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1. GIRIS VE AMAG

Enfektif endokardit (EE), kalbin endokardiyal yuzeyinin enfeksiyonu olup,
siklikla kalp kapaklarini etkilemekle birlikte, septal defektleri veya mural endokardi da
tutabilen gerek tani ve tedavisinin guc¢ligu gerek yuksek morbidite ve mortaliteye yol
acmasi nedeniyle halen nemini koruyan bir hastaliktir. EE tedavisinde cerrahinin rolu
giderek artmaktadir. Cerrahinin amaci tim enfekte kapak dokularinin eksizyonu, abse
kavitelerinin debridmani ve drenaji, hasarl kapagin tamiri veya degistiriimesidir. EE’de
en sik goérulen cerrahi endikasyonlar kalp yetmezligi, refrakter sepsis, embolik
komplikasyonlar ve vejetasyon boyutu (> 10 mm) olarak sayilabilir. Cerrahi
endikasyonu olan EFE’li hastalarda erken cerrahi girisim mortaliteyi azaltir. (1-3)
Calismanin amaci klinigimizde 2007-2017 yillar arasinda cerrahi tedavi uygulanan
EE’li hastalarda cerrahinin orta ve ge¢ donem sonugclarinin degerlendiriimesi ve yeni

hastalardaki tedavi tutumunun belirlenmesidir.

2. GENEL BILGILER

2. 1. TANIM

Enfektif endokardit (EE), mural endokardin, endokard ile déseli yapilarin, kalp
kapaklarinin vejetasyonlarla karakterize eksudatif ve proliferatif inflamatuar
degisiklikleri ve enfeksiyonu ile baslayip s6z konusu olusumlarin fonksiyonel ve/veya
anatomik hasarina, yikimina yol agcan mantar ve riketsiya da dahil olmak Uzere
streptokoklardan antibiyotige direngli bakterilere kadar cesitli enfeksiy6z ajanlarin
neden oldugu -aseptik endokarditler de bulunmaktadir- bulagici olmayan hayati tehdit
eden bir hastaliktir. (1-4) Primer hastalik olarak veya bagka bir hastalik ile birlikte veya
bir komplikasyon olarak (6rn., Lupus eritematozus, romatizmal kalp hastaligi) ortaya
cikabilir. (5) Enfektif endokardit, esas olarak kalp kapaklarini tutmakla beraber
nonvalvuler alanlar, intrakardiyak, intravaskuler alet ve araclar, kalp pilleri ve uzantilari,
yapay kapaklar, kalp destek cihazlari ve baglantilari da enfektif endokardit zemini
olabilir. (1,3)



2.2. SINIFLAMA

EE’ler klinik seyre gore, akut (hastaligin toplam siresi 6 hafta), subakut
(hastaligin toplam silresi 6 hafta-3 ay arasinda) veya kronik (hastaligin suresi >3 ay)
olarak degerlendirilir. (2,5) Bu siniflama, tedavisiz hastaligin klasik seyrine gore
yapilmistir. (5) Akut EE genellikle normal kapaklarda gorulur ve yuksek ates, sistemik
toksisite ve lokositozla birlikte fulminan bir seyir gosterir ve tedavisiz olgularin
%50’sinde alti haftadan kisa bir sure igcinde mortal seyreden klinik bir tablodur. (2,3,5)
Etken siklikla Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Streptococcus
pneumoniae veya Neisseria gonorrhoeae’dir. (3,5) Subakut ve kronik EE birlikte
degerlendirilir ve siklikla altta yatan kapak hastaligi olanlarda hafif ates, gece
terlemeleri, kilo kaybi ve muphem yakinmalarla haftalar ve aylar arasinda gelisir ve

daha sessiz bir seyir gosterir. En sik etken viridans streptokoklardir. (1,3,5)

EE’de klinik seyre gore siniflama yararli olmakla birlikte, EE nedeni ve
lokalizasyonu degisebilen cesitli klinik durumlar olusturabilir. (2,5) Bu cesitli klinik
durumlar arasinda ayirim yapmak icin Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Enfektif
Endokardit Tani, Onleme ve Tedavi Kilavuzu (2009) EE’i farkli kategorilere gore
siniflandirmigtir (tablo 1). (5,6)

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Enfektif Endokardit Tani, Onleme ve Tedavi

Klavuzu (2009) ek olarak EE’i mikrobiyolojik bulgulara gore de siniflandirmigtir:

1) Pozitif kan kaltaru ile iligkili EE (siklikla stafilokok, streptokok ve enterokok
iligkili)

2) Negatif kan kulturd (antibiyotik tedavisi nedeniyle) ile iligkili EE (siklikla oral
streptokok veya koagulaz negatif stafilokoklarla iligkili)

3) Cogunlukla negatif kan kultart ile iligkili EE (varyant streptokoklar, HACEK
grubu (haemophilus turleri -haemophilus parainfluenzae, haemophilus
aphrophilus, haemophilus paraphrophilus-, actinobacillus
actinomycetemcomitans, cardiobacterium hominis, eikenella corrodens ve

kingella turleri), brucella ve funguslar ile iligkili)



4) Surekli negatif kan kaltart ile iliskili EE (coxiella burnetti, bartonella,

chlamydia, tropheryma whipplei ile iligkili)

Tablo 1: Enfektif endokarditin siniflamasi

Enfeksiyonun lokalizasyonuna ve intrakardiyak yabanci materyalin varligina veya yokluguna gére EE
e  Sol kalp dogal kapak EE'’i (DKE)
. Sol kalp prostetik kapak EE’i (PKE)
- Erken PKE (postoperatif 1 yil iginde)
- Geg PKE (postoperatif 1 yil sonra)
e Sagkalp EE’i
. Cihaz iliskili EE (kalici kalp pili veya implantabl kardiak defibrilator)

Edinme sekline gore EE
. Saglik bakimi ile iligkili EE
- Nozokomiyal: EE semptom ve bulgulari hastane bagvurusundan 48 saat sonra ortaya ¢ikar.
- Nonnozokomiyal: EE semptom ve bulgulari saglik hizmeti verilen bir kiside hastaneye basvurudan 48 saat 6nce
ortaya cikar.
1) Hastalar son 30 giin icinde evde bakim hemsirelidi hizmeti veya intravendz tedavi, hemodiyaliz veya intraven6z
kemoterapi almig olabilir.
2) Hastalarin son 90 giin iginde hastanede yatma 6ykiisu olabilir.
3) Hastalarin huzurevi/bakimevi ikamet 6ykisu olabilir.
. Toplum kokenli EE: EE semptom ve bulgulari saglik bakimi ile iligkili enfeksiyon kriterlerini karsilamayan bir kiside
hastaneye basvurudan 48 saat 6nce ortaya gikar.
e Intravendz (1V) ilag bagimlihg ile iliskili EE: Alternatif enfeksiyon kaynag@i olmayan aktif intravenéz ilag kullanan bir

kiside gorilen EE'dir.

2.3. TARIHGE

Enfektif endokardit ile ilgili ilk agiklamalar onyedinci ve onsekizinci ylzyillardaki
klinisyen ve patologlarin endokardit oldugu dusunulen olgulardaki klinik sureg ve otopsi
bulgularina gére yapmis olduklari tanimlamalara dayanir. (7) Fransiz Lazare Riviere
(1589-1655), kardiyak aritmi, dispne ve 6demi olan bir hastada sol ventrikul ¢ikis
yolunu tikayan findik buyudkliginde yumrulari gézlemlediginde yeni bir isaret ortaya
cikti. (8) Bir asir sonra Paris'te 1806'da Jean Corvisart ise endokarditten olen
hastalarda otopside gorulen anormallikleri tanimlamak igin “vejetasyon™ terimini ilk
olarak kullandi. (8,9) Hemen hemen otuz yil sonra, Bouillaud, kalbin endokardinin
inflamasyonunu tanimladi. (9) ingiltere'de, 1852'de Kirkes, vejetasyonlarin kalp
kapaklarindan kopabildigini ve dolagimla bagka organlara giderek etkilenen organlarda
iskemi, enfarktis ve abseye neden olabilecegini gostererek ilk olarak embolileri
tanimlamig oldu. (7,9) Jean-Martin Charcot (1825-1893) ve Alfred Vulpian (1826-1887)



hastalikli endokardda uretilen ‘morbid zehir’ tarafindan kalbin endokardiyal yizeyinin
etkilenebildigini, ayrica bu zehrin dalak, bobrek, beyin ve cilt gibi organlara dolagim
yolu ile giderek semptomlara yol agabildigini dusunduler. Winge, 1869 vyilinda, bir
endokardit érneginin (aort kapak vejetasyonu) mikroskobik incelemesinde ince fibréz
lifler gbzlemledi ve bunlari “paraziter organizmalar’ olarak kabul etti. (8, 9) Bu
organizmaya leptothrix™ adinit 1872'de Heiberg verdi. Kisa bir sure sonra,
Almanya'dan Klebs, tim endokarditlerin bakterilerden kaynaklandigina dair inancini
dile getirdi. (9) Daha sonra Hugo Ribbert (1855-1920) enfektif endokardit indlksiyonu
deneyleri gergeklestirdi. Staphylococcus aureus kultirlerini tavsanlara enjekte etti ve
kalp kapakgiklari yuzeyindeki (6zellikle mitral kapakg¢igin korda tendineae'larinda)
partikiller Gzerinde bakteriyel koloniler tespit etti. (8) Hayvanlarda yapilan ¢alismalar
ile endokardit olusmasi igin hasarli bir kalp kapakgigina ve bakteriyemiye ihtiyag
duyuldugu kesfedildi. (9)

Osler, Londra’da 1885'teki Gulstonian Konferansi'nda 209 vakanin klinik seyri
ve sonuglarini bildirdiginde buylk bir gelisme meydana geldi. Osler ayrica, bakterilerin
“hastalikli kapaklar” Uzerinde lokalize olma edilimini de tanimladi. Ayni zamanda
bakteri kultirinin énemini vurgulayan ilk kisi oldu. EE'’in ates ve ufirum gibi klinik
Ozelliklerini tanimladi ve yeni bir GfUrumun ortaya ¢ikmasinin ve embolik olaylarin
ayirtedici tani icin 6zellikle 6nemli oldugunu belirtti. (7) Osler, 1893’te glinimuzde
Osler nodlilleri olarak adlandirilan “parmak uclarindaki kirmizi sismis bolgeleri”
tanimladi, alti yil sonra Janeway ise simdi ismini tasiyan avug igleri ve ayak
tabanlarindaki agrisiz lezyonlari bildirdi. (8,10) Litten daha sonra retinal hemorajileri
tarif etti. (9)

Eszamanli olarak Paris'te Jaccoud’da endokarditi tanimladi ve daha sonra

Fransa'da hastaliga siklikla “Jaccoud hastalig1” adi verildi. Hastaligin uzun sirmesi ve

onun subakut presantasyonu Osler ve Jaccoud tarafindan vurgulandi. (7)

Doleris Paris’te 1880'lerin baslarinda, endokarditli olgularda kan kalturleri
Uzerine galisti ve kan kultarlerinin yUksek ates varliginda daha ¢ok pozitif oldugunu
fark etti. Netter ve Grancher, ayni organizmayi kan érneklerinden ve aort kapaginin
kultarlerinden elde ederek kan kulturlerinin degerini daha fazla kanitladi. (9) Thayer ve
Blumer, 1895 yilinda endokarditli bir hastanin kan 6rneklerinde gonokoklari gosterdi.
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Lenhartz bir erkek hastanin Uretrasina vejetatif bir lezyondan elde ettigi 6rnegi
yerlestirdi ve klasik gonokokal Uretrit elde etti. Schottmuller, 1903’te Streptococcus
mitiorseu viridans olarak adlandirdigi organizmayi endokarditli hastalarin kan
kiltarlerinden izole etti. Horder’in 1905'te yayinladigi ¢alismalarina gore pozitif kan
kulturleri, hastalarin buyuk ¢cogunlugunda endokardit tanisi koymak i¢in olmazsa olmaz

oldu ve bu bugun hala gecerliligini korumaktadir. (7)

Enfektif endokardit giderek daha iyi anlasilmasina ragmen tedavisi hala mevcut
degildi. (9) Hiperpireksi indlksiyonu ile yapilan bazi terapdétik girisimler 1930’da
denendi, fakat Streptococcus viridans'in insan viucudu igin guvenli olan ylksek vucut
sicakliklarina karsi direngli oldugu sonucuna varildi. (8) Daha sonra 1940’larin basinda
stlfonamidlerin kullaniminin ilk raporlari geldi; fakat elde edilen iyilesme oranlari
sadece %4-6 olarak bildirildi. (9) Fakat bu, endokardda lokalize olan bakterilerin
etkilenebileceginin ilk klinik kanitiydi. (8) Loewe ve meslektaslari, 1945’te ardisik yedi
hastay! penisilinle tedavi ettiginde EE yonetiminde bir paradigma kaymasi ortaya ¢ikti.
Penisilin ve diger antibiyotiklerin kullanimi i¢in artan firsat hizla meydana geldi ve
1947'de Seabury, “Penisilin Dénemi” ni rapor etti. Seabury, bu durumun bakteriyel
endokardite yonelik bulagici hastallk ve kardiyoloji uygulamalarini tamamen
degistirdigini kaydetti. (7)

Antibiyotik kullanimina bagl mortalitede %30'a varan azalma sonucu mevcut
kardiyopatideki kotulesmeye bagli yasam kalitesinde bozulma ile ilgili endiseleri
beraberinde getirdi. Sonug¢ olarak, enfektif endokarditin zararli morfolojik etkilerine
bagli ciddi ve semptomatik valviler lezyona dogrudan mudahale ile ilgili yapilan
arastirmalari artti. (8) EE'nin direkt cerrahi tedavisi 1961'de, Kay ve meslektaglarinin
trikUspid kapaktaki Candida endokarditinin basarili tedavisini bildirmesiyle basladi. EE
nedeniyle kalp kapagi replasmaninin ilk raporu 1965'te Wallace ve meslektaslari
tarafindan bildirildi. Modern cerrahi tedavi konseptlerinin gogu 1970'lerin sonlarinda
dile getirildi. (4)

Dis cekiminden kaynaklanan gegcici bakteriyeminin daha 6nce hasar goérmus
kapakgiklarda endokardite yol acabilecegi fark edildi. St. Louis'deki Washington
Universitesi'nden Hunter, 1951’de yiiksek riskli prosediirler geciren hasarli kalp
kapakgigi olan hastalarda antibiyotik profilaksisinin endike olabilecegini ileri surdu. (9)
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Yirminci yuzyihn sonlarina dogru, endokardit tanisi icin daha kesin tani
Olcltlerinin gerekli oldugu anlasilmigtir. 1981'de, persistan bakteriyemi, aktif
endokardiyal patolojinin kaniti, yeni regurjitan Gfarimin varhidi, valviler kalp
hastaligina yatkinlk ve endokardit tanisi igin yararli kriterler olarak emboli veya splinter
hemorajilerin varligini gosteren von Reyn kriterleri olusturuldu. Duke kriterleri ise
1994’te olusturuldu. Bugun hala kullanimda olan Duke kriterleri von Reyn kriterlerine
benzeyen, ancak ekokardiyografi ile ilgili bulgularin daha énemli oldugu tani kriterleri
haline geldi. (9) Ekokardiyografinin roll, bakteriyel endokarditin yonetimini énemli
Olclde degistirdi ve bize taniyi duyarli ve spesifik kilan bir ara¢ verdi. Son zamanlarda
transozofageal ekokardiyografinin, endokardit tanisi i¢cin %90'lk pozitif prediktif degere
ve %100'1Uk negatif prediktif degere sahip oldugu bulundu. Simdiki egilim, EE’in kesin
teshisi icin transdzofajiyal ekokardiyografiyi kullanmaktir. Etyolojisi bilinmeyen enfektif
endokardit ise Ozellikle nukleik asit teknolojilerinin ortaya c¢ikisi gibi mikrobiyolojik

tanida devam eden gelismeler sayesinde artik daha az gorulur hale geldi. (7)

