtorasik ekokardiyografi
yapilmistir. Ozellikle protez kapag: olan ve transtorasik
ekokardiyografi ile yeterli goriintii elde edilemeyen
hastalar transozefagiyal ekokardiyografi ile deger-
lendirilmistir. Hastalara islem Oncesi kisa etkili ajanlar-
la hafif anestezi uygulandi. Ekokardiyografik
incelemeler, Vingmed system V (Vingmed GE System
5, Horten, Norway) ekokardiyografi cihazinin 2,5 MHz
transduseri kullanilarak yapilmistir.

Istatistiksel metod : Istatistiksel analiz igin veriler
SPSS istatistik programinin 13.0 versiyonu kullanilarak
degerlendirilmistir. Caligmada kullanilan degiskenlerin
normal dagilima uygunluklar1 Kolmogrov-Smirnov
testi ile incelenmistir. Normal dagilim gdstermeyen
degiskenlere logaritmik doniisiim uygulandiktan sonra
non parametrik testler, normal dagilim gosterenlere
parametrik testler uygulanmistir. Calisma gruplari
arasinda siirekli degiskenler yoniinden farkliliklarin
incelenmesinde, student-t testi; niteliksel degiskenler
yoniinden fark incelenmesinde ise ki-kare testi uygulan-
migtir. Tim bulgular igin ortalama ve standart sapma
degerleri kullanilmis ve biitiin karsilagtirmalar igin
p<0.05 olmas1 halinde istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir.

Bulgular

Mart 2005 ile Agustos 2007 tarihleri arasinda Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali'nda 27 hasta, infektif endokardit tanisi alarak tetkik
ve tedavi edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi: 47+17
(sinirlar 18-77) idi ve bunlarin 17'si erkek (%63), 10'u
bayandi (%37). Infektif endokarditli hastalarn
demografik ve klinik 6zellikleri tablo 1'de sunulmustur.
Hastalarin %59'unda nativ kapak, %41'inde ise protez
kapak endokarditi mevcut idi. Endokardit gelisimi
acisindan en sik kardiyak risk faktorleri, protez kapak
varlig1 ve gecirilmis akut romatizmal atese (ARA) bagh
kapak hastalig1 iken, diabetes mellitus ve kronik bobrek
yetmezligi ise en onemli kardiyak olmayan risk faktor-
leri idi.

Infektif endokarditli hastalarda en sik ates ve halsizlik
yakinmalar1 gozlenmistir (tablo 2). Ates (%81) en sik
goriilen fizik muayene bulgusu iken, iki hastada
hepatomegali, birer hastada da artrit ve deri lezyonlari
saptanmistir. Laboratuvar bulgularindan ise en sik CRP
(%381) ve sedimentasyon yiiksekligi (%78) dikkat ¢ek-
mistir (tablo 3). Karaciger fonksiyon testleri tiim hasta-
larda tan1 ve tedavi donemlerinde normal olarak bulun-
mustur. Ug hasta infektif endokardit gelisimi oncesi
kronik bobrek yetmezligi nedeni ile takip edilmek-
teyken, bir hastada ise tedavi siirecinde endokardite
bagli akut bobrek yetmezligi gelismis ve bu hastada
takipte mortalite izlenmistir. Bobreklerde fokal
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n: 27 %

Yag (yil) 4717
Cins (erkelk/bayan) 17410
Talcip siwesi (ay) 1248
Kardivak risk faktérler:

Gegirilmig infeletif endolkardit 1 %0y

Ealp kapak hastalif varligs R L]

Prostetile kapale varliga 11 (%ed1)
Eardivak olmayan risk faktérleri

Diabetes mellitus 519

Eronik bébrek yetmezlig 3110
Eonjestif kalp yetmezligi R L]
NYHA

1I.T 20 (%074

m-TV T (FR2E)
Hastane 151 mortalite 4 %5615)

Tablo 1. infektif endokarditli hastalarin 6zellikleri.

n: 2T

Firik muayene bulgulan
A rterisrel kan basimel (et g)

