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Enfektif Endokardit:
Tanı, Tedavi ve Korunma

ÖÖZZEETT  Enfektif endokardit (EE), çağdaş tıbbi yeniliklere rağmen kötü prognozlu ölümcül bir
hastalıktır. Son yıllarda sebeplerinde ve epidemiyolojisinde değişiklikler olmuştur. Artan tanı-
sal veya tedavi edici girişimlere bağlı, sağlık-hizmetiyle ilişkili EE sıklığı artmıştır. Endokardit
kuşkusu olan hastalarda erken tanı ve tedavi çok önemlidir. Kan kültürü ve ekokardiyografi
temel tanısal araçlardır. Ancak, protez kapak veya intrakardiyak cihazlı hastalarda, bu tetkikler
tanı için negatif veya yetersiz olabilmektedir. Benzer hastalarda, kardiyak bilgisayarlı tomografi,
manyetik rezonans ve nükleer görüntüleme gibi yeni yöntemler, hem tanıda hem de EE komp-
likasyonlarının saptanmasında faydalıdır. EE yönetimi, endokardit takımı tarafından multidi-
sipliner yaklaşımla yapılmalı ve gerektiğinde erken cerrahi düşünülmelidir. Bu yöntem,
sağkalımı iyileştirir. Klinik olarak kritik hastalarda, kan örneği alındıktan sonra ampirik antibi-
yotik tedavisi başlanmalıdır. Diğer hastalarda, antibiyotik için kan kültürü sonucu beklenmeli-
dir. EE’ye bağlı gelişen komplikasyonları ve tedavi etkinliğini saptamak için yakın izlem
önemlidir. Klinik sonuçları iyileştirebilecek daha kompleks tedavi ve erken cerrahi için, yüksek
riskli hastalar özelleşmiş merkezlere gönderilmelidir. Antibiyotik profilaksisi, sadece dişle ilgili
işlemlere gidecek yüksek riskli hastalara önerilmektedir. Ayrıca, korunma için genel hijyen ve
asepsi önlemlerine uymak çok önemlidir. 

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Endokarditler; tanı; tedavi  

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

KKeeyy  WWoorrddss::  Endocarditis; diagnosis; therapy 
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EPİDEMİYOLOJİ

“Enfektif endokardit (EE), doğal veya protez ka-
pakların, endokardiyal yüzeyin veya intrakardiyak
(İK) cihazların enfeksiyonu olarak tanımlanmakta-
dır. Seyrek görülmesine karşın ölümcül seyret-
mektedir. Yıllık sıklığı 3-10/100.000’dir.1,2

Son yıllarda, endokardit epidemiyolojisinde
ve fizyopatolojisinde önemli değişiklikler olmuş-
tur. Hastalar daha yaşlı ve daha çok ek hastalığa
sahiptir. Az gelişmiş veya gelişmekte olan ülke-
lerde  romatizmal kalp hastalığı hâlâ önemli bir
problemdir. Oysa, gelişmiş ülkelerde, dejeneratif
kapak hastalığı daha sık görülmektedir.1,3 Sağlık
hizmetiyle ilişkili endokardit vakaları da art-
maktadır. Bunlar, endokarditli hastaların %25-
30’unu oluşturmaktadır ve etkenler pek çok
antibiyotiğe direnç kazanmıştır.1,3 Endokarditten
korunma kılavuzlarında da önemli değişiklikler
olmuştur.4-6.

Bu çalışmada, 2015 yılında güncellenen Av-
rupa Kardiyoloji Derneği [European Society of
Cardiology (ESC)] EE Kılavuzu temel alınarak,
yeni çalışmalar ışığında, endokarditin tanısı, te-
davisi ve korunma stratejileri gözden geçirilmiş-
tir.6