Gunumuzde, enfeksiyonu kesin olarak teshis edebildigimiz, endokard
uzerindeki bir bolgeye lokalize edebildigimiz, etkili bir rejimle tedavi edebildigimiz,
cerrahi mudahaleler de dahil olmak Uzere dusik mortalite ile komplikasyonlari
ybnetebildigimiz ve hastalarin %90"'iIndan fazlasinda olumlu sonug veren bir noktaya
gelindi. (7)

2.4. EPIDEMIYOLOJi

Enfektif endokardit, tibbi ve cerrahi ilerlemelere ragmen, tahminen yillik 3-
9/100000 insidansa ve yaklasik %20 hastane i¢i mortalite oranina sahiptir. Hastalik,
erkeklerde kadinlara gore (2:1 oraninda) ve orta yaslarda daha sik goérilirken, son
zamanlarda bu yas grubundaki artmig sagkalim ve daha agresif tani ve tedavi
yaklagimlari nedeniyle yasllarda hastaligin gorulme sikh@r artmistir. Gunumuzde
romatizmal kalp hastaliklari ve dig cerrahisi ile iligkili vakalarin orani azalirken daha sik
olarak akut sag taraf endokarditi ile iligkili intravendz ilag kullanimi, protez kapaklar,
dejeneratif kapak hastaligi, implante kardiyak cihazlar ve iyatrojenik veya nozokomiyal
enfeksiyonlar ile iligkili vakalar gorular. Ayrica kronik bobrek hastaligi, diyabet gibi

komorbiditelerin varligi EE insidansini arttirir. (1, 3, 5)
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2.5. PATOFIZYOLOJi

EE’e yatkinhdi belirleyen endotelyal hasardir. (10) Saglikh kardiyak endotel,
cigneme ve dis fircalama gibi gunlik aktivitelerin neden oldugu sik gorilen
bakteriyemiye direnglidir. (11) Genellikle endotel hasarinin yeri yuksek mekanik strese
bagh olarak kapak koaptasyon bolgesidir. Endotel erozyonu, mitral yetersizlige bagl
sol atriyal duvarda, aort yetersizligine bagh mitral kordada veya ventrikiler septal
defekt nedeniyle triklispid kapagdin septal yaprakgiklarinda meydana gelen jet trbulan
akima bagli olusabilir. Ayrica endotel hasari, kalici kateterler gibi iyatrojenik travmadan
kaynaklanabilir. Bu durum kateterlerin ve kardiyak cihazlarin uygun yerlegiminin
onemini ve gegici olarak yerlegtirilen kalici kateterlerin ve kardiyak cihazlarin hizli bir
sekilde kaldirilmasinin énemini gosterir. (1) Endotel hasarindan sonra, inflamatuar
sitokinlerin ve fibronektin ekspresyonu ile iligkili doku faktorlerinin salinimi, bakteriyel
adhezyonu kolaylastiran bir platelet-fibrin kompleksinin olusumuna yol agar. (11) Bu
fibrin ve platelet birikimleri vejetasyon icin bir nidus olusturur. Bakteriyemik dénemlerde
bakteriler bu depositlere yapisabilir ve bdylece enfekte bir vejetasyon formu
olusturabilirler. (1) Bakteriyel kolonizasyon, enfekte vejetasyonu olusturan endotel
hasarinin ve trombus birikiminin ek dongulerini tetikler. Polisakkarit ve protein6z
matriks iceren ¢ok tabakali bir bakteri agregati, bakteriyel kaliciiga yardimci olur ve
antibiyotik direncine katkida bulunur. (11) Bakteriyemi indUklendikten sonra, endotele
adhezyon sansi, farklh organizmalar arasinda degisken olan mikroorganizmanin
spesifik dzelliklerine baghdir. Ornegin, fibronektin ve biyofilm olusumu Staphylococcus
aureus icin 6nemli virllans faktorleri olarak gdésterilmistir. Bu ve diger faktorler
Staphylococcus aureus EE sikligini ve bunun yani sira bu tur EE'in siddetindeki artisi
aciklayabilir. Ozetle; EE, endotel hasarina neden olan predispozan konakgl faktorlerin,

intrakardiyak lezyonlarin ve bakteriyel kolonizasyonun birlikteligini gerektirir. (1)

2.6. KLINIK OZELLIKLER

Enfektif endokardit, siklikla ekstrakardiyak belirtileri veya enfeksiyonun
intrakardiyak yayilimasi ile iligkili bulgulari igerir. (12) Tanimlanmasindan bir asirdan
fazla bir sire gegcmesine ragmen siklikla yanlis veya gecikmis taniya yol agan gesitli

ve nonspesifik belirti ve bulgulari ile bilinen hastalidin seyri, konakg¢i faktérlerden,
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vejetasyonun konumundan ve mikrobiyal virGlanstan etkilenir. EE’li hastalar
nonspesifik semptomlarla yavas seyirli bir enfeksiyondan septik sok ve multiorgan
yetmezligi ile ortaya c¢ikan akut, ciddi enfeksiyona kadar genis bir klinik tablo ile
basvurabilir. Hastalar halsizlik, kilo kaybi, nefes darligi, sirt agrisi veya fokal nérolojik
semptomlardan -viral bir hastalik olarak kolayca yanlis taniya yol agan veya baska bir
enfeksiyon, malignite, romatolojik hastalik, kardiyovaskuler veya norolojik hastalk

arastirmasina neden olabilecek semptomlar- sikayet edebilir.(13)

Tablo 2: Enfektif endokarditin klinik ozellikleri

Semptomlar Bulgular
o Ates e Kardiak Gflrdm
e Usime, titreme e Kalp yetmezligi
e Halsizlik * Aritmi

o Nefes darligi e Periferik emboli ve abse

) e Septik pulmoner emboli
e Kilo kaybi
e Splinter hemorajiler
e Roth lekeleri

e  Glomerulonefrit

Ates en sik gorulen semptom ve bulgudur ve EE'li hastalarin %90'indan
fazlasini etkiler. Ancak ates, yaslilarda, konjestif kalp yetmezligi, kronik bobrek veya
karaciger yetmezligi olan hastalarda, immun sistemi baskilanmis ve yeni antibiyotik
veya antipiretik kullanimi olanlarda veya daha az virulan mikroorganizmalarin neden
oldugu enfektif endokarditi olan hastalarda mevcut olmayabilir veya minimal gorulebilir.
EE'li hastalarin %85'inde bir kardiak UGfurim goérular; ancak, yasllarda kardiak
ufGramlerin ylksek oranda goértlmesi nedeniyle Gflirim agikga yeni bir bulgu olarak

ortaya konmadigi sirece nonspesifik bir bulgu olarak kabul edilir. (12-14)

Konjestif kalp yetmezligi, EE'li hastalarda en sik goérilen 6lim nedenidir ve
hastalarin %70 kadarinda goruldr. Olgularin  %30'unda, hastalarin baslangi¢
semptomu, kalp yetmezligi, paravalviler apse olusumu, embolik inme, vertebral
osteomiyelit veya periferik apseler dahil olmak tzere diger metastatik enfeksiyonlarla
ilgilidir. (13)
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Sol tarafli EE'li hastalar erken dénemde nispeten stabil olabilirler, ancak daha
sonra ani akciger 6demi gelisebilir. Sol tarafli EE siklikla embolik komplikasyonlara
neden olur ve bu bazen enfeksiyonun ilk belirtisi olabilir. En sik gorilen embolik
komplikasyon ise inmedir. Septik serebral embolinin hemorajik transformasyona yol
acmas| muhtemeldir ve S. Aureus’un neden oldugu EE’ler en ylksek hemorajik inme
riski ile iligkilidir. Hemoraji en sik orta serebral arterde gorulen mikotik anevrizma
rupturiine bagli gelisebilir. Mikotik anevrizmalar genellikle hastaneye basvurunun
geciktigi gelismekte olan Ulkelerde daha sik gorulir Serebral tutulum ayrica degismis
mental durum veya menenijit olarak ortaya cikabilir. (13-14) Diger embolik
komplikasyonlar, splenik apse (genellikle splenektomi gerektiren), renal enfarktus,
protez eklem enfeksiyonlari, vertebral osteomiyelit ve spinal epidural abse ve
ekstremite iskemisini igerir. Subungual veya splinter hemorajiler ve damak veya
konjonktivadaki petesiler kiiglik damarlarin metastatik enfeksiyonuna baglidir, ancak
bu bulgular spesifik degildir ve bakteriyemi veya vaskilitle sonug¢lanan diger hastalik

durumlarinda da gorulebilir. (13)

izole sag tarafli enfektif endokarditli hastalar, periferik emboliler ve diger
periferik vaskuler fenomenlerle iligkili olmayan pulmoner bulgularin hakim oldugu bir
klinik tabloyla bagvurabilirler. (12) Sag tarafli enfektif endokardit sol taraftan cok daha
az goérilir ve cogu vaka iV ilac kullanan kisilerde trikiispit kapakta gériiliir. Pulmoner
kapak tutulumu nadirdir. (15) TrikUspit veya pulmoner kapagi tutan sag tarafli
endokarditlerde 1V ilag kullanimina bagh septik pulmoner emboli yaygindir. (12,13,15)
Pulmoner veya trikUspit kapak¢igin mekanik yetersizligi sol tarafli EE’lere gore daha
iyi bir klinik tablo ile bagvurabilir, ancak sag kalp yetmezIigi belirti ve semptomlarina
neden olabilir. Ek olarak, persistan patent foramen ovaleli sag tarafli endokarditler, sol

tarafli EE’de gorulen sistemik embolik olaylara yol acabilir. (13)

Protez kapak endokarditi, subfebril ates gorllen yavas seyirli bir hastalik olarak
ortaya cikabilir veya akut atesli ve toksik bir tabloyla bagvurabilir. Protez kapak
endokarditine bagh invaziv enfeksiyon sikligi, yeni Uftrumlerin ve konjestif kalp
yetmezliginin daha yuksek oranlarda goértlmesi ile sonuglanir. EE'nin bir baska
kardiyak komplikasyonu, bitigik kardiyak iletim dokusunu tutabilen paravalviler apse

olusumudur. Bu durum protez kapak endokarditi olan hastalarda invaziv tutulum
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nedeniyle daha sik goriliir. iletim sistemi tutulumu kalp bloklarina ve aritmilere neden
olabilir. (12,13)

Nozokomiyal enfektif endokardit genellikle akut seyirlidir ve endokardit bulgulari
nadirdir. (12) Nozokomiyal enfektif endokardit, bakteriyemi riskinin bulundugu bir
hastaneye yatigtan g ila 60 giin sonra veya uzun sureli yogun bakim Unitesi takibinden
sonra ortaya c¢ikan yeni bir enfektif endokardit teshisi olarak tanimlanir. Genellikle,
invaziv bir prosedirle veya kalici kateterle ortaya c¢ikan bir bakteriyemi

komplikasyonudur. (15)
2.7. TANI

EE'nin tanisi genellikle modifiye Duke kriterlerinde belirtilen  klinik,
ekokardiyografik, histolojik ve mikrobiyolojik bulgularin bir kombinasyonu ile yapilir
(tablo 3, 4). (16)

Tablo 3: Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nce onerilen Modifiye Duke Kriterleri

Major kriterler Minor kriterler

1. Mikrobiyolojik bulgular: 1. EEigcin yatkinlik olmasi (altta yatan kalp hastaligi
veya |V ilag kulllanimi gibi)

a) EE icin 2 ayn kan kultirinde tipik mikroorganizma
uremest, 2. Atesin 38 derece veya Ustiinde olmasi
. Str. viridans, Str. bovis, HACEK grubu, S. aureus

. Primer odak olmadan toplumdan edinilmis enterokok | 3. Vaskller olaylar (major arterial emboli, septik
pulmoner infarkt, mikotik anevrizma, intrakranial
kanama, konjonktival kanamalar ve Janeway
b) EE igin slrekli kan kiltirG pozitifligi; lezyonlari gibi)

bakteriyemisi

. 12 saatten daha fazla ara ile alinan 2 ya da daha fazla
4. Imminolojik olaylar (glomerulonefrit, osler

kiiltiirde treme noduilleri, roth lekeleri, romatoid faktor pozitifligi)

. Ik numune ile son numune arasinda en az bir saat ara
olan 3 kan kdltirinin timinde veya 4 kan kultirinin | 5. Mikrobiyolojik bulgular (major kriterlere uymayan
cogunda treme kan kltirh pozitifligi veya serolojik bulgu olmasi gibi)
c) Coxiella burnetti igin tek bir kan kultirinde Greme ya da 6. Major kriterleri karsiamayan EE lehine
faz 1 1gG antikorunun 1/800’den buyik olmasi ekokardiyografik bulgular
2. EE igin pozitif goriintiileme bulgulari:
a) Ekokardiyografik bulgular;

. Vejetasyon

. Apse, psddoanevrizma, intrakardiyak fistul

. Valviler perforasyon veya anevrizma

. Protez kapakta yeni parsiyel dehisens
b) 18F-FDG PET/CT veya radyoaktif isaretli |6kosit
SPECT/CT ile tespit edilen protez kapak implantasyonu
bolgesi gevresinde anormal aktivite

c) Kardiyak BT ile izlenen paravalviiler lezyonlar
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Tablo 4: Modifiye Duke kriterlerine gore EE tanisi

Kesin enfektif endokardit:
a) Patolojik kriterlerin varligi;
« Kllturle veya histolojik inceleme ile vejetasyon, emboli veya apse 6rneginde mikroorganizma gosterilmesi
* Vejetasyon veya apse 6rneginde aktif endokardit bulgulari gésteren histolojik inceleme
b) Klinik kriterler;
* 2 major kriter
* 1 major kriter ve 3 mindr kriter
* 5 minor kriter
Olasi enfektif endokardit:
* 1 major kriter ve 1 mindr kriter
* 3 mindr kriter
Red kriterleri:
+ EE bulgular veren alternatif bir patolojinin kesin tanisi
« Dért guin boyunca antibiyotik tedavisi ile EE dugtnduren semptomlarin kaybolmasi
» Dort giinliik antibiyoterapi sonrasinda cerrahi veya otopside EE'in patolojik kaniti olmamasi

Kan kalturleri ve ekokardiyografi ile kardiyak gorintileme EE tanisinin temel
taslandir. (17) Etken mikroorganizmanin tanimlanmasi, enfektif endokardit tanisi
koymak ve etken patojene gore antimikrobiyal tedaviyi yonlendirmek agisindan gok
onemlidir. (17-19) Klinik olarak EE suphesi varsa, antibiyotik tedavisine baglamadan
once farkl venlerden 30 dakika arayla U¢ kan kultlirlu seti alinarak mikrobiyoloji
laboratuvarina génderilmeli ve ekokardiyografi yapilmalidir. (18-20) Ug set kan kaltiri

ile patojen vakalarin yaklasik %90-98'i tanimlanir. (17, 18)