Sistalik 112+15

Driastolik AEE13
Ealp huz {idk) PdklE
Liteg () 22 % 81
TTfiiritee 24 (% BY)
Feni wesa degigen ifirinm 1 (%o
Lurtrit 1 (%
Hepatomegali 20% T
Splenomegali 0 (%)
Dizler nodill — Jeneway lezyonlan 1 (%
Eoth lekesi 0 (e
Lahoratuar bulgulan
Lunerod (=10 grifml) 11 {41y
Likositoz (= 10 000 frrn®) 12 ()
CRF wriksekligi (=6 mgl) 22 (%%E1)
Sedirentasyon yriikseklif (=30/za) 21 {(TEY
Hematiri E%:11)
A5T (ALY S0£15
LT (UL 2210
BUM (mgidL) 2223
Elreatinin {mgfdL) 1.5£1.4
Ly Toitrein ( gidl) EREC 1R
Uik asit (rmgrdL) B.0+£23

Tablo 3. infektif endokarditli hastalarda fizik muayene ve labo-

ratuar bulgulari

glomerulonefrit, infarkt, apse ve immiinkompleks
glomeriilonefriti akut bdbrek yetmezligi gelisiminin
nedenleri olarak bilinmektedir.

Infektif endokarditli hastalarda ekokardiyografik bul-
gular tablo 4'de gosterilmistir. Yedi hastada sol ven-
trikiil ejeksiyon fraksiyonu %40'in altinda iken diger
hastalarda normal olarak bulunmustur. Ortalama sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ise %52+16 olarak sap-
tanmistir. Hastalarin %78'inde goriilen en Onemli
ekokardiyografik  bulgunun vejetasyon oldugu
gorillmiistiir (sekil 1,2). Sadece bir hastada apse gelisi-
mi izlenmistir. Ekokardiyografik incelemede nativ
kapaklarda en sik aort kapak tutulumu izlenirken, pro-

n: 27 %
Ateg 24 (% 89)
Tstahsizlik 18 (%0 67
Halsizlik 22 81
Titreme 13 (% 48)
Wefes darligs 12 (%0 463
Artralji 1% 4
Eilo kaybi 6 22)
Deri lezyonlar: 1%

Tablo 2: Infektif endokarditli hastalarda gériilen yakimalar.

tez kapaklarda en sik olarak mitral kapak tutulumu
gdzlenmistir.

Protez ve nativ kapak endokarditine sahip hastalar
klinik 6zellikleri, endokardit i¢in risk faktorleri, gelisen
komplikasyonlar ve verilen tedavi acgisindan
karsilastirilmig ve hasta gruplari arasinda istatiksel
olarak anlamli fark izlenmemistir (tablo 5).

Hastalar IE'e neden olan mikroorganizmalar agisindan
da incelenmistir (tablo 6). Nativ kapak endokardit-
lerinde hastalarin %50'sinde, protez kapak endokardit-
lerinde ise %64'linde kan kiiltiirlerinde iireme olmus,
her iki grupta da en sik koagiilaz negatif stafilokoklar
etken olarak belirlenmistir.

Infektif endokarditli hastalar hastane ici donemde
gelisen komplikasyonlar ve mortalite oranlar1 agisindan
incelenmistir (tablo 7). Hem nativ hem de protez kapak
endokarditlerinde en sik goriilen komplikasyonun kon-
jestif kalp yetmezligi oldugu goriilmiistiir. Protez kapak
IE grubunda bir hastada paravalvuler apse gelisimi
izlenirken, nativ kapak endokarditli bir hastada da akut
bobrek yetmezligi gelismis ve hastada mortalite izlen-
mistir. Her iki grupta da iki hastada, hastane igi
donemde mortalite izlenmistir (sekil 3) (nativ kapak,
%13; protez kapak, %18, p=0.683).

Mortalite izlenen hastalar ile yasayan hastalar ince-
lendiginde (tablo 8); konjestif kalp yetmezligi (%75'e
karsilik %17, p=0.015) ve NYHA HI-1V (%75'e karsilik
%17, p=0.015) mortalite izlenen hastalarda anlamli bir
sekilde daha yiiksek bulunmustur. Laboratuvar bulgu-
lar1 incelendiginde de mortalite ile sonuglanan hasta-
larin, istatistiksel olarak anlamli bir oranda daha yiiksek
CRP (134=£17'ye karsilik 78450, p=0.042) ve sedimen-
tasyon (101+12'ye karsilik 60+32, p=0.009) degerlerine
sahip oldugu goriilmiistiir (sekil 4).