FİZYOPATOLOJİ

Sağlıklı endokart, bakteremiye karşı dirençlidir.
Endotel hasarı sonrası, inflamatuar sitokinlerin
ve fibronektin senteziyle ilişkili doku faktörleri-
nin salınması sonucu trombosit-fibrin pıhtısı
oluşmaktadır. Bakteriler bu pıhtıya kolayca tu-
tunmaktadır. Kapak sklerozu, vaskülit veya di-
rekt bakteri aktivitesi (Staphylococcus aureus
gibi) endotel hasarına yol açmaktadır.7 Fibronek-
tin, stafilokokal “clumping” faktör A ve B gibi
adezyon proteinleri bakterilerin yapışmasında
önemli bir role sahiptir.7,8 Bakteri kolonizasyonu,
endotel hasarını ve trombüs oluşmasını/büyüme-
sini tetiklemektedir. Polisakkarit ve protein mat-
riks içeren çok katmanlı bakteri kümeleri
(agregatlar) oluşmaktadır. Buraya tutunan bakte-
riler sürekli kalmakta ve antibiyotiklere direnç
göstermektedir.8

KLİNİK ÖZELLİKLER

Endokardite özel bir başvuru şekli yoktur. Hasta-
lar çok farklı klinik tabloyla başvurabilmektedir.
Bundan dolayı, tanıda bazı güçlükler yaşanmakta-
dır. Bu güçlükler, tedaviyi geciktirmekte ve prog-
nozu olumsuz etkilemektedir. Endokardite
yatkınlığı olanlarda, sebebi bilinmeyen ateş veya
sepsis varlığında EE’den şüphelenilmelidir. İmmün
yanıta göre, sepsis belirtileri genel hastalık hâlin-
den şoka kadar değişmektedir.2,6,8 Bazen hastalar,
inme veya sistemik emboli gibi komplikasyon be-
lirtileriyle başvurabilmektedir. Klinik başvuruya
bakılmaksızın, açıklanamayan ısrarcı bakteremide
endokardit akla getirilmeli ve araştırılmalıdır.
Özellikle stafilokok bakteremisinin %25-30’unda
ekokardiyografik (EKO) olarak endokardit saptan-
mıştır.9

Endokarditten şüphelenilen hastalarda predis-
pozan risk faktörleri sorgulanmalı, öykü ve mua-
yenede destekleyici bulgular araştırılmalıdır.
Endokardit için risk faktörleri; geçirilmiş endokar-
dit öyküsü, protez kapak veya İK cihaz varlığı, kalp
kapak hastalıkları ve doğumsal kalp hastalıklarıdır.
Ayrıca, intravenöz (IV) ilaç bağımlılığı, IV kateter,
immün sistemin baskılanması ve yeni dental veya
cerrahi girişim kalp-dışı risk faktörleridir.2,6

Hastaların %90’ında ateş görülmekte, %85’inde
de kardiyak üfürüm saptanmaktadır. Peteşi, “splin-
ter” hemoraji, splenomegali destekleyici bulgulardır.
Osler nodülleri, Janeway lezyonları ve Roth lekeleri
nadiren görülmektedir.6,10 Bu belirtiler, eskiden su-
bakut seyirli endokardit tablosunda gözlenmiştir.
Endokarditin komplikasyonu olarak, kalp yetersiz-
liği, inme ve metastatik enfeksiyon (osteomiyelit,
periferik apse) daha sık gözlenmektedir. Bununla
birlikte, bu bulguların duyarlılığı düşüktür. Mua-
yene bulgularıyla endokardit dışlanamamaktadır.
Özgül olmayan inflamasyon belirteçlerinde artış [se-
dimentasyon, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin
vb.], normokrom  normositer anemi, romatoid fak-
tör pozitifliği, hematüri, kırmızı küre silendiri, 
piyüri görülebilmektedir. Elektrokardiyografi
(EKG)’de yeni gelişen ileti bozukluğu (AV blok, dal
bloğu vb.), enfeksiyonun perivalvüler bölgeye veya
miyokarda yayılımını göstermektedir.2,6
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TANI

Klinik endokardit tanısı, klinik bulgulara, mikro-
biyolojik analize ve görüntüleme bulgularına da-
yanmaktadır. Değiştirilmiş Duke kriterleri, bu üç
özelliği içermektedir (Tablo 1). Kesin tanı, iki
majör veya bir majör + üç minör veya beş minör
kriterle konulmaktadır. Patolojik tanı ise cerrahi
veya otopsi materyalinin (vejetasyon, apse olu-
şumu) histolojik incelenmesi ve kültürüyle konul-
maktadır.11 Ancak, protez kapak endokarditi (PKE),
İK cihaz ve sağ taraf kapak endokarditinde