Kan kdltarlerinden veya hastalikli kardiyak dokulardan standart laboratuvar
yontemleriyle patojen bir mikroorganizmanin Uretilemedigi EE vakalari da ortaya
cikabilir. “Kan kultart negatif endokardit” (KKNE), tum EE vakalarinin %2,1 ila 35'ini
olusturur. Enfektif endokarditte kan kalturl negatifligine; antimikrobiyal ajanlarin kan
kaltra alinmadan o©once baslanmasi, mikrobiyolojik tetkiklerin yetersiz olmasi,
enfeksiyon etkeninin yavas Ureyen bakteriler veya bakteri digi (mantarlar gibi) etkenler
olmasi neden olabilir. (16, 20, 21) KKNE'lere tanisal yaklasimlar, serolojik testleri ve
etkilenen kalp kapakgiklari ve diger kalp dokularinda polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) gibi molekuler tekniklerin kullanildigi hem kultire dayali ve hem de kultur disi
yontemleri igerir. (16) KKNE tanisina yonelik kultur, seroloji, histopatoloji ve molekuler
analizin kullanildigi bir algoritma klinisyenlerin uygun antimikrobiyal tedaviyi
secmelerine yardimci olmak igin etken patojeni belirlemede esastir. Ozellikle, bu
algoritma hastanin klinik degerlendirmesi ve endokardit teshisini destekleyen diger

bulgular (6rnegdin, ekokardiyografi) varliginda uygulanmaldir. (21)
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Tablo 5: KKNE’de etyolojik ajanlar
HACEK grubu Intraseliiler ajanlar Standart kiiltiirlerde Giremeyen
ajanlar
e Heamophilus aprophilus e Coxiella burnetti e Tropheryma whippleii
e Actinobacillus e Bartonella e Fungi
actinomycetemcomitans e Legionella e Mycobacterial species
e Cardiobacterium hominis e Mycoplasma
e Eikonella corrodens e Chlamydia species
e Kingella kingea

Sekil 1: EE’in mikrobiyolojik tanisi i¢in onerilen algoritma

Kan Kiiltiirii
Pozitif Negatif
| Seroloji |
| |
Pozitif Negatif
\—{ Spesifik PCR PCR

Negatif

Nonenfektif endokardit agisindan
degerlendirme

Ekokardiyografi, enfektif endokardit teghisinde modifiye Duke kriterlerinde tercih
edilen en dnemli goéruntlleme yontemidir. (19, 20) EE suphesi olan tim hastalar, kapak
durumunu, kalp fonksiyonunu ve embolik olay riskini dederlendirmek icin erkenden
ekokardiyografiye yonlendirilmelidir. (17) Ekokardiyografinin roli tani koymanin
Otesine gegmektedir ve klinik bozulmada, komplikasyonlardan suphelenildiginde ve
prognozu belirlemede tekrar tavsiye edilmektedir. (20-22)
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Ekokardiyografinin modifiye Duke kriterlerindeki roli, major kriter olarak bilinen
uc¢ ekokardiyografik 6zelligin -vejetasyon, apse olusumu, protez kapakta dehisens-
varligina iligkindir. Major kriterler olarak degerlendirimeyen fakat endokardit
disunduren diger ekokardiyografik o6zellikler kapak anevrizmalari, intrakardiyak
fistllizasyon, nonspesifik valviler kalinlagsma, yeni valviler perforasyonlar ve yeni

valvuler regurjitasyondur. (19, 23, 24)

Tablo 6: EE’de ekokardiyografik tanimlar
Ekokardiyografi

Vejetasyon Kapak veya diger endokardiyal yapilar
lzerinde veya implante intrakardiyak
materyal (izerinde osile olan veya osile
olmayan intrakardiyak kitle

Apse Kalinlasmig, nonhomojen ekodens veya
ekolusent goriinimde perivalviler alan
Perforasyon Renkli Doppler ile saptanan endokardiyal
doku devamliliginin kesilmesi
Psoddoanevrizma Renkli Doppler ile saptanan pulsatil
perivalviler anekoik alan
Protez kapak dehisensi Protezin salinim hareketi ile veya olmadan

TTE / TEE tarafindan tanimlanan
paravalviler yetersizlik

Fistiil iki komsu kavite arasinda Renkli Doppler ile
baglanti saptanmasi
Kapak anevrizmasi Kapak dokusunda sakkuler bulging

TTE: Transtorasik ekokardiyografi, TEE: transézofageal ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) nativ kapak endokarditi tanisinda yaklasik
olarak %70 duyarliliga sahiptir, ancak nispeten dusuk ¢ozunurligu nedeniyle protez
kapak endokarditinin tanisinda duyarlihg: sadece %50'dir. (19) Tamamen normal bir
transtorasik ekokardiyografik sonu¢ dusuk EE klinik siphesi olan hastalarda (6rnegin
kalp Gfirimandn olmamasi) daha muhtemeldir, ancak orta veya ytksek klinik stiphesi
olan hastalarda (6rnegin, protez kalp kapagi 6ykusu veya akut kapak yetersizligi
gelismesi) daha dusik olasilikhdir ve bu hastalar yliksek ¢6zunarligl nedeniyle
transozofageal ekokardiyografi (TEE) ile de@erlendirilmelidir. (5, 19, 24) Anterior
kardiyak apselerin saptanmasi ve kapak disfonksiyonunun hemodinamik
degerlendiriimesinde TTE, TEE'den daha iyidir. TTE’ye gore daha yuksek duyarlilik ve
0zgulligu nedeniyle, TEE asagidaki durumlarda tavsiye edilir: (5, 24)

e YUksek klinik suphe ile iligkili negatif TTE
e Dusuk TTE kalitesi
e Prostetik kapak veya intrakardiyak cihaz varligi

e Pozitif TTE
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Ug¢ boyutlu TEE, vejetasyonlari dogru bir sekilde belirleme ve lokalize etme,
apse, perforasyon ve korda rupturd gibi komplikasyonlari belirlemede iki boyutlu
TEE'’ye gore daha iyi vizlializasyona sahiptir. (24)

Goruntuleme teknikleri ve nukleer tiptaki gelismeler ile bilgisayarli tomografi
(BT) ve pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomografi (PET/BT) taramasi 6zellikle
zorlu vakalarda EE degerlendirmesinde kullanilmaya baslanmistir. (20) Multidetektor
BT anjiyografi (MDBTA) apse veya anevrizma gibi paravalviler komplikasyonlarin
vizualizasyonunu saglayan mukemmel ¢ozunurlige sahiptir ve protez kapaklarin yol
actigr artefarkt imaji MDBTA'da transsozofageal ekokardiyografiye gore daha az
goralur. (5, 19) MDBTA c¢ok kisa bir surede kalp ve koroner arterlerin mukemmel
goruntulerini elde edebilir ve daha az miktarda iyotlu kontrast gerektirir. MDBTA'nin
perivalviler enfeksiyon tanisinda %100 duyarlihk gosterdigi ve protez kapak
endokarditinden sUphelenilen hastalarin  %25'inde degistiriimis tedavi stratejisi
sagladigr gosterilmistir. (20) Bununla birlikte, kuglik vejetasyonlarin tespitinde

trans6zofageal ekokardiyografiden daha az duyarlihda sahiptir. (19)

Son yillarda, supheli protez kapak endokarditi olgularinda ek tani ydntemi olarak
modifiye Duke kriterlerine gore ‘olasi’ EE’nin degerlendirmesinde umut vaat eden 18F-
flodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografi/bilgisayarh tomografi (18F-FDG PET/BT)
taramasi kullanilmaya baslanmistir. (25,26) Her ne kadar erken g¢alismalar nativ kapak
EE'nde dusuk duyarlilikla (<%40) ilgili kaygilar dogursa da teknik; protez kapak
endokarditi ve cihaz iligkili endokardit tanisinda 6énemli bir deger (%87 duyarlilik ve
%92 6zgulluk) gdstermistir. (26) Olasi enfektif endokarditte; olasi tanilari yeniden
siniflandirarak modifiye Duke kriterlerinin duyarliigini arttirmis ve tim EE vakalarinda,
tum vucut 18F-FDG-PET/BT, metastatik enfeksiyon ve embolik olaylarin erken

teshisinde faydali bulunmustur. (19, 27)
2.8. TEDAVI

Enfektif endokardit, tedavideki gelismelere ragmen kotu prognoz ile iligkilidir ve
tedavisi zor bir hastalik olarak kabul edilmektedir. (28) Tedavide amag enfeksiyonun
ortadan kaldirimasi ve kardiyak yapilarin cerrahi olarak onarimidir. Medikal veya
cerrahi olarak enfeksiyonun ortadan kaldiriimasi, hastalik surecini durdurmali ve

boylece meydana gelebilecek lokal, hemodinamik, immunolojik veya embolik
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komplikasyonlari 6nlemelidir. (22) Enfektif endokardit hastalarinin yénetimi klinik bir
zorluk olarak kargimiza gikmakta ve optimal bakimin saglanmasi i¢cin hem Avrupa
Kardiyoloji Dernegi hem de Amerikan Kalp Birligi kilavuzlar tarafindan dnerilen takim
yaklasimi kabul edilmelidir. Cekirdek ekip, kardiyoloji, kardiyotorasik cerrahi ve
enfeksiyon hastaliklari uzmanlarini icermeli ve ekibe 6zel klinik durumlara bagli olarak
mikrobiyolog, nefrolog, radyolog, nérolog gibi diger uzmanlar da ilave edilebilmelidir.
(29, 30)

2.8.1. ANTIBiYOTiK TEDAViISI

Antimikrobiyal tedavi EE tedavisinin temelini olusturur ve amag¢ etken
organizmanin ortadan kaldiriimasidir. Basarili antibiyotik tedavisinin anahtari, etken
organizmanin tanimlanmasidir. (31) Antibiyotik baslamadan o6nce 30 dakikalik
araliklarla G¢ set kan kulturt alinmalidir. (32) Avrupa Kardiyoloji Derneg@i Enfektif
Endokardit Kilavuzu (2015)'na gore durumu stabil olmayan hastalara, olasi ajana
yonelik ampirik tedavi baglanir ve kultir sonucuna gore tedavi rejimi degistirilir.
Durumu stabil hastalarda, kilttir sonucu beklenmelidir. (33) Optimal bir ampirik rejimin
secimi; hastanin dnceden antibiyotik tedavisi alip almadigi, enfeksiyonun dogal kapagi
veya protez kapagi etkileyip etkilemedigi (ve egder protezse erken ya da ge¢ PKE
ayriminin yapilmasi) ve 6zellikle antibiyotik direnci ve kultir negatif patojenler icin yerel
epidemiyoloji bilgisi ile ilgili faktérlere dayanir. (6, 32, 34) Ampirik rejimin segimi
oldukga degisken oldugundan bu rejimin tanimlanmasina yardimci olmak i¢in ampirik
tedavinin baglangicinda enfeksiyon hastaliklari konsultasyonu istenmelidir. (34) Kesin
antibiyotik tedavisi se¢imi etken mikroorganizmaya ve antibiyotik duyarlihgina ve ilgili
kapagin dogal veya prostetik olup olmadigina baghdir. (15)

Ampirik tedavide, dogal kapak endokarditi veya ge¢ tip PKE icin ampisilin-
(Klo)oksasilin-gentamisin ~ uglistu  onerilmistir.  Oksasilin  yerine sefazolin de
kullanilabilir. PKE’'nin erken turinde, hastane veya saglik hizmetiyle iligkili

endokarditte, vankomisin-gentamisin- rifampin onerilmigtir. (35)
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Tablo 7: Akut hastalarda enfektif endokarditin ampirik tedavisi i¢cin Onerilen
antibiyotik rejimleri (patojen tanimlanmadan 6nce)-ESC 2015 EE kilavuzuna gore

ANTIBIYOTIK ‘ DOZ ve UYGULAMA YOLU
Toplum kokenli DKE veya ge¢ PKE
Ampisilin 12 g/giin, 4-6 dozda IV
ile
(Flu)kloksasilin veya oksasilin 12 g/giin, 4-6 dozda IV
ile
Gentamisin 3 mg/kg/giin, tek dozda IM/IV
Vankomisin 30-60 mg/kg/glin, 2-3 dozda IV
ile
Gentamisin 3 mg/kg/guin, tek dozda IV/IM
Erken PKE, hastane kaynakl veya saglik hizmetiyle iligkili endokardit
Vankomisin 30 mg/kg/gin, 2 dozda IV
ile
Gentamisin 30 mg/kg/gin, 2 dozda IV
ile
Rifampin 900-1.200 mg/glin, 2-3 dozda oral veya IV

Antibiyotik tedavisi, enfekte vejetasyonlardaki ylksek bakteri yogunlugu,
vejetasyon igindeki mikroorganizmalarin disuk metabolik aktivitesi, ilacin serum
proteinlerine baglanmasi, vejetasyona antibiyotik penetrasyonunun bozulmasi ve
antibiyotigin  farmakokinetik/farmakodinamik  6zelliklerinin  bir sonucu olarak
enfeksiyonu ortadan kaldirmada yetersiz kalabilir. (29, 34) Bu nedenle uzun sureli ve
monoterapi yerine sinerjik etki gosteren bakterisidal antibiyotik kombinasyonlari
kullaniimalidir. (33, 34) Sadece, metisiline duyarh S. aureus (MSSA) icin tekli tedavi
(oksasilin veya floksasilin) kullanilabilir. Aminoglikozitler, beta-laktam ve glikopeptit
grubu antibiyotiklerin etkinligini arttirirlar ve tedaviye eklenmelidirler. Ancak, genel
olarak nefrotoksiklerdir. (33, 35) izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarlilik
paternini belirlemek amaciyla minimal inhibitér konsantrasyon (MiK) testi mutlak
uygulanmalidir. (22) . Tedavi suresi, en az 4-6 hafta olmalidir. Etkene ve prostetik
materyal varligina goére bu slre uzatilabilmektedir. Penisiline duyarli viridans
streptokoklarin neden oldugu dogal kapak endokarditinde benzil penisilin veya
seftriakson+gentamisin  ile tedavi sdresi iki haftaya kisaltilabilmektedir.
Komplikasyonlar siklikla ilk 2 haftada gelistiginden, bu sure hastanede gegiriimelidir.
Secilmis vakalarda, iki haftallk hastane tedavisinden sonra evde tedavi
uygulanabilmektedir. (33, 35) Sik karsilasilan etkenlere bagl endokarditin tibbi tedavisi
Tablo 9, 10 ve 11’de gorulmektedir.
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Tablo 8: Oral streptokok ve Streptococcus bovis grubuna bagh enfektif
endokarditin antibiyotik tedavisi-ESC 2015 EE kilavuzuna goére

ANTIBIYOTIK ‘ DOZ ve VERILME YOLU ‘ SURE
Penisiline duyarh suslar (MIK <0,125 mg/L)
Penisilin G 12-18 MU/giin, 4-6 dozda IV 4 hafta
veya
Amoksisilin 100-200 mg/giin, 4-6 dozda IV 4 hafta
veya
Seftriakson 2 g/gun, tek doz IV veya IM 4 hafta
veya
Penisilin G veya amoksisilin veya Yukaridaki dozlarda 2 hafta (yalniz DKE)
seftriakson
ile
Gentamisin 3 mg/kg/guin (4-5 mg/kg/gun), tek dozda IV/IM
Veya
Netilmisin 3 mg/kg/guin (4-5 mg/kg/gun), tek dozda IV/IM
Beta laktamlara allerjik hastalarda
Vankomisin 30 mg/kg/gun iki dozda IV 4 hafta
Penisiline kismen duyarli suslar (MiK: 0,250-2 mg/L)
Penisilin G 24 MU/giin, 4-6 dozda veya siirekli IV 4 hafta
veya
Amoksisilin 200 mg/kg/gun, 4-6 dozda IV 4 hafta
veya
Seftriakson 2 g/gun, tek dozda IV/IM 4 hafta
ile
Gentamisin 3 mg/kg/gin, tek dozda 1V/IM 2 hafta
Beta laktamlara allerjik hastalarda
Vankomisin 30 mg/kg/gln, iki dozda IV 4 hafta
ile
Gentamisin 3 mg/kg/gin, tek dozda 1V/IM 2 hafta

Tablo 9: Enterococcus spp.'ye bagh enfektif endokarditin antibiyotik tedavisi-
ESC 2015 EE kilavuzuna gore

ANTIBIYOTIK | DOZ ve VERILME YOLU | SURE
Beta-laktam ve gentamisin duyarh susglar