Tartisma

Bu ¢alismada yaklasik 2,5 yillik siiregte klinigimizce
modifiye Duke kriterlerine uygun tani alarak takip ve
tedavi edilen, 16 nativ ve 11 prostetik kapak
endokarditli toplam 27 hasta retrospektif olarak
incelemistir. Caligmada hastane i¢i mortalite, literatiirle
uyumlu olarak % 15 oraninda bulunmustur. Calis-
mamizin bir diger sonucu da, yiiksek CRP diizeylerinin,
IE'li hastalarda hastane ici mortaliteyi belirleyebilme
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n: 2T G
MM mode ve Continue wave Doppler elwkardiyoegzrafi bulgular
Sol wventrikiil disrastol sonn gagpl (oo S5
Solwentrikil sistal sonn gaga (rore) 7T
Interventrkiller septurm gagpa (rorn) 1243
Sol ventrikill posterior dirrar gagn (roen) 114
Sol wentrikil fraksiyonal kisalrma (500 2TEE
Solwventrikill ejeksivon fraksigronn (2%) 5216
Sol atrizmarn (roon) A2E7
Lot gapl (rorn) SR
FPulmoner arter basimme1 (roomH 20 A4+13
Elwnkardiyografik bulzular
Wejetaszron 21 (TE)
e 1 (%<
Werd gelizen wetmezlik vesra protez kapalda kagalk 2%
Elhokardivografik elarak efldlenen kapaklar
HMativ kapal 16 (3590
Lort 4 (150
IvTitral 3110
T rikiispid 1 (%
Iki nativ kapal 3110
Frotex kapak 11 {%edl)
£ ort 3110
Ivlitral 5190
Trikiispid 1 (%)
Iki protez kapals 20T

Tablo 4. Infektif endokarditli hastalarda ekokardiyografi bulgular:

acisindan iyi bir prognostik faktér oldugudur.

Son yillarda IE'li hastalarm klinik presentasyonu,
yatkinlik olusturan hastaliklar, neden olan mikroorga-
nizmalar ve cerrahi ve medikal tedavilerinde 6nemli
degisiklikler olmustur (9,10). IE'nin 1960'larda gériilme
yas1 ortalama 30 iken, giinlimiizde bu deger 50 yasin
iizeridir. IE insidans1 50-80 yas arasinda 15-30 olgu/100
000 kisiye ¢ikmaktadir (6). Netzer ve ark. (11)'nin ¢alis-
masinda IE goriilme yas1 53+16, Habib ve ark. (12)'nin
calismasinda 60+16 olarak belirtilmistir. Ulkemizden
yapilan calismalarda IE'li hastalarin ortalama yasi
Yavuz ve ark. (13) tarafindan 44.6, Kogak ve ark. (14)
tarafindan 44 olarak bildirilmis, bizim ¢alismamizda ise
47+17 (smurlar 18-77) olarak bulunmustur. Bu bize
halen iilkemizde IE'nin orta ve geng yasta goriildiigiinii
gostermektedir.

Infektif endokardit erkeklerde bayanlara gore daha cok
goriilmektedir ve erkek/bayan orani 1.6 ile 2.5 arasinda
degismektedir (15,16). Mylonakis ve ark. (10), yaptik-
lar1 ¢aligmalarinda ABD ve Avrupa'da erkek/bayan
oranini 1.7 olarak bildirilmislerdir. Bizim ¢aligmamizda
da bu oran 1.7 olarak belirlenmistir. Son yillarda IE'li
hastalarin 6zellikleri ve kalp kapak hastaliklarinin epi-
demiyolojisi, romatizmal kalp hastaliklarindaki azal-
maya, yapilan kardiyak cerrahi sayisindaki artisa,
dejeneratif kapak hastalikli ileri yas hasta sayisindaki
artisa ve ekokardiyografinin daha yaygin kullanilmasiy-

la mitral kapak prolapsusu tanisinin daha sik konul-
masina baglh olarak degismektedir (15,17).

Akut romatizmal ates (ARA) ve sonrasinda gelisen
kalp kapak hastaliklar: ilkemizde ve gelismis iilkelerde
azalmakla birlikte hala Onemli bir sorun olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (13,18,19). Kuzey Amerika ve
Avrupa'da ARA insidans1 1980'lerden sonra %20-
30'lara inerken (17), iilkemizde yapilan g¢aligmalarda
IE'i hastalarin %50'sinden fazlasindan ARA'ya baglh
kalp kapak hastaliklarinin sorumlu oldugu bildirilmek-
tedir (20,21). Calismamizda hastalarimizin %59'u nativ
kapak, %41'i ise protez kapak endokarditi idi ve
endokardit gelisiminde %67 ile en sik kardiyak risk fak-
torii, gecirilmis akut romatizmal atese bagli kapak
hastalig1 idi. Yavuz ve ark. (13) da, 58 IE'li hastay1
degerlendirdikleri ¢alismalarinda hastalarin %52'sinin
gecirilmis ARA'ya bagli kalp kapak hastaligi oldugunu
bildirmiglerdir.

Infektif endokarditli hastalarda en énemli semptom ve
bulgu atestir. Ancak yasli, konjestif kalp yetmezligi ve
bobrek yetmezligi olan hastalar ile koagiilaz negatif
stafilokoklara bagli nativ kapak endokarditlerinde ates
olmayabilir (22,23). Calismamizda da hastalarimizda en
sik goriilen semptom atesti (%89). Halsizlik, istahsizlik
ve nefes darlig1 diger 6nemli yakinmalardi. {E'li hasta-
larda en sik saptanan fizik muayene bulgular1 ates ve
iflirimdiir (24,25). Calismamizda da hastalarin fizik
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Nativ kapak Prostetik kapak
n: 16 % n: 11 % P
Yag (yl) S0+£1%9 42+11 0.185
Cins (erkekbarran) 1018 i 0952
Takip siresi (aw) 1248 11+8 0.71a
Eardiyak risk faloorleri
Gregirilrnig infelktif endokardit 1 (i 0 {0 03598
Ealp kapak hastah&-arlisn
Lort wetmezlisi 530
Trikispid vetrmezlizi 2313
Ilitral yetraezlisi 2 (%13
Prostetik kapalk warh3
Ilitral kapak replasmam 2 (% T3
Lort kapalk replasroam 4 (338)
Trikitspid kapak replasrara 2 (%18
Kardiyak olmayan risk faktirleri
Diahetes mellitus 250 1% 0.296a
Kronik bibrek setmezlifi 205130 1 {3 0782
Konjestif kalp yretraszlisi 3 (%19 2 (% 36) 0305
MVHL 0223
I-II 12 (%7050 BT
IIL-TV A2 ST
H3R f AF 1501 Q2 0.332
Tedavi
Ivledikal- £ ntibiyatile 120705 10 {3510 e
Cerrahi 25 1 {0
Tablo 5. Nativ ve prostetik kapak endokarditli hastalarin 6zellikleri
Nativ kapak Prostetik kapak
n: 16 (%) n: 11 (%) P
Wiridans streptokollar 1 (%06) 0 %o 0.398
Staphyiococous aureus 1 (%58 2 (%18) 0.332
Eoagilaz negatif stafilolok 3I%1: 327N 0.601
BEnteracaccus spp. 1 (%58 2 (%18) 0.332
Klebsiella spp. 1(%%8) 0 &0y 0.398
Brucelia spp. 1 (%06) 0 %oy 0.398
Toplam pozitif kan kiltiri 3 (50 T Wby 0.581

Tablo 6. Infektif endokardite neden olan mikroorganizmalar

muayenelerinde %81 oraninda ates yiiksekligi ve %89
oraninda Uflirim saptanmistir. %4 hastada da takipte
yeni veya degisen Uiflirim kaydedilmistir.