Amoksisilin 200 mg/kg/giin, 4-6 dozda IV 4-6 hafta
ile
Gentamisin 3 mg/kg/giin, tek dozda IV/IM 2.6 hafta
Veya
Ampisilin 200 mg/kg/gun, 4-6 dozda IV 6 hafta
ile
Seftriakson 4 g/gun, iki dozda IV/IM 6 hafta
Veya
vankomisin 30 mg/kg/gun iki dozda IV 6 hafta
ile
Gentamisin 3 mg/kg/giin, tek dozda IV/IM 6 hafta
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Antibiyotik rejimi  konusunda genel uzlagi olmasina karsin, stafilokok
endokarditinin optimal tedavisi hala tartismalidir. Dogal kapak endokarditinde,
MSSA’da ve vankomisine kismen direngli, metisiline direngli stafilokoklarda,
daptomisin vankomisine Ustindur. Vankomisin ve ¢oklu ajana direngli stafilokoklarda,
alternatif olarak daptomisin (10 mg/kg/gun) + ampisilin (100 mg/kg/gln) veya linezolid
(2x600 mg/gun IV/oral sekiz hafta) dusunalebilir. (35)

Tablo 10: Staphylococcus spp.'ye bagh enfektif endokarditin antibiyotik

tedavisi-ESC 2015 EE kilavuzuna gore
ANTIBIYOTIK ‘ DOZ ve VERILME YOLU ‘ SURE

DOGAL KAPAK ENDOKARDITI

Metisiline duyarl suslar

(Flu)kloksasilin/oksasilin 12 g/giin, 4-6 dozda IV 4-6 hafta
veya
Kotrimoksazol 960/4.800 mg/glin, 4-6 dozda (lhafta IV + 5 6 hafta
ile hafta oral)
Klindamisin 1.800 mg/giin, 3 dozda IV 1 hafta
Penisiline allerjik veya metisiline direncli suslar
Vankomisin 30-60 mg/kg/giin, 2-3 dozda IV 4-6 hafta
veya
Daptomisin 10 mg/kg/giin, tek dozda IV 4-6 hafta
veya 960/4.800 mg/giin, 4-6 dozda (1hafta IV + 5
Kotrimoksazol hafta oral) 6 hafta
ile
Klindamisin 1800 mg/gtin, 3 dozda IV 1 hafta
PROTEZ KAPAK ENDOKARDITI
Metisiline duyarh susglar
(Flu)kloksasilin/oksasilin 12 g/giin, 4-6 dozda IV 26 hafta
ile
Rifampim 900-1.200 mg/gun, 2-3 dozda oral veya IV 26 hafta
ile
Gentamisin 3 mg/kg/glin, tek dozda IV/IM 2 hafta
Penisiline alerjik ve metisiline direngli suslar
Vankomisin 30-60 mg/kg/giin, 2-3 dozda IV 26 hafta
ile
Rifampin 900-1200 mg/giin, 2-3 dozda oral veya IV 26 hafta
ile
Gentamisin 3 mg/kg/glin, tek dozda IV/IM 2 hafta
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HACEK grubunda ilk segenek olarak, tek dozda 2 g/gun seftriakson dort hafta
sureyle verilmektedir. PKE'nde tedavi suresi alti haftadir. Beta-laktamaz Uretmeyen
HACEK grubunda, alternatif olarak, ampisilin (12 g/gun, dort-alti dozda IV)+gentamisin
(3 mg/kg/giin, iki-lic dozda iV) dnerilmektedir. (35)

Brucella endokarditinde dg-alti ay sureyle doksisiklin (200 mg/gun),
kotrimoksazol (2x960 mg/gun) ve rifampin (300-600 mg/gin) kombinasyonu
onerilmektedir. Mikoplazma endokarditinde, alti ay slreyle levofloksasin (2x500 mg,
oral/lV) verilmektedir. Legionella endokarditinde ise, rifampinle (300-1.200 mg/gln)
birlikte levofloksasin (2x500 mg oral/IV) veya klaritromisin (2x500 mg, iki hafta IV sonra
oral) alti hafta sureyle verilmektedir. C. burnetii icin uzun sureli (>18 ay) doksisiklin +
hidroksiklorokin 6nerilmektedir. Mantar endokarditinde mortalite ¢ok yuksektir ve
etkenin eradikasyonu zordur. ilagla (amfoterisin-B veya vorikonazol) birlikte kapak

replasmani yapiimaktadir. (35)
2.8.2. CERRAHI TEDAVI

EE'li hastalarin yaklasik yarisinda ciddi komplikasyonlar nedeniyle cerrahi
tedavi gerekmektedir. Aktif donemde (hasta hala antibiyotik tedavisi alirken) erken
cerrahi distnmek icin nedenler; ciddi enfeksiyonun neden oldugu ilerleyici kalp
yetmezligi ve irreversibl yapisal hasardan kaginmak ve sistemik emboliyi dnlemek
icindir. (32)

Cerrahi mudahale komplike, ciddi derecede hasta olan endokardit hastalarinda
hayat kurtarici bir islem olabilir. Birka¢ goézlemsel ¢alisma ve randomize kontrollG bir
calisma EE’de cerrahinin; enfeksiyon odagini kaldirmak ve islevsiz kapak/kapaklari
tamir etmek biyolojik olarak mumkin oldugunda faydali oldugunu goéstermistir. EE
hastalarina cerrahi mudahale 6nemli bir mortalite ve komplikasyon riski tagimasina
ragmen, operatif mortalite riski EE kaynakli hastane igi mortaliteye gore daha dusuk
kalir. (36)

2.8.2.1. CERRAHI ZAMANLAMA

Kalp cerrahlari igin verilmesi gereken en énemli karar operasyon igin en uygun
zamanlamay belirlemektir. Cerrahi mudahale i¢in mutlak endikasyonlar yoktur ve bu

nedenle ameliyat karari her hastanin klinik durumuna ve risk ve faydalarin
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degerlendiriimesine dayanmalidir. Genel olarak, herhangi bir endokardit vakasinin
semptom ve komplikasyonlari ne kadar ciddi ve kalici olursa, ameliyatin o kadar erken
yapilmasi daha muhtemeldir. Operasyon karari verildikten sonra hastanin mevcut
durumunun daha da kétlye gitmesine izin verilmeden hizli midahale ile cerrahi tedavi
yapilmalidir. (37) Ameliyat icin tanimlanan bir endikasyon artmis mortalite ile iligkili
oldugundan, ameliyat antibiyotik tedavisini tamamlamak ugruna geciktiriimemelidir.
(38)

Tablo 11: Sol taraf EE’de (dogal/protez kapak) cerrahi endikasyonlar ve

zamanlama-ESC 2015 EE kilavuzuna gore
CERRAHI GIRISIM ENDIKASYONLARI ZAMANLAMA? ‘ SINIFP DUZEY®

1) Kalp yetmezligi

Refrakter pulmoner 6dem veya kardiyojenik soka neden olan
ciddi akut yetersizlik, obstruksiyon veya fistll ile birlikte aort ACIL I B
veya mitral kapakta gelisen DKE veya PKE

Kalp yetmezligi semptomlarina veya =zayif hemodinamik
toleransa bagh ekokardiyografik bulgulara neden olan ciddi iVEDI | B
yetersizlik veya obstriiksiyon ile birlikte aort veya mitral kapakta

gelisen DKE veya PKE

2) Kontrolsiiz enfeksiyon

Lokal kontrolsiiz enfeksiyon (apse, psddoanevrizma, fistul, iVEDI

genisleyen vejetasyon)

Mantar veya c¢oklu direncli mikroorganizmalarin neden oldugu iVEDI/ELEKTIF | c
enfeksiyon

Uygun antibiyotik tedavisine ve septik metastatik odaklarin iVEDI la B
yeterli kontrolline ragmen kalici pozitif kan kulttrleri

Stafilokok veya HACEK grubundan olmayan gram negatif iVEDI/ELEKTIF lla c

bakterilerin neden oldugu PKE

3) Embolizmin 6nlenmesi

Uygun antibiyotik tedavisine ragmen bir veya daha fazla
embolik atagin izledigi biyik vejetasyonlarla (>10 mm) birlikte IVEDI I B

aort veya mitral kapakta gelisen DKE veya PKE

Ciddi kapak darlig1 veya yetersizligine neden olan blyuk
vejetasyonlarla (>10 mm) birlikte diiglik operatif riske sahip iVEDI lla B
olan aort veya mitral kapakta gelisen DKE

ok buyuk vejetasyonlarla (>30 mm) birlikte aort veya mitral . .
C Y/ ) Y ( ) Yy iVEDI lla B
kapakta gelisen DKE veya PKE

Herhangi bir cerrahi endikasyonu olmayan buyuk
vejetasyonlarla (>15 mm) birlikte aort veya mitral kapakta iVEDI lb c
gelisen DKE veya PKEY

2Acil cerrahi: 24 saat icinde yapilan cerrahi; ivedi cerrahi: birkag gilin icinde; elektif cerrahi: en az 1-2 hafta antibiyotik tedavisinden
sonra

® Oneri sinifi

¢ Kanit duzeyi

4 Dogal kapag! koruyan bir girisim uygun ise cerrahi tercih edilebilir
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Enfektif endokardit genellikle kapak vyetersizligi veya bazen kapak
obstruksiyonu veya protez kapak dehisensi nedeniyle kalp yetmezligine neden olur.
Kalp yetmezligi, etken mikroorganizma veya enfeksiyon durumundan bagimsiz olarak,
hastaligin prognozunu olumsuz yonde etkileyen bir faktordir. Kalp yetmezligi, EE'in en
sik ve en ciddi komplikasyonlari arasindadir. Ciddi komorbidite olmadikg¢a, kalp
yetmezligi varligi, kardiyojenik soku olan hastalarda bile, DKE ve PKE'nde erken
cerrahi icin bir endikasyondur. (32, 39)

EE'li hastalarda kontrolsliz enfeksiyonun en sik nedenleri perivalviler yayilim
(dogal kapak EE'nin %10-40"'Inda ve protez kapak EE'nin %56-100'Unde gorullr) ve
“tedavisi zor” organizmalar ile iligkilidir. Perivalviler yapilarin apsesi tek basina medikal
tedavi ile tedavi edilemez ve psdédoanevrizma ve fistlle ilerleyebilir. Siddetli
komorbidite olmadikga, kontrolsiiz enfeksiyonun varligi EE'li hastalarda erken cerrahi
igin bir endikasyondur. Perivalviler komplikasyonlarin cerrahi sonuglari, cerrahin
enfekte olmus dokulari tamamen eksize etme kabiliyeti ile ilgilidir, cinkl enfekte olmus
dokularin tamamen c¢ikariimasi, enfeksiyonu kontrol etmek ve ameliyat sonrasi niksu
onlemek icin gereklidir. Perivalviler destekleyici yapilarda ileri derecede hasar
oldugunda kapak replasmani ve cerrahi rekonstriksiyon zor oldugu igin apse,
psoddoanevrizma ve fistll gibi perivalviler komplikasyonlarin basarili tedavisi igin erken

tani ve ivedi cerrahi gereklidir. (32, 40)

Sistemik emboli, EE'li hastalarin %22 ila %50'sinde gorulur; ancak antibiyotik
tedavisinin baglamasindan sonra bu oran %6-21'e dusmektedir. (32, 41) Merkezi sinir
sistemi en sik etkilenir ve embolik olaylarin %65'ini olusturur; bunlarin %90" orta
serebral arterde ortaya gikar. Emboliler akcigerleri, koroner arterleri, dalak, karaciger,
barsaklari ve periferik damarlari etkileyebilir. En yiksek embolik komplikasyon orani
sol taraftaki EE'de, 6zellikle enfeksiyon Staphylococcus aureus, Candida, HACEK
grubu ve Abiotrophia gibi organizmalara bagh oldugunda gorulir. Embolik
komplikasyonlar EE'li hastalarda herhangi bir asamada ortaya c¢ikabilse de, ¢cogu olay
tani konmadan 6nce veya daha sonraki 2 hafta iginde ortaya c¢ikar. Embolik
komplikasyonlari 6ngdren faktorlerin belirlenmesi (ve boylece hangi hastalarin erken
cerrahi islemden fayda goérecedinin belirlenmesi) ayrintili bir arastirmaya konu
olmustur. Ekokardiyografik ve klinik parametrelerin birgcogu (vejetasyonlarin bayuklugu
ve mobilitesi, mitral kapaktaki yeri, antibiyotik tedavisi verilirken vejetasyon
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blyukliginde degisme olup olmadigi, spesifik mikroorganizmalarla enfeksiyonu
(stafilokok, Streptococcus bovis, Candida turleri), dnceki embolik olaylar, multivalviler
enfeksiyon ve biyolojik belirtecler gibi) artmig embolizm riskini gostermektedir. Genel
olarak; yeni emboli riski, buylk (10 ila 15 mm) ve mobil vejetasyona sahip hastalarda,
Ozellikle mitral kapagi tutan stafilokokal EE'de en fazladir. Bu risk, antibiyotik
tedavisinin ilk birka¢c ginu boyunca en fazladir ve bu nedenle embolik bir olayi
Oonlemeye yonelik ameliyatin faydalari erken donemde en yuksektir. (41) Embolizmi
onlemek igin erken ameliyat karari, EE’li hastalar icin her zaman zor ve spesifiktir.
Temel faktoérler vejetasyonun buayUkligi ve mobilitesi, &nceki embolizm,

mikroorganizma turu ve antibiyotik tedavisinin suresini igerir. (32)

2.8.2.2. NOROLOJIK KOMPLIKASYON SONRASI CERRAHI ZAMANLAMA

EE'nin ndrolojik komplikasyonlari serebrovaskuler (iskemik inme, gegici iskemik
atak, intrakranial kanama, mikotik anevrizma), enfeksiydz (menenjit, beyin apsesi,
spinal kord ve/veya radikuler tutulum ile birlikte vertebral osteomyelit, ensefalopati) ve
sistemik (ensefalopati, ndbetler) olarak gruplandirilabilir. (42) Semptomatik nérolojik
olaylar, EE'li tim hastalarin %15-30'unda gelisir. inme (iskemik ve hemorajik) artmisg
mortalite ile iligkilidir. Hizli tani ve uygun antibiyotiklerin baglatiimasi, ilk veya

tekrarlayan norolojik komplikasyonun dnlenmesi igin blyik 6neme sahiptir. (32)

Norolojik semptomlara bakilmaksizin EE'li tum hastalara; emboli taramasi
yapmak ve intraserebral kanamayi diglamak i¢cin manyetik rezonansli gortntuleme
(MR) veya en azindan kranial bilgisayarli tomografi (BT) ile beyin goéruntilemesi
yapilmasi gerekip gerekmedigi konusunda vyeterli bilgi yoktur. EE'nin norolojik
komplikasyonlarinin degerlendirimesinde BT ve MR’ dogrudan karsilastiran higbir
¢alisma olmamasina ragmen, MR embolik enfarktls, apse ve hafif petegiyal kanama
dahil BT'de gorilmeyen lezyonlari agiklar. (42) Son zamanlarda yapilan blyuk bir
calismada, preoperatif MR; hastalarin %65'inde en az bir beyin lezyonu ortaya
cikarmis ve norolojik muayenesi normal olan EE hastalarinin %37'sinde gizli iskemik
lezyonlar tespit edilmistir. Semptomatik serebral komplikasyonlarin oraninin %20 ile
%50 arasinda degismekte oldugu ve bu komplikasyonlarin intrakranial kanamadan

daha ¢ok bir beyin enfarktusu ile iligkili oldugu gosterilmigtir. Vejetasyonun boyutundaki
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her bir milimetre artis icin, kranial MR ile tespit edilen iskemik lezyonlarin oraninda
%10 artis vardir. (42, 43)

Norolojik komplikasyonlar; ameliyatin  hem endikasyonunu hem de
zamanlamasini etkiler ve bu durumlarda ameliyatin optimal zamanlamasi tartismalidir.
Serebral enfarktuslu hastalari ameliyat etme kararinda kardiyopulmoner bypass ve
heparinizasyon nedeniyle infarktin hemorajik transformasyonu, yayilma riski veya yeni
iskemik ve/veya hemorajik lezyonlara yol agma riski de dikkate alinmahdir. Ote
yandan, ameliyati geciktirmek hastalari yeni septik emboliler igin risk altinda
birakmakta, ayrica kapak yetersizligi nedeniyle kalp fonksiyonlarinin bozulmasina
neden olmaktadir. Bu nedenle, bu karar sureci, kardiyologlar, kardiyotorasik cerrahlar,
norologlar, beyin cerrahlari ve enfeksiyon hastaliklari uzmanlari dahil olmak Uzere

multidisipliner bir ekibin koordine ¢abalarini gerektirmektedir. (41-44)

Tablo 12: Enfektif endokarditin norolojik komplikasyonlarinin yoénetimi-ESC
2015 EE kilavuzuna gore

Nérolojik Komplikasyonlar igin Oneriler Sinif Diizey
Sessiz bir embolizm veya gegici iskemik ataktan sonra, eger endikasyon varsa, gecikmeden kalp | B
ameliyati 6nerilmektedir.
Beyin cerrahisi veya endovaskiiler tedavi gok biiylk, genisleyen veya riiptiire intrakranial enfeksiyoz | c
anevrizmalar igin 6nerilmektedir.
intrakraniyal kanamayi takiben, ameliyat genellikle =1 ay ertelenmelidir lla B
Bir inmeden sonra, kalp yetmezligi, kontrolsiiz enfeksiyon, apse veya ylksek embolik risk igin
belirtilen cerrahi, koma olmadigi ve beyin kanamasi varligi kraniyal BT veya MR ile diglandigi surece lla B
herhangi bir gecikme olmadan distnGimelidir.
intrakranial enfeksiyéz anevrizmalar EE ve nérolojik semptomlari olan hastalarda arastiriimalidir.
Tani igin BT veya MR anjiyografi diistiniilmelidir. invazif olmayan teknikler negatifse ve intrakranial lla B
anevrizma slphesi devam ederse, konvansiyonel anjiyografi diigtintilmelidir.

Norolojik bir olayin ardindan cerrahi kararin perioperatif risk ve postoperatif
prognoz ile dengelenmesi gerekir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi EE 2015 kilavuzuna
gore sessiz serebral emboli veya gegici iskemik atak sonrasi postoperatif norolojik
hasar riski dusuktur ve cerrahi igin endikasyon mevcut ise gecikmeden cerrahi
miidahale énerilmektedir. iskemik inmeden sonra, nérolojik prognozun ¢ok kétii oldugu
disiniilmedikge kalp cerrahisi kontrendike degildir. inme ve kalp cerrahisi arasindaki
en uygun zaman arahgi ile ilgili kanitlar geligkilidir, ancak son veriler erken ameliyati

desteklemektedir. Eger beyin kanamasi kranial BT ile diglandiysa ve nérolojik hasar
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siddetli degilse (koma gibi), kalp yetmezIigi, kontrolsiiz enfeksiyon, apse veya yuksek
embolik risk igin gereken cerrahi ertelenmemelidir ve duguk norolojik risk (%3-6) ile
cerrahi tedavi mumkundur ve tam norolojik iyilesme olasiigi da bulunmaktadir.
Tersine, intrakranial kanamali olgularda, ndrolojik prognoz daha koétidur ve cerrahi en
az 1 ay boyunca ertelenmelidir, ancak yakin tarihli bir galigmada intrakranial kanamayi
takiben 2 hafta icinde ameliyat gegiren EE hastalarinda goreceli olarak duguk bir

norolojik bozulma riski rapor edilmistir. (32)

2.8.2.3. CERRAHI YAKLASIM

Enfektif endokardit igin temel cerrahi prensipleri, herhangi bir apse veya
enfeksiyonun debridman cerrahisi ile aynidir. Genel ilke ve hedefler, tim enfekte olmus
ve nekrotik dokularin c¢ikarilmasi, uygun rekonstriksiyon ve daha fazla
kontaminasyonun Onlenmesiyle titiz, agresif bir debridmandir. DKE vakalarinin
¢ogunda, enfekte olmus kapak dokusunun debridmani ve ardindan kapak onarimi

veya replasmani, cerrahi tedavinin temelini olusturur. (38)

Enfektif endokardit ameliyatlarinda en sik kullanilan insizyon medyan
sternotomidir. Bu, operasyon igin yeterli ekspojuru saglar ve gerekirse genis bir alanin
rekonstruksiyonu igin olanak verir. Aort kapak tutulumlu endokarditlerde transvers
veya oblik aortotomi, tipik olarak aort kapagina erismek icin kullanilir. Enfeksiyonun
yaylliminin kapak leafletleriyle sinirli oldugu durumlarda, kapagin eksize edilmesi ve
biyolojik ya da mekanik bir protez ile degistirimesi genellikle enfeksiyonun
eradikasyonu igin yeterlidir. Eger enfeksiyon genis yayihmli ise ve genis bir apse
boslugu mevcutsa, o zaman tercih edilen yontem daha iyi iyilesme oranina sahip
oldug@u bilinen kok replasman ile birlikte aortic homogreft kullanmaktir. Aortik anulusun
tutulumu, saghkli bir doku kenari birakarak, genel olarak enfekte olan tum alanlarin
radikal rezeksiyonunu gerektirir. Herhangi bir defekt, prostetik kapagin
yerlestiriimesinden dnce yeniden onarilmalidir. Otolog veya sigir perikard yamalari
daha kuguk ve orta buylUklukteki defektler i¢in kullanilabilirken Dacron greft, daha
blyUk alanlarin veya aort kokanan onarimi igin uygun olabilir. Annulusun %50'sinden

fazlasi hasar gérmugse aortik homogreft tercih edilen tedavi olmaya devam eder. (38)
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Mitral kapak ameliyatlarinda aort kapak ameliyatinda oldugu gibi tercih edilen
yaklagim medyan sternotomidir. Mitral kapaga Sondergaard olugundan sol atriyotomi
yoluyla veya transseptal olarak erisilebilir. Radikal debridman ve enfekte olmus
dokunun rezeksiyonunun ardindan, mevcut iki genel rekonstriktif secenek kapak
onarimi ve kapak replasmanidir. Klinik uygulamada, hemen hemen tUm mitral kapak
endokardit vakalari kapak replasmani ile tedavi edilir. Mitral kapak onarimi, enfekte
olmus tum dokularin yeterli rezeksiyonunu ve kapak rekonstraksiyonuna bagl iyi bir
dayaniklihk sagladigi slrece gekici bir segenektir. Genis doku yikimi olan durumlarda,
protez kapak replasmani yapilir. Mitral kapak tutulumu anterior leafletin kligtk bir kismi
ile sinirliysa, etkilenen bodlge rezeke edilebilir ve defekt otolog veya perikardiyal yama
ile tamir edilebilir. Her ne kadar kuguk vejetasyonlar disinda kapak replasmani
disunilse de aktif enfeksiyon doneminde erken PKE riskinin artmasi, kapak
rekonstriksiyonunu 6n plana cikarabilir. Enfekte olmus dokularin debridmanindan
sonra, komissural alanlari yeniden olusturmak icin sliding anuloplasti teknigi
uygulanabilir. Parsiyel leaflet rezeksiyonu, mid-leaflet alanlarinin perikardiyal yama ile
onarimi veya her ikisine de ihtiyag¢ duyulabilir. Rekonstriiksyonu takiben orifis genisligi,
mitral darligini 6nlemek icin yeterli olmaldir. Mitral kapak endokarditi mevcut
oldugunda, eslik eden aort vejetasyonlarinin olasiligi géz dntinde bulundurulmahdir.
(4, 38)

Trikuspid DKE igin Ug¢ ana cerrahi segenek kapak replasmani, kapak onarimi ve
kapak replasmani olmadan total kapak eksizyonudur. Eszamanli replasman olmadan
kapak eksizyonu, herhangi bir prostetik materyalin kullanilmasini énler ve atan kalpte
gerceklestirilebilir, ancak bu genellikle, ciddi trikispit yetmezligine ve sag atriyal
basinglarin ventrikilarizasyonuna yol agar. Geng, saglikli hastalar bu hemodinamik
degisikligi tolere edebilir, ancak bu prosedirin uygulandigi hastalarin %20'sinde sag
kalp yetmezligi gelisir ve protez kapak implantasyonu igin yeniden ameliyat gerekir.
Dogal trikUspit kapak endokardit vakalarinin gogu radikal debridmandan sonra kapak
onarimi ile basaril bir sekilde tedavi edilebilir. Posterior leaflet eksizyonu (Kay plasty),
perikardiyal yamalarla onarim, komissuroplasti, sliding plasti ve yapay korda kullanimi
gibi birgok farkh yaklagim bildirilmigtir. Uygulanan teknik, ihtiya¢g duyulan
rekonstriksiyon miktarina baglidir. Leaflet koaptasyonu elde edilmesine yardimci
olmak icin onarim, annuloplasti ile birlikte yapilabilir. Annuloplasti 6zellikle genis
rezeksiyon ve rekonstruksiyonu olan hastalarda yardimci olabilir. Hastalar genellikle
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trikispid onarimi sonrasi baslangigtaki kapak yetersizligini tolere eder ve kapak
yeterliligi genellikle zamanla artar. Kapak replasmani ise, hastayi agikga tromboz ve
tekrarlayan endokardit gibi kapakla ilgili komplikasyonlara maruz birakir. Ancak
rekUrren trikUspit kapak endokarditinin insidansi kapak replasmanindan sonra oldukca
dusuktar. (38)

Protez kapak endokarditleri, mevcut donemde tekrarlanan kapak cerrahisinin
yaygin ve ana nedenlerinden biridir ve gogu gelismis lGlkede enfektif endokarditin %7-
25'ini olusturur. PKE icin ylksek operatif mortalitenin temel nedeni operasyonun
karmasikligi ve genellikle paravalvuler apselerle iligkili olmasidir. PKE cerrahisinde
tekrarlayan enfeksiydz komorbiditeleri ve ameliyattan sonra erken donemde
reoperasyonu onlemek icin paravalvuler apse de dahil olmak Uzere valvuler annulus
etrafindaki enfeksiydz lezyonlarin tam debridmani saglanmalidir. PKE igin en uygun

tedavi stratejisi hala tartigilsa da bu hastalar igin erken cerrahi yapiimasi onerilir. (45)

2.9. PROFILAKSI

Avrupa Kardiyoloji Dernegi, enfektif endokardit nedeniyle ylksek risk altinda
olan ve yuksek riskli prosedurler uygulanan hastalarda enfektif endokarditin dnlenmesi
icin antibiyotik profilaksisi 6nermektedir. (46) Yuksek EE riski olan hastalar tg¢
kategoriye ayrilabilir:

1) Protez kapakli veya kardiyak kapak onarimi icin protez materyal kullaniimig
olan hastalar

2) EE oykusu olan hastalar

3) Tedavi edilmemis siyanotik konjenital kalp hastaligi (KKH) olan ve postoperatif
palyatif santlari veya diger protez materyalleri bulunan KKH olan hastalar. Reziduel
defekti olmayan cerrahi onarimdan sonra Avrupa Kardiyoloji Dernegi, prostetik
materyalin endotelizasyonu gergeklesene kadar islem sonrasi ilk 6 ay boyunca
profilaksi yapiimasini énerir. (32)

Yuksek riskli olarak belirlenen hastalarda da sadece oral mukoza perforasyonu
olan veya gingival doku veya disin periapikal bdlgesini iceren dental islemlerde,
islemden bir saat once oral amoksisilin 2 gr, penisilin alerjisi varsa oral klindamisin 600

mg verilmelidir. Enfekte deri, yumusak doku ve bazi solunum yolu iglemlerinde ise,
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tedavide kullanilan ajan, endokardit etkenlerine de etkili olanlar arasindan segilmelidir.

(5)

3. GEREG VE YONTEM

Bu calismada, modifiye Duke kriterlerine gore kesin enfektif endokardit tanisi
alan ve 2007-2017 yillari arasinda cerrahi tedavi uygulanan 20 hasta EE cerrahisinin
orta ve ge¢ donem sonuglarini degerlendirmek Uzere geriye donuk olarak
incelenmigtir. Calisma Cerrahpasa Tip Fakiltesi Etik Kurulu'nun 8.11.2017 tarihli
419970 sayili izni ile yapiimistir. Enfektif endokardit tanisiyla opere edilen hastalar
icerisinden postoperatif erken donemde exitus olan 8 hasta ve veri eksikligi nedeniyle
orta ve ge¢ donem sonuglari agisindan degerlendiriilemeyen 4 hasta calisma disi
birakildi.

Tum hastalar transtorasik vel/veya transdzofageal ekokardiyografi ile
degerlendirildi. Preoperatif ve postoperatif laboratuvar bulgulari, izole edilen
mikroorganizmalar ve uygulanan tedaviler arastirildi. Hastalarin kalp akciger
makinesinde kalis ve kros klemp sureleri, uygulanan cerrahi islemler belirlendi.
Meydana gelen komplikasyonlar ve bunlarin morbidite ve mortaliteye etkileri de
arastirildi. Hastaligin etyolojisi, yas ve cinsiyetle olan ilgisi, dogal kapak ve protez
kapak endokarditlerinde 6zelliklerin ve sonuglarin arasinda bir fark olup olmadigi
belirlenmeye calisildi. Ayrica uygulanacak cerrahinin riskini belirlemede yardimci
olacak klinik, laboratuvar ve operatif 6zellikler irdelendi. Hastalarin EE cerrahisine bagli
orta ve ge¢ donem sonuglari, uygulanan cerrahi islem, komplikasyonlar, postoperatif

sureg ve klinik bulgulari agisindan geriye donuk olarak incelendi.
3. 1. OPERATIF TEKNIK

Hastalar genel anestezi altinda, medyan sternotomi yapilarak kardiyopulmoner
bypass ile opere edildiler. Aorta kross klemp konulmasinin ardindan antegrad ve
retrograd yolla verilen potasyumdan zengin kan kardiyoplejisi ile birlikte orta dereceli
sistemik hipotermide (28°C) kardiak arrest saglandi, myokard korundu. Etkilenen
kapaklar cerrah tarafindan degerlendirildi. Enfekte kapagin eksize edilmesinin

ardindan, enfekte gorunime sahip olmayan dokuya kadar enfekte goérunumlu
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dokulara, agresif debridman uygulandi. Kapaklar teflon destekli stturlarla dikildikten

sonra, kardiyopulmoner bypasstan ¢ikildi.

Hastalardan 1 tanesi i¢in sadece triklspit kapaktaki vejetasyon eksize edilmis,
herhangi bir kapak replasmani veya onarimi yapiimamistir. implante edilen kapak tipi

genellikle cerrahin tercihi ve hasta 6zelliklerine gore belirlendi.