Infektif endokarditli hastalarin degerlendirilmesinde
bir¢ok laboratuvar testi yardimci olmaktadir. Anemi,
16kositoz ve trombositopeni hastalarin %50-70'inde
saptanabilmektedir (26,27). CRP ve sedimentasyon
yiiksekligi de IE'li hastalarm hemen tamaminda vardir.
Wallace ve ark. (28) CRP yiiksekliginin prognostik dne-

mini olmadigmni, hastane i¢i donem ve 6 aylik takipte
mortaliteyi ongdérmedigini ortaya koymasina ragmen,
bir¢ok calismada CRP yiiksekligi ile prognoz arasinda
dogrusal bir iliski oldugu gosterilmistir. Laboratuvar
bulgulari acgisindan hastalarimiz incelendiginde ise 11
hastada anemi (%41), 12 hastada 16kositoz (%44), 22
hastada CRP yiiksekligi (%84) ve 21 hastada sedimen-
tasyon yiiksekligi (%81) saptanmistir. Mortalite ile
sonuglanan 4 hastanin daha yiiksek CRP diizeylerine
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Mativ kapak Prostetik kapak
n: 16 % n:1l % s
Kardiyak komplikasyonlar
KEonjestif kalp yetme=zligi 2 (%159 4 (%36) 0.205
Paravalviler apse 0 %o 1 (%% 0219
Tleti bozulkluklar: a0y 0 a0y -
NMirolojik ve embolik komplikasyonlar
355 embeolilen 0 el 0 el -
FPeriferik arter embolileri 0 2l 0 2l -
Vaskiiler komplikasyonlar
Mikotik anevrizmalar 0 %o 0 %o -
Renal ve immiinolojik komplikasyonlar
Immuon kompleks glomerulonefrit 0 2l 0 2 -
Esbrek yetmezligi 1 &4ED 0% 0258
Nortalite
Hastane igi mortalite 2(%%13) 2 (%%18) 0683

Tablo 7. Infektif endokarditli hastalarda izlenen komplikasyon ve hastane i¢i dénem mortalite

Yagayan Morialite Elenen
hastalar hastalar P
n: 23 % n:4 %
Vag (vl 4017 404 0.372
Cins (erhekbayan) 1508 a2 0.561
Kardiyak risk faktarleri 16 (%700 30T 0526
Kardiyak olrvasan risk faktorler T (30 1 (%25 0526
Konjestif kalp vetrmezlifi 41T 30T 0.015
Babrek yetmezlifi 3013 0 (a0 0.444
NTHA 0.015
I.I 19 (%850 1 (%25
11w 41T 30T
Mirolojik koraplikassyondar 0 (e 0 (a0 -
bteg L& (3%78) 4 (1000 0.302
Ekokardiyografik bulanlar
Vejetasyon 12 (3%78) 30T 0.883
Apee 1 (%) 000 0.a72
Eﬁfﬁiﬁg&mw?& 2 (%9 0 (240) 0.540
Sl wentrikiil ejeksivon frabsiwon (3%) 5616 4410 0.763
Lahoratuar bulgulan
Anerad Q{3 20507 0.583
Likositoz 10 {3y 3915 0244
CRF (mgfL) T8£50 13417 0.042
CRF writksekligi (=6 mgil) 20 05ET 4 (1000 0.444
Sedimertasyon (fza) a0+32 101+12 0.002
Sedimentasyon yitksellif (=30/sa) 18 (%78) 3915 0.385
Kreatinin 12408 3.3+28 0082

Tablo 8. Yasayan ve hastane i¢i donemde mortalite izlenen hastalarin &zellikleri
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Sekil 1: Mitral kapakta vejetasyon

Sekil 2: Aort kapakta vejetasyon

® Yasayan

B Mortadlite

14

12

10

onN & o

Nativ kapak IE

Prostetik kapak IE

Sekil 3: Nativ ve prostetik kapak endokarditli hastalarda hastane i¢i mortalite

B Yagayan

B Mortalite

CRP

Sedimentasyon

Sekil 4: Yasayan ve mortalite izlenen hastalarda CRP ve sedimentasyon degerleri

(134=£17'ye karsilik 78+50, p=0.042) ve sedimentasyon
degerlerine (101+12'ye karsilik 60+£32, p=0.009) sahip
oldugu goriilmistiir.

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), IE'den siiphele-
nilen her durumda mutlaka yapilmalidir. IE tanis1 disin-
da komplikasyonlarin tespitinde, embolik komplikasy-
onlarin tahmininde ve cerrahi kararinin verilmesinde

cok biiyiik yardimeidir. Vejetasyonlarin 5 mm.den
kiigiik oldugu durumlarda, protez kapakli hastalarda ve
komplikasyonlarin takibinde transozefagiyal
ekokardiyografi (TEE) yardimcidir (29,30). Calis-
mamizda protez kapak endokarditi olan 7 hastada, TTE
ile gosterilemeyen vejetasyonlar TEE ile gosterilmistir.
IE'nin tanisinda TTE ve TEE ile 21 hastada (%78) veje-



98

Inang ve ark

tasyon, 1 hastada (%4) apse ve 2 hastada da (%7) yeni
gelisen kapak yetmezligi veya protez kapakta kagak
tespit edilmistir.