3. 2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tanimlayici istatistikler surekli olgimlU degiskenler igin ‘ortalama + standart
sapma’ olarak sunuldu. Nominal degigkenler ise olgu sayisi (n) ve yuzde (%) olarak
gosterildi. Bagimsiz gruplar arasinda normal dagilan surekli olgimlu degiskenler
yonunden istatistiksel olarak anlamli bir farkin olup olmadigi ki-kare testi ile normal
dagiimayan surekli 6lgimli degiskenler yoniinden istatistiksel olarak anlamh bir farkin
olup olmadigi ise Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. P<0,05 degerleri istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
4. BULGULAR

istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dal’'nda modifiye Duke kriterlerine gére kesin enfektif endokardit
tanisi alan 20 hasta calismaya dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 45,1+17,25
olarak hesaplanmigtir. Hastalarin 12’si erkek (%60), 8’i kadin (%40) idi. Hastalarin
ortalama takip suresi 3,30+1,82 yildi. Enfektif endokarditli hastalarin demografik ve
klinik 6zellikleri tablo 14’de sunulmustur. Hastalarin %80’inde dogal kapak, %20’sinde
protez kapak endokarditi saptandi. Endokardit geligsimi agisindan en sik kardiyak risk
faktorleri, protez kapak varligi ve kalp kapak hastaligi iken, kronik bobrek yetmezligi,
sistemik lupus eritematozus ve pemfigus vulgaris kardiyak olmayan risk faktorleri

olarak saptandi. (Tablo 14)

Enfektif endokarditli hastalarda en sik ates, halsizlik, nefes darligi sikayetleri
gorulmustar. (Tablo 15) Ates (%95) en sik gorulen fizik muayene bulgusu iken, 1
hastada norolojik komplikasyon, 1 hastada deri lezyonlari ve 1 hastada periferik emboli
saptanmigtir. Hastalarin cinsiyet ve sikayetleri mortalite ve morbidite varligina gore

karsilastinimistir. Buna goére mortalite goértlen hastalardaki biling bulanikhdr orani
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(%50,00) yasayan hastalara gore (%5,56) daha yuksek bulunmustur (p:0,047). Diger

karsilagtirmalarda anlamli iligki bulunamamistir. (Tablo 16)

Tablo 13: Enfektif endokarditli hastalarin ozellikleri

n:20
YAS (yil) 45,10£17,25
CINSIYET (erkek/bayan) 12/8
TAKIP SURESI (yil) 3,30+1,82
EE IGIN RISK FAKTORLERI
Kalp kapak hastaligi varlgi 20 (%100)
Prostetik kapak varligi 4 (% 20)
Yabanci cisim varligi 2 (% 10)
KOMORBIDITE
Kronik bdbrek yetmezligi (KBY) 1(% 5)
Diabetes mellitus (DM) 1(%5)
Sistemik lupus eritematozus (SLE) 3 (% 15)
Pemfigus vulgaris (PV) 1 (% 5)
iskemik kalp hastaligi (IKH) 3 (% 15)
Hipertansiyon (HT) 2 (% 10)
Kranial anevrizma (KA) 1 (% 5)
KONJESTIF KALP YETMEZLIGI (KKY)
NYHA 1-2 15 (% 75)
NYHA 3-4 5 (% 25)
GEG MORBIDITE 4 (% 20)
GEG MORTALITE 2 (% 10)

Ameliyat 6ncesi hastalarda laboratuvar bulgularindan en sik anemi (% 100),
CRP yuksekligi (% 100) ve Idkositoz (% 50) dikkati ¢ekmigtir. (Tablo 17) Karaciger
fonksiyon testleri hastalarda buyuk oranda normal bulunmustur. (AST %90, ALT %100
oraninda normal) LDH hastalarin %85’inde ylksek olarak saptanmistir. Postoperatif
degerlendirmede en sik gorulen laboratuvar bulgusu anemi idi. Calismada preoperatif
ve postoperatif laboratuvar bulgulari morbiditeye ve mortaliteye gore karsilastiriimis ve

anlamli bir fark bulunamamigtir. (Tablo 18-21)

Calismaya katilan hastalardan 14 hasta dogal kapak endokarditi, 4 hasta protez
kapak endokarditi, 2 hasta cihaz iligkili endokardit olarak degerlendirilmigtir. Hastalarin

preoperatif ekokardiyografik 6zellikleri incelendiginde ortalama ejeksiyon fraksiyonu
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(EF) 54,0049,26 olarak hesaplanmistir. (Tablo 22) Ortalama vejetasyon boyutu
1,63%£1,14 cm?dir. Vejetasyon lokalizasyonuna ve kapak fonksiyonlarina bakildiginda
siklikla etkilenen kapagdin mitral kapak (%45 ve %35) oldugu goérulmustur. Postoperatif
ekokardiyografide vejetasyon ve apse goérilmemis ve EF'u 54,00+9,26 olarak
bulunmustur. Kapak fonksiyonlari siklikla normal (%85) olarak saptanmistir. (Tablo 23)
Preoperatif EF ve vejetasyon boyutunun morbiditeye gore karsilastirilmasi sonucunda
anlamli iligki olmadigi gérulmus, postoperatif EF’nun morbiditeye gore karsilastiriimasi
sonucu; morbidite olanlarin EF dederinin (43,00+15,03) digerlerine gore (58,44+4,10)
daha dusuk oldugu saptanmistir (p:0,046) (Tablo 24) Bu verilerin mortaliteye goére

anlamli iligskisi bulunamamisgtir. (Tablo 25)

70,00+

60,00

EF

50,00

40,00

30,00+

V:n' le;](
Gec morbidite

Sekil 2: Morbiditeye gore postop EF degerleri

Abse varligi (preoperatif ekokardiyografiye gore), preoperatif ates ve eslik eden
hastalik varligi, kullanilan antibiyotikler (tekli antibiyoterapi/¢coklu antibiyoterapi)
mortalite ve morbidite varhgina goére karsilastiriimis; buna gbre mortalite goértlen

hastalarda ¢oklu ila¢ kullanimi (%50,00) yasayan hastalara gore (%94,44) daha dusuk
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(p:0,047) olarak saptanmistir. Diger verilerle anlamli bir iliski bulunamamistir. (Tablo
25)

Tablo 14: Enfektif endokarditli hastalarda gorulen sikayetler

n %
Ates 19 95
Halsizlik 6 30
Nefes darligi 6 30
Kilo kaybi 3 15
Bulanti, kusma 1 5
Usiime, titreme 2 10
Biling bulanikhgi 2 10
Terleme 2 10
Bas agrisi 1 5
Gogis agrisi 1 5
Dokunt 1 5
Hemoptizi 1 5
Periferik 6dem 1 5
Parmakta morarma 1 5
Senkop 1 5

Calismamizda bir hasta bilinen kronik bébrek yetmezligi ile takip edilirken ¢
hasta da SLE nedeniyle takip edilmekteydi. Eslik eden hastaliklardan SLE’nin
morbidite (Sekil 2), KBY’nin ise morbidite ve mortalite ile anlamli iliskisi oldugu
belirlenmis (Sekil 3, 4), preoperatif KKY dahil diger komorbiditeler ile morbidite ve

mortaliteye neden olma agisindan anlamli iliski bulunamamistir. (Tablo 27)

100,00% 93,75%

90,00%

80,00%

70,00%

60,00% 50,00% 50,00%

50,00% SLE var

40,00% SLE yok

30,00%

20,00%

10,00%
0,00%

6,25%

Ge¢ morbidite var Ge¢ morbidite yok

Sekil 3: SLE’nin morbidite ile iligkisi
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100,00% 100,00%

90,00%
80,00%
70,00%
1)

60,00% 50,00% 50,00% KBY
50,00% N
20.00% KBY yok
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

0,00%

Gec¢ mortalite var Gec mortalite yok
Sekil 4: KBY’nin mortalite ile iligkisi

100.00% 100,00%
90,00%
80,00% 75,00%
70,00%
60,00%
50,00% KBY var
40,00% KBY yok
30,00% 25,00%
20,00%
10,00%
0,00%

0,00%

Geg morbidite var Geg morbidite yok

Sekil 5: KBY’nin morbidite ile iligkisi

Calismamizda EE nedeniyle cerrahi uygulanan hastalarda en sik mitral kapak
replasmani yapilmis (% 45), vejetasyonlar da siklikla mitral kapakta (%45)
gorulmustar. DoOrt hastanin kardiyak cerrahi oykusu olup; alti hastaya da EE
endikasyonu ile yapilan cerrahi ile es zamanli olarak baska bir nedenle de (iIKH, patent
foramen ovale gibi) kardiyak cerrahi uygulanmistir. Bir hastada perioperatif apse varligi
saptanmig, bir hastada da postoperatif tam AV blok gelismis ve kalici pacemaker
takilmistir. (Tablo 28) Operasyon sirasinda hastalarin X klemp slresi ortalama
96,85+38,94, total pompa zamani (TPZ) 129,85+47,03’tir. (Tablo 29) Ameliyat
bulgulari ile morbidite ve mortaliteye neden olma agisindan anlamli bir iligki
bulunamamigtir. (Tablo 30-32) Hastalara uygulanan medikal tedavi preoperatif ve
postoperatif antibiyoterapi sureleri agisindan incelenmis ve morbidite ve mortalite

acisindan anlamli iliski saptanmamistir.
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Endokardit siniflamasina ve ameliyatta kullanilan protez kapak tlriine gore
mortalite oranlari incelenmis ve anlamli sonug bulunamamistir. (Tablo 33) Bu verilerin
morbidite ile iligkisine bakildiginda dogal kapak endokarditi olanlarda morbidite orani
(%6,67), protez kapak endokarditi (%50,00) ve cihaz iligskil endokarditi (%100,00)
olanlara goére daha dusuktir. (p:0,019) Ameliyatta biyoprotez kapak kullanilanlarda
morbidite orani (%0,00), kapak korunarak vejetasyon eksizyonu yapilmis olanlara
(herhangi bir kapak onarimi/replasmani yapilmayanlar) (%100,00), mekanik kapak
kullaniimig olanlara (%7,69) ve yeni mekanik kapakla degistiriimis olanlara (redo kapak

cerrahisi gegirenler) goére (%50,00) daha duguktur (p:0,046).

100,00% 100,00% 100,00% 92.31%
90,00%
80,00%
70,00%
0,
60,00% 50 % 50%
50,00%
40,00% Ge¢ morbidite var
30,00% Geg morbidite yok
20,00%
0,
10,00% 7.69%
! 0,00% 0,00%
0,00%
Biyoprotez kapak Kapak korunmus, Mekanik kapak Yeni mekanik
kullanilmis vejetasyon kullaniimis kapakla
eksizyonu degistirilmis
yapiimis

Sekil 6: Ameliyatta kullanilan protez kapak tiriiniin morbidite ile iligkisi
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Tablo 15: Cinsiyet ve yakinmalarin mortalite ve morbidite varligina gore

karsilastiriimasi
Geg¢ mortalite Geg¢ morbidite
Var Yok p Var Yok p
n % n % n % n %
cinsi Erkek 1| (50,00) 11| (61,11) 0,761 |2| (50,00) 10| (62,50) 0,648
insiyet
Y Kadin 1| (50,00) 7| (38,89 2| (50,00) 6 | (37,50)
At \Var 2| (100,00) |[17| (94,44) 0,732 |4 (100,00) |[15| (93,75) 0,608
e
5 Yok 0 (,00) 1 (5,56) 0 (,00) 1 (6,25)
alsizlik \Var 1| (50,00) 5| (27,78) 0,515 |1| (25,00) 5| (31,25) 0,807
alsizli
Yok 1| (50,00) 13| (72,22) 3| (75,00) 11| (68,75)
\Var 1| (50,00) 5| (27,78) 0,515 |2 (50,00) 4 | (25,00) 0,329
Nefes darligi
Yok 1| (50,00) 13| (72,22) 2| (50,00) 12| (75,00)
\Var 0 (,00) 3| (16,67) 0,531 |0 (,00) 3| (18,75) 0,348
Kilo kaybi
Yok 2| (100,00) |15 (83,33) 4| (100,00) |13| (81,25)
\Var 0 (,00) 1 (5,56) 0,732 |0 (,00) 1 (6,25) 0,608
Bulanti, kusma
Yok 2| (100,00) |[17| (94.44) 4| (100,00) |15 (93,75)
. . \Var 0 (,00) 2| (11,11) 0,619 [1| (25,00) 1 (6,25) 0,264
Uslme, titreme
Yok 2| (100,00) |16| (88,89) 3| (75,00) 15| (93,75)
\Var 1| (50,00) 1 (5,56) 0,047 |1| (25,00) 1 (6,25) 0,264
Biling bulanikligi
Yok 1| (50,00) 17| (94,44) 3| (75,00) 15| (93,75)
\Var 0 (,00) 2| (1111) 0,619 |0 (,00) 2 | (12,50) 0,456
Terleme
Yok 2| (100,00) |16 (88,89) 4| (100,00) |14 (87,50)
\Var 0 (,00) 1 (5,56) 0,732 |0 (,00) 1 (6,25) 0,608
Bas agrisi
Yok 2| (100,00) |17 (94,44) 4| (100,00) |15]| (93,75)
\Var 0 (,00) 1 (5,56) 0,732 |0 (,00) 1 (6,25) 0,608
GoOgis agrisi
Yok 2| (100,00) |17 | (94,44) 4| (100,00) |15]| (93,75)
\Var 0 (,00) 1 (5,56) 0,732 |0 (,00) 1 (6,25) 0,608
Dokunki
Yok 2| (100,00) |[17| (94.,44) 4| (100,00) |15 (93,75)
o \Var 0 (,00) 1 (5,56) 0,732 |0 (,00) 1 (6,25) 0,608
Hemoptizi
Yok 2| (100,00) |[17| (94.,44) 4| (100,00) |15 (93,75)
\Var 0 (,00) 1 (5,56) 0,732 |0 (,00) 1 (6,25) 0,608
Periferik 6dem
Yok 2| (100,00) |[17| (94.,44) 4| (100,00) |15 (93,75)
\Var 0 (,00) 1 (5,56) 0,732 |0 (,00) 1 (6,25) 0,608
Parmakta morarma
Yok 2| (100,00) |17 (94,44) 4| (100,00) |15| (93,75)
\Var 0 (,00) 1 (5,56) 0,732 |0 (,00) 1 (6,25) 0,608
Senkop
Yok 2| (100,00) |17 (94,44) 4| (100,00) |15]| (93,75)
Ki-Kare Testi
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Tablo 16: Enfektif endokarditli hastalarda gorulen laboratuvar bulgulari

Preoperatif

Postoperatif

laboratuvar laboratuvar bulgulari,
bulgulari, n:20 n:20

Anemi (Kadinlarda Hgb <12 g/dl,

Erkeklerde Hgb <13 g/dl) 20 (3100) 13 (%65)

Lokositoz (>10000 mm3) 10 (%50) 3 (%15)

CRP yiksekligi (>5 mg/dI) 20 (%100) 6 (%30)

AST (IU/L) 24,55+12,87 22,15+11,57

ALT (IU/L) 18,87+10,65 21,03+12,51

Ure (mg/dl) 55,75+37,26 36,35+15,37

Kreatinin (mg/dl) 1,19+0,71 1,00+0,55

LDH (IU/L) 430,95+362,61 376,65+260,97
Tablo 17: Morbiditeye gore preoperatif kan tahlilleri

Gec¢ morbidite
Var Yok p
Ort S.S. Medyan Ort S.S. Medyan

WBC 12725,00 17114,01 10100,00 9362,50 12977,22 9650,00 (0,478
Htc 28,55 15,96 29,10 29,67 14,99 28,60 0,776
Hb 9,30 1,83 9,35 9,86 1,50 9,80 0,636
PLT 229750,00 | +29533,88 | 242000,00 | 279812,50 | +98289,52 | 252500,00 |0,478
CRP 98,35 +124,73 49,40 61,17 +33,26 67,00 0,887
AST 29,25 +17,91 21,50 23,38 +11,76 19,00 0,419
ALT 13,18 16,15 12,00 20,30 +11,20 18,10 0,219
Ure 65,00 128,15 59,50 53,44 139,65 45,50 0,299
Kreatinin 1,45 +,79 1,20 1,13 1,70 ,95 0,276
LDH 696,00 710,86 403,00 364,69 205,12 310,00 0,450
Alblimin 3,13 +,61 2,90 3,23 1,76 3,30 0,603

Mann Whitney U Testi
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Tablo 18: Mortaliteye gore preoperatif kan tahlilleri