Infektif endokarditlerde etiyolojinin ve mikrobiyolojik
etkenin bilinmesi etkin tedavi agisindan ¢ok 6nemlidir.
IE'ye en sik neden olan mikroorganizmalar gram pozitif
koklardir. Bunlardan en sik IE nedeni viridans strep-
tokoklar iken, Staphylococcus aureus ikinci sirada yer
alir (31,32). Cabell ve ark. (32), 329 hasta ile yaptiklar
bir calismada ise S. aureus'a bagl IE gelisiminin sol y1l-
larda arttigini buna karsin viridans streptokoklara bagli
[E'lerin ise azaldigimi bildirmislerdir. Bizim ¢alis-
mamizda, {E'e neden olan mikroorganizmalar ince-
lendiginde hem nativ hem de protez kapak endokardit-
lerinde en sik neden olarak koagiilaz negatif stafilokok-
lar bulunmustur. Nativ kapak IE'lerinin %25'inde, pro-
tez kapak IE'lerinin ise %45'inde stafilokok tiirleri izole
edilmistir.

Endokardit olgularinin %5-30'unda kan kiiltiirleri
negatif olmaktadir (33). Calismamizda %56 vakada kan
kiiltiriinde etken mikroorganizma izole edilirken, %44
vakada kan kiiltiirleri negatif olarak bulunmustur.

Infektif endokardite bagli komplikasyon oranlari erken
donem tani ve gelisen medikal ve cerrahi tedavi yon-
temleri ile 1970'lerde %50-60'larda iken giiniimiizde
%40-50"lere gerilemistir. Infektif endokardit sonrasinda
goriilen en 6nemli komplikasyonlar; konjestif kalp yet-
mezligi, basta norolojik olmak iizere embolik olaylar,
bobrek yetmezligi ve paravalviiler apselerdir (34,35).
Bizim g¢alismamizda da en sik komplikasyon olarak,
nativ kapak IE olan 3 hastada (%19) ve protez kapak IE
olan 4 hastada (%36) konjestif kalp yetmezligi
gelismistir. Nativ kapak IE ile takip edilen bir hastada
bobrek yetmezligi, protez kapak IE grubunda da bir has-
tada paravaviiler apse gelismistir.

Infektif endokardit, giiniimiizde tan1 ve tedavi ydntem-
leri ile cerrahideki gelismelere ragmen hala Gnemini
korumaktadir. Heiro ve ark. (36), 303 infektif
endokarditli hastay1 hastane i¢i donemde ve sonrasinda
1 yil siire ile mortalite agisindan takip etmisler ve 46
(%14.1) hastada hastane i¢i donemde mortalite
izlendigini bildirmislerdir. Mortaliteyi belirleyen en
6nemli faktorlerin kalp yetmezligi ve CRP yiiksekligi
oldugunu vurgulamiglardir. Bizim ¢alismamizda nativ
ve protez kapak IE gruplarinda ikiser hasta hastane igi
donemde mortalite izlenmistir (%14.8). Mortalite ile
sonuglanan hastalarimizda; konjestif kalp yetmezligi
sikligi, CRP yiiksekligi ve sedimentasyon yiiksekligi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Calismamizin kisithiliklar: Calismamiz, retrospektif
ve tek merkezli olarak tamamlanmistir. Hasta sayisinin
az olmasi ¢alismamizin bir diger kisithiligidir ve daha
¢ok hasta sayisi ile prospektif ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.

Sonug olarak, ekokardiyografik tani, medikal ve cer-
rahi tedavilerdeki gelismelere ragmen infektif
endokardit, hala mortalitesi yliksek ciddi bir hastaliktir.
Konjestif kalp yetmezligi ve yiikksek CRP diizeyleri olan

hastalarda hastane i¢i mortalite ve komplikasyonlar
belirgin olarak daha fazla goriildiiglinden bu hastalar
daha yakindan izlenmelidirler.
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