Ge¢ mortalite
Var Yok p
Ort S.S. Medyan Ort S.S. Medyan

WBC 15600,00 | +10465,18 15600,00 9416,67 +2896,50 9650,00 0,377
Htc 26,00 17,07 26,00 29,83 14,89 28,60 0,488
Hb 8,55 2,05 8,55 9,88 1,48 9,80 0,449
PLT 242000,00 | +5656,85 | 242000,00 | 272888,89 | £95115,96 | 249000,00 |0,801
CRP 147,30 +187,67 147,30 59,86 +33,18 67,00 0,900
AST 38,50 124,75 38,50 23,00 11,12 19,00 0,205
ALT 9,50 13,54 9,50 19,92 +10,71 18,10 0,115
Ure 83,00 129,70 83,00 52,72 137,46 45,50 0,131
Kreatinin 1,95 1,92 1,95 1,11 1,67 95 0,114
LDH 1126,00 +879,64 1126,00 353,72 +195,69 293,00 |0,078
Alblimin 2,90 +,28 2,90 3,24 +,75 3,30 0,412
Mann Whitney U Testi

Tablo 19: Morbiditeye gore postoperatif kan tahlilleri

Geg¢ morbidite
Var Yok p
Ort S.S. Medyan Ort S.s. Medyan

WBC 10475,00 | +5925,86 9800,00 7350,00 +2629,58 6850,00 (0,395
Htc 34,10 +5,09 35,35 34,73 15,20 33,40 0,850
Hb 11,35 +1,96 11,45 11,65 +1,76 11,15 0,636
PLT 233750,00 | +25224,00 | 235500,00 | 291062,50 | +100671,39 | 256000,00 |0,345
CRP 4,00 13,02 2,70 9,21 11,17 3,50 0,570
AST 22,00 +10,39 19,00 22,19 12,17 17,00 0,776
ALT 19,72 18,35 19,95 21,36 113,56 16,45 0,925
Ure 43,00 12,65 45,00 34,69 115,89 31,00 0,219
Kreatinin 1,20 1,78 1,00 ,95 1,50 90 0,601
LDH 544,00 1346,41 509,50 334,81 +230,08 277,50 0,257
Albimin 3,89 1,31 3,93 3,76 1,76 3,80 0,850

Mann Whitney U Testi
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Tablo 20

. Mortaliteye gore postoperatif kan tahlilleri

Ge¢ mortalite
Var Yok p
Ort S.S. Medyan Ort S.S. Medyan
WBC 11150,00 | +9687,36 | 11150,00 7622,22 +2701,54 7350,00 |0,900
Htc 32,85 7,71 32,85 34,80 14,96 33,40 0,614
Hb 11,25 13,04 11,25 11,63 1,69 11,15 0,705
PLT 255000,00 | +4242,64 | 255000,00 | 282333,33 | +97942,96 | 251500,00 | 0,900
CRP 2,30 1,28 2,30 8,82 +10,60 3,50 0,256
AST 19,00 1,00 19,00 22,50 12,18 17,00 0,800
ALT 19,45 10,54 19,45 21,21 12,97 16,45 0,900
Ure 39,00 16,97 39,00 36,06 15,69 34,00 0,850
Kreatinin 1,40 1,27 1,40 ,96 1,47 90 0,849
LDH 509,50 217,08 509,50 361,89 1266,54 277,50 0,208
Alblimin 4,14 +,05 4,14 3,74 1,71 3,69 0,487

Mann Whitney U Testi

Tablo 21: Preoperatif ekokardiyografi bulgulan

n:20
EF 54,0049,26
Vejetasyon boyutu 1,6311,14
Apse varligi 2 (% 10)
Vejetasyon lokalizasyonu
Mitral Kapak 9 (% 45)
Aort Kapak 5 (% 25)
TrikUspit Kapak 2 (% 10)
Mitral Kapak+Aort Kapak 1(%5)
Mitral Kapak+Mitral Ring 1(%5)
Protez Aort Kapak 1(%5)
Protez Mitral Kapak+Protez Aort Kapak 1(%5)
Ekokardiyografik olarak etkilenen
kapaklar
Mitral kapak 7 (% 35)
Aort kapak 3 (% 15)
Mitral Kapak+Aort Kapak 3 (% 15)
Mitral Kapak+ Triklspit Kapak 3 (% 15)
Protez Mitral Kapak 2 (% 10)
Protez Aort Kapak 1(%5)
Protez Mitral Kapak+Protez Aort Kapak 1(%5)
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Tablo 22: Postoperatif ekokardiyografi bulgulari

n:20
EF 55,3519,44
Vejetasyon Yok
Apse Yok
Kapak fonksiyonlari
Normal 13 (% 85)
Minimal aort yetmezIigi 2 (% 10)
Hafif mitral yetmezlik 1% 5)
Hafif mitral yetmezlik+Hafif aort yetmezligi 1% 5)
Orta mitral yetmezlik, Minimal aort yetmezIigi 1(%5)
Orta trikUspit yetmezIigi 1% 5)
Protez mitral kapakta paravalvuler ileri kagak 1(%5)

Tablo 23: Morbiditeye gore preoperatif EF, vejetasyon boyutu, antibiyoterapi
suresi ve ve postoperatif EF

Ge¢ morbidite
Var Yok p
Ort s.s. |Medyan| Ort | s.s. [Medyan
Preoperatif EF 47,50 +15,00( 50,00 |55,63| £7,04 | 60,00 |0,336
Vejetasyon boyutu 1,79 +1,69| 1,36 |159|+1,03| 1,15 |0,705
Postoperatif EF 43,00 +15,03| 42,50 |58,44| +4,10 | 60,00 |0,046
Eﬁlr;ffl‘rin?r(‘ggii)a”tibiy"“k 14,00 | +8,49 | 14,00 [21,83/+28,79| 10,50 |0,899

Mann Whitney U Testi

Tablo 24: Mortaliteye gore preoperatif EF, vejetasyon boyutu, antibiyoterapi
siiresi ve ve postoperatif EF

Ge¢ mortalite
Var Yok p
Ort S.S. Medyan | Ort S.S. Medyan
Preoperatif EF 60,00 | +,00 60,00 53,33 | 19,55 57,50 0,280
\Vejetasyon boyutu ,85 1,84 ,85 1,72 | +1,16 1,20 0,377
Postoperatif EF 56,00 | £1,41 56,00 55,28 | 19,97 57,50 0,746

Cerrahi 6ncesi antibiyotik kullanimi 14,00 | +8,49 14,00 21,83 | +28,79 10,50 0,899
(gun)
Mann Whitney U Testi
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Tablo 25: Mortalite ve morbiditeye gore abse, preoperatif ates, antibiyotik rejimi

Ge¢ mortalite Ge¢ morbidite
Var Yok p Var Yok p
n % n % n % n %
Abse Var 0| (00) |2 (12,11) | 0,619 | 1 | (25,00) | 1| (6,25) | 0,264
(preoperatif
TTEMTEE) Yok 2 |(100,00) 16| (88,89) 3 | (75,00) [15| (93,75)
Var 2 |(100,00) (17| (94,44) | 0,732 | 4 |(100,00)|15| (93,75) | 0,608
Preop ates
Yok 0| (,00) |1 (5,56) 0| (00) [1| (6,25)
Antibiyotik Teklitedavi | 1 | (50,00) [ 1| (5,56) | 0,047 | 1 | (25,00) | 1| (6,25) | 0,264
rejimi Coklu tedavi | 1 | (50,00) [17] (94,44) 3 | (75,00) [15] (93,75)
Ki-Kare Testi
Tablo 26: Mortalite ve morbiditeye gore preoperatif KKY ve komorbidite
Geg¢ mortalite Gec¢ morbidite
Var Yok p Var Yok p
n % n % n % n %
oLE \Var 1] (50,00) | 2] (11,11) [ 0,244 | 2 | (50,00) | 1 | (6,25) | 0,028
Yok 1 | (50,00) [16] (88,89) 2 | (50,00) [15] (93,75)
H \Var o] (oo) |3 (16,66) | 05531 | 0 | (00) |3] (16,66) | 0,348
Yok 2 |(100,00) [15] (83,34) 4 [(100,00) [15] (83,34)
By Var 1] (000) [0] (000 [0002] 1| (2500 |0] (00 |[0,040
Yok 1 | (50,00) [18] (100,00) 3 | (75,00) [16] (100,00)
oM \Var o] (oo [1]| (5556) [0,732| 0| (00) |[1] (6,25 | 0,608
Yok 2 [(100,00) [17] (94,44) 4 [(100,00) [15] (93,75)
oy \Var o| (oo [1]| (5556) |0,732| 0| (00) |[1] (6,25 | 0,608
Yok 2 [(100,00) [17] (94,44) 4 1(100,00) [15] (93,75)
- \Var 0| (00) (2] (11,11) {0619 | O | (,00) |2 | (12,50) | 0,456
Yok 2 |(100,00) 16| (88,89) 4 |(100,00) (14| (87,50)
KA \Var 0| (00) [1] (556) |0,732| 0| (000 |1| (6,25) | 0,608
Yok 2 [(100,00) [17] (94,44) 4 1(100,00) [15] (93,75)
KKY \Var 0| (00) 5] (27,77) | 0,389 | 1 | (25,00) | 4 | (25,00) | 1,000
(preoperatif) [Yok 2 |(100,00) |13| (72,23) 3 | (75,00) |12]| (75,00)
Ki-Kare Testi
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Tablo 27: Ameliyat bulgular

n %
Aort Kapak 4 | (20,00)
Mitral Kapak 9 | (45,00)
Mitral Kapak+Aort Kapak 2 | (10,00)
Vejetasyon Mitral Kapak+Mitral Ring 1 | (5,00)
lokalizasyonu Protez Aort Kapak 1 | (5,00)
Protez Mitral Kapak 1 | (5,00)
Triklispit Kapak 1 | (5,00)
Triklispit Kapak+Sag Atrium 1 | (5,00)
AVR 3 | (15,00)
AVR+Mitral Ring Anuloplasti 1| (5,00)
AVR+MVR 1 | (5,00)
AVR+MVR+PFO Onarimi 1 | (5,00)
AVR+PFO Onarimi 1 | (5,00)
'Yapilan ameliyat
MVR 9 | (45,00)
MVR+2'Li CABG 1 | (5,00)
MVR+3'LU CABG 1 | (5,00)
TVR+MVR+2'Li CABG 1 | (5,00)
\Vejetasyon Eksizyonu+Tekli CABG+Yeni Pacemaker Takilmasi 1 | (5,00)
Kardiyak cerrahi \Var 4 | (25,00)
oykiisi Yok 16 | (75,00)
EE cerrahisiile es |Var 6 | (30,00)
zamanh kardiyak
. Yok 14 | (70,00)
cerrahi
\Var 1| (5,00)
Abse
Yok 19 | (95,00)
\Var 2 | (10,00)
Yabanci cisim
Yok 18 | (90,00)
) \Var 1 | (5,00)
Komplikasyon
Yok 19 | (95,00)
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Tablo 28: Ameliyat ve postoperatif takip bulgular

Ort s.s. Medyan
X klemp suresi (dk) 96,85 +38,94 87,00
TPZ (dk) 129,85 147,03 122,00
'Yogun bakim kalis siiresi (gtin) 3,95 +1,57 4,00
Taburcu zamani (gin) 32,95 114,18 31,00
Postop antibiyotik kullanim siresi (glin) 38,90 120,46 38,50
Hasta takip sresi (yil) 3,30 +1,82 3,00
Tablo 29: Morbidite ve mortaliteye gore ameliyat bulgulan
Gec¢ mortalite Gec¢ morbidite
Var Yok p Var Yok p
n % n % n % n %
b Var |0 (,00) 1| (5,56) | 0,732 |0 (,00) |1| (6,25 | 0,608
se
Yok |2 (100,00) [17| (94,44) 4 1(100,00) [15] (93,75)
Var |0 (,00) 3| (16,67) | 0,531 | 1 | (25,00) | 2 | (12,50) | 0,531
'Yabanci cisim
Yok |2 (100,00) [15] (83,33) 3 | (75,00) [14] (87,50)
_ var [o| (00) [1] (5556) [0,732| 0] (00) |1 (6,25 | 0,608
Komplikasyon
Yok |2 (100,00) [17] (94,44) 4 1(100,00) [15] (93,75)
Kardiyak cerrahi Var | 1] (50,00) | 3| (16,67) | 0,264 | 2 | (50,00) | 2 | (12,50) | 0,094
oyksii Yok |1] (50,00) [15| (83,33) 2 | (50,00) [14] (87,50)
EE cerrahisiilees |[Var | 0| (00) |[6] (33,33) [ 0,329 | 1 | (25,00) | 5| (31,25) | 0,807
zamanli kardiyak
_ Yok |2 | (100,00) |12| (66,67) 3 | (75,00) |11| (68,75)
cerrahi
Ki-Kare Testi

Tablo 30: Mortaliteye gore X clamp siresi, TPZ, yogun bakim kalis suresi,

taburcu zamani, postoperatif antibiotik kullanim siresi

Geg¢ mortalite
Var Yok p
Ort s.s. | Medyan | Ort s.s. | Medyan

X klemp suresi (dk) 95,00 | +35,36 | 95,00 | 97,06 | +40,26| 87,00 |0,900
TPZ (dk) 124,00 | £39,60 | 124,00 | 130,50 | +48,73 | 122,00 |0,900
'Yogun bakim kalis siresi (gun) 4,00 | +2,83 4,00 3,94 | +1,51 4,00 (0,949
Taburcu zamani (gln) 39,50 | +26,16 | 39,50 | 32,22 | +13,37 | 31,00 |0,614
Postop antibiotik kullanim 1,000
siresi (gin) 39,50 | +26,16 | 39,50 | 38,83 | +20,68 | 38,50

Hasta takip stresi (yil) 6,50 | 13,54 6,50 2,94 | £1,28 3,00 |0,084

Mann Whitney U Testi
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Tablo 31: Morbiditeye gore X clamp suresi, TPZ, yogun bakim kalis suresi,
taburcu zamani, postoperatif antibiotik kullanim suresi
Ge¢ morbidite

Var Yok p
Ort s.s. | Medyan | Ort s.s. | Medyan
X klemp siiresi (dk) 86,25 | 31,42 | 87,00 | 99,50 | +41,06 | 87,00 |0,508
TPZ (dk) 122,25 | +£36,97 | 124,00 | 131,75 | 450,09 | 122,00 (0,777
'Yogun bakim kalis siiresi (gtin) 4,00 | +1,83 4,00 3,94 | +1,57 4,00 (0,923
Taburcu zamani (gin) 30,25 | +18,79 | 23,00 | 33,63 |£13,48| 34,00 |0,478
Postop antibiotik kullanim 0,634

36,00 | £17,45| 32,50 | 39,62 | +21,60| 38,50
suresi (gin)

Hasta takip suresi (yil) 4,13 | £3,42 3,00 3,09 | +1,28 3,00 (0,885
Mann Whitney U Testi

Tablo 32: Endokardit siniflamasina ve kullanilan protez kapak tlirine gore
mortalite oranlari

Geg¢ mortalite
Var Yok p
n % n %

Endokardit siniflamasi

Cihaz iligkil endokardit 0 (,00) 2 [(100,00)|0,509

Dogal kapak endokarditi 1 | (7,14) | 13 | (92,86)

Protez kapak endokarditi 1 |[(25,00)] 3 | (75,00)
Kullanilan protez kapak turi

Biyoprotez kapak kullaniimis 0 (,00) 2 [(100,00)|0,703

Kapak korunmus, vejetasyon eksizyonu yapilmis 0 (,00) 1 ((100,00)

Mekanik kapak kullaniimig 1 | (7,69 | 12 | (92,31)

Yeni mekanik kapakla degistiriimis 1 |(25,00)| 3 | (75,00)

Ki-Kare Testi
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Tablo 33: Endokardit siniflamasina ve Ameliyat sonrasi kullanilan kapak tiiriine
gore morbidite oranlari

Ge¢ morbidite
Var Yok p
n % n %

Endokardit siniflamasi

Cihaz iligkil endokardit 1 |(50,00) | 1 | (50,00) (0,090

Dogal kapak endokarditi 1 (7,14) | 13 | (92,86)

Protez kapak endokarditi 2 | (50,00) | 2 | (50,00)
Ameliyat sonrasi kullanilan kapak tirt

Biyoprotez kapak kullaniimig 0 (,00) 2 |(100,00) |0,046

Kapak korunmus, vejetasyon eksizyonu yapilmis 1 |(100,00)| O (,00)

Mekanik kapak kullaniimis 1 (7,69) | 12 | (92,31)

Yeni mekanik kapakla degistirilmis 2 |(50,00) | 2 | (50,00)

Ki-Kare Testi
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5. TARTISMA

Calismamizda enfektif endokardit nedeniyle klinigimizde cerrahi tedavi
uygulanan hastalar degerlendirilmistir. Hastalarin  epidemiyolojik  6zellikleri
incelendiginde erkek:kadin oraninin 1,5:1 oldugu gorulmustur. Literatirde erkek:kadin
oraninin 2:1 ya da Uzerinde oldugu belirlenmistir. (6) Hastalarin yas ortalamasi
45,1’dir; bu sonug¢ ulkemizde 2000’li yillarda yapilan epidemiyolojik calismalar ile
uyumludur. (5) Gelismis Ulkelerde yapilan c¢alismalarda EFE’li hastalarin yas
ortalamasinin 60 ve Uzerinde oldugu gorulmustar. (5, 47, 48) Turkiye'de yapilan gok
merkezli retrospektif bir calismada gelismis Ulkelere gére en dnemli epidemiyolojik
farkhiliklar; gen¢ yas ve yuksek romatizmal kalp hastaliyi prevelansi olarak
saptanmistir. (49) Ulkemizde EE’in gen¢ yaslarda gérilmesinin en énemli nedeni

Turkiye'deki yuksek kronik romatizmal kalp hastaligidir. (50)

Calismaya dahil edilen EE’li hastalarin basvuru sirasinda gorilen en sik
yakinmasi ates olup bu mevcut literatlrle uyumludur. (48) Calismamizda basvuru
sirasindaki yakinmalardan biri olan biling bulanikligi ile mortalite arasinda anlamli iligki
bulunmustur. Biling bulanikhgi; calismamizda EE’e bagli norolojik komplikasyonlarin
bir belirteci olarak saptanmistir ve kotu prognoz gostergesi olarak degerlendirilmistir.
Cabrera ve arkadaslari; orta ila ciddi iskemik inme ve beyin kanamasinin, enfektif
endokarditin sonucu Uzerinde anlamli bir olumsuz etkiye sahip oldugunu bulmusglardir.
(51) Lee ve arkadaslarinin yaptigi tek merkezli retrospektif bir calismada ise major
serebrovaskuler komplikasyonlarin (modifiye Rankin skalasi = 3) yliksek mortalite riski
ile iligkili oldugu bulunmustur. (52) Misfeld ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada
asemptomatik serebral embolizmin kétu prognozun bir gdstergesi oldugu ve bu olgulari
tespit etmek amaciyla rutin preoperatif BT ve MR taramalarinin gerekli oldugu

sonucuna varilmigtir. (53)

Nunes ve arkadaslarinin yaptiklari prospektif bir calismada olgularin hastaneye
basvuru sirasindaki artmig CRP dizeylerinin; ileri yas, kalp yetmezligi, embolik olay ve
vejetasyon boyutu gibi prognostik faktérlerden bagimsiz olarak hastane 6lUmuni
ongordugu saptanmigtir. (54) Calismamizda EE nedeniyle cerrahi uygulanan
hastalarin preoperatif laboratuvar degerleri ve postoperatif izlemlerindeki laboratuvar

degerleri ile orta ve ge¢ donem klinik sonuglar arasinda anlamli bir iligki

50



saptanmamigtir. Literatirde artmis CRP dizeylerinin erken dénemde kotl prognostik

faktor oldugunu gosteren galismalar vardir. (54, 55)

Mevcut calismalar EE’de embolik olaylar ve mortalite riskinin, vejetasyon
boyutunun sol tarafli EE igin 10 mm veya daha fazla ve sag tarafli EE i¢in 20 mm veya
daha fazla olmasi ile arttigini ve bu buyuklukteki vejetasyonlarin cerrahi igin
endikasyon olusturdugunu gostermigtir. (56) Mohananey ve arkadaslarinin
yayinladiklari bir meta analizde, vejetasyon boyutu 10 mm'den buyuk olan olgularda
embolik olay ve mortalite oranlarinin dnemli dl¢ide arttigi gosterilmigtir. (57) Fosbgl ve
arkadaslart 10 mm’den buyuk vejetasyonlari olan olgularda embolik olaylar ve
mortaliteye yatkinhgin daha fazla oldugunu; ancak bunun tedavi stratejisine bagli
oldugunu belirtmiglerdir. Erken cerrahi uygulanan blyuk vejetasyonu olan olgularda 6
aylik mortalite oranlarinin sadece medikal tedavi uygulanan olgulara goére daha dusuk
oldugunu gostermislerdir. Calismalarinda cerrahi tedavi géren blyuk vejetasyonu olan
hastalar igin sagkalim, daha kiuguk vejetasyon boyutu olan hastalara benzer
bulunmustur. (58) Kang ve arkadaslarinin yaptiklari randomize calismada ise blyuk
vejetasyonlara sahip EE’li olgularda erken cerrahinin uzun siireli takiplerle yararli etkisi
gorulmus ve geg klinik sonuclarin mukemmel oldugu tespit edilmistir. (59) Klinigimizde
yapilan ¢alismada ise vejetasyon boyutu ile klinik sonuglar arasinda anlamh bir iligki

saptanmamistir.

Tedavideki ilerlemelere ragmen EE’de cerrahi sonrasi uzun dénem (1 yil ve 5
yil) mortalite sirasiyla %40 ve %70'dir ve EE Olumcul bir hastalik olarak kabul
edilmektedir. Abegaz ve arkadaslarinin yayinladiklari meta analizde uzun surel
takiplerin sonucunda mortalite orani %37 olarak bulunmustur. (60) Netzer ve
arkadaslari, EE’in basarili bir sekilde tedavi edilmesinden sonra bile uzun donem
mortalite ve morbidite oranlarinin yuksek kaldigini belgelemigler ve erken cerrahi
tedavinin EE’li hastalarda uzun suireli sagkalim Uzerindeki olumlu etkilerinden
bahsetmiglerdir. (61) Calismamizda uzun dénem mortalite orani %10 olarak
bulunmustur. Calismamizdaki mortalite goérilen olgularin verileri incelendiginde
komorbiditeler (KBY ve SLE gibi) ve norolojik sekel dikkati ¢ekmistir. Daha once
bahsettigimiz gibi bagvuru sirasindaki yakinmalardan olan biling bulanikhgi ile
mortalite arasinda anlamli iligki bulunmustur ve biling bulanikligi; calismamizda EE’e
bagli norolojik komplikasyonlarin bir belirteci olarak saptanarak kotu prognoz
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gOstergesi olarak degerlendirilmigtir. Komorbiditelere bakildiginda uzun donemde
SLE’nin morbidite ile, KBY’nin ise morbidite ve mortalite ile anlamli iligskisi bulunmustur.
Marushchak ve arkadaslari diyabet, serebrovaskuiler hastalik ve bobrek fonksiyon
bozuklugu gibi kronik komorbid tibbi durumlarin varliginin, uzun sureli sagkalim ve
fonksiyonel sagkalim Uzerindeki olumsuz etkilerini géstermis ve bu durumlar tekrar
hastanede yatis ile iligkili bulmuslardir. (62) Back ve arkadaslar diyalize giren son
donem bobrek hastaligi olan olgularin EuroSCORE tarafindan tahmin edilenden iki kat
daha yluksek mortalite oranina sahip oldugunu gozlemlediler. (63) Diger ¢calismalarda
EE nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan kronik hemodiyaliz hastalarinda erken ve uzun
donem sonuglarin koétu oldugu ve bu nedenle kronik hemodiyaliz hastalarinda

endokarditin dnlenmesinin dnemi vurgulanmistir. (64, 65)

Calismamizda uzun dénemde morbidite gorilen hastalarda postoperatif
bozulmus sol ventrikil fonksiyonlari saptanmistir. Hastalarin ekokardiyografik
Ozellikleri incelendiginde kapak fonksiyonlari ile uzun donem morbidite ve mortalite
arasinda anlaml iliski saptanmamig, postoperatif disik ejeksiyon fraksiyonu ile
morbidite arasinda anlamli iliski saptanmistir. Preoperatif dusik ejeksiyon
fraksiyonunun c¢alismamizdaki hastalarda uzun dénem morbidite ve mortaliteyi
olumsuz yonde anlamh olarak etkilemedigi gorulmastir. Fakat uzun ddénemde
morbidite gortlen hastalarin 6zellikleri incelendiginde bu hastalarda preoperatif disuk
ejeksiyon fraksiyonu saptanmis ve EE’e bagl kalp yetmezIigi ile komplike olduklari
gorulmastur. Literatirde EE nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularda bozulmus
sol ventrikul fonksiyonunun uzun dénem sagkalimi olumsuz yonde etkilediginden
bahsedilmigstir. (66) Kiefer ve arkadaslari ise cerrahi tedavi uygulanan kalp yetmezIigi
ile komplike olmug EE’li olgularin izleminde hastane igi ve 1 yillik mortalitenin dusuk

oranda oldugunu tespit etmiglerdir. (67)

Delay ve arkadaslari, retrospektif galismalarinda DKE’nde uygulanan cerrahi
tedavinin PKE ile kargilastirildiginda daha iyi uzun donem sagkalim sagladigini ve
dlisUk reoperasyon riski tasidigini géstermislerdir. (68) Manne ve arkadaslari ise DKE
ve PKE nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularda uzun dénem sonugclarin benzer
oldugunu belirtmislerdir. (69) Klinigimizde yapmis oldugumuz ¢alismada ise endokardit
siniflamasi ve replase edilen protez kapak turt ile mortalite arasinda anlamli bir iligki
saptanmamigtir. Ancak DKE’lerinde diger endokardit tiplerine gore ve kapak
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replasmani igin biyoprotez kapak tercih edildiginde daha duguk uzun donem morbidite
oranlari gorulmustar. Delahaye ve arkadaglari 6zellikle 65 yasin altindaki hastalarda
biyoprotez kapak replasmaninin, daha yuksek hastane dlumu ve 1 yillik mortalite ile

iligkili oldugunu goéstermiglerdir. (70)

Bu calismanin sinirhliklari, ilk olarak, arastirmanin geriye donuk bir ¢calisma
olmasiydi. Tum hasta bilgileri tibbi kayitlar gozden gegirilerek elde edildi ve bazi
verilere ulagilamadi. ikinci kisithlik nedeni, mortalite ve morbidite analizinde
istatistiksel gliciin azalmasina neden olan tek merkezli bir ¢galisma olmasi ve hasta
sayisinin az olmasiydi. Bir bagska neden olgularin standart bir protokole goére
yonetilememesiydi. Bazi tetkiklerin ve tedavilerin uygulanmasi o dénemde hastayi
takip eden doktorun kararina goére yapilmisti. Dolayisiyla hasta yonetimi ile ilgili
standart bir protokolun olmamasinin bu ¢alismanin sonuglarini etkilemis olabilecegini

dustunmekteyiz.

Sonu¢ olarak calismamizdaki bulgular mevcut literatlrle karsilastirilarak
degerlendirildiginde EE nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularda; kronik tibbi
durumlarin varligi (KBY, SLE gibi), EE’e bagh norolojik komplikasyonlarin varhgi ve
postoperatif bozulmus sol ventrikil fonksiyonu kotu prognostik faktorler olarak
degerlendiriimis ve uzun sureli sagkalim ve yasam Kkalitesini olumsuz ydnde
etkiledikleri gorulmuagstur. DKE nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularin ve kapak
replasmaninda biyoprotez kapak sec¢iminin ise daha iyi klinik sonuglar oldugu
saptanmigtir. Bu c¢alisma bize komorbidite ve komplikasyonlar varliginda EE
yonetiminin zor oldugunu, DKE'lerinin yonetiminin PKE’lerine gore muhtemelen redo
vaka olmamasi nedeniyle daha iyi cerrahi sonuglar sagladigini ve sagkalimin ve

yasam kalitesinin daha iyi oldugunu gdostermisgtir.
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6. OZET

Bu calismaya istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakdltesi Kalp
ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal’'nda enfektif endokardit nedeniyle cerrahi tedavi
uygulanan 20 hasta dahil edildi. Calismada enfektif endokardit cerrahisinin orta ve ge¢
donem sonuglarinin belirlenmesi amagclandi. Veriler retrospektif olarak incelendi.
Endokardit tanisi alan hastalarin demografik verileri, laboratuvar ve ekokardiyografi
bulgulari, uygulanan cerrahi iglem 6zellikleri, komplikasyonlar ve sonuglari incelendi.
Hastalarin mortalite ve morbidite oranlari endokardit turleri ve ameliyatta kullanilan
protez kapak tiplerine gore karsilastirildi. Hastalarin yas ortalamasi 45,1£17,25 yil
olarak bulundu. Hastalarin 12’si erkek (%60), 8’i kadin (%40) idi. Hastalarin %80’inde
dogal kapak, %20’sinde protez kapak endokarditi saptandi. Hastalarin ortalama takip
suresi 3,30+1,82 yildi.

Elde edilen veriler sonucunda komorbidite varligi ve norolojik komplikasyonlar
kotl prognoz belirteci olarak saptandi. Postoperatif dlsik sol ventrikll ejeksiyon
fraksiyonunun morbidite ile anlamli iligkisi oldugu sonucuna varildi. Hastalarda gortlen
postoperatif EF dusuklugu; preoperatif EF dusukligu ile beraberdi. Bu bulgu da bize
postoperatif EF dusukligunin mevcut literatlrlerde koéth prognostik faktor olarak
bahsedilen dusuk preoperatif EF’nunun sonucu oldugunu disindirdd. Dogal kapak
endokarditi nedeniyle opere olan hastalarin sonuclarinin diger endokardit tlrlerine
gore daha iyi oldugu bulundu. Bu calisma bize komorbidite ve komplikasyonlar
varliginda EE yonetiminin zor oldugunu gostermektedir. Ayrica, dogal kapak
endokarditlerinin ydnetiminin protez kapak endokarditlerine gére muhtemelen redo
vaka olmamasi nedeniyle sagkalim ve yasam kalitesini de iceren daha iyi cerrahi

sonugclar sagladigini gostermistir.
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7. SUMMARY

Twenty patients receiving surgical treatment due to infective endocarditis at
Istanbul University-Cerrahpasa, Cerrahpasa Medical Faculty, Department of
Cardiovascular Surgery were included in this study. In the study, it was aimed to
determine the mid and late term results of the infective endocarditis surgery. The data
were examined retrospectively. The demographic variables, laboratory and
echocardiographic findings, characteristics, complications and results of surgical
procedure of the patients diagnosed with endocarditis were examined. The mortality
and morbidity rates of the patients were compared in terms of the types of the
endocarditis and prosthetic valve that were used in the surgery. The mean age of the
patients was 45,1+17,25 years old. Twelve (60%) of the patients were male and 8
(40%) were female. It was detected that 80% of the patients had native valve and 20%
had prosthetic valve endocarditis. The mean follow-up period of the patients was
3,30+1,82 years.

As a result of the data obtained, the presence of comorbidity and neurological
complications were detected as markers of poor prognosis. It was concluded that the
postoperative low left ventricle ejection fraction had a significant correlation with
morbidity. The low level of postoperative EF observed in patients was in parallel with
the low level of preoperative EF. This finding suggested that the low level of
postoperative EF was the result of the low level of preoperative EF mentioned as a
poor prognostic factor in the current literature. The patients operated due to native
valve endocarditis had better results when compared with other endocarditis types.
This study showed us that the management of IE is difficult in the presence of
comorbidity and complications. The management of native valve endocarditis provides
better surgical outcomes including survival rates and quality of life when compared

with prosthetic valve endocarditis probably due to not being redo case.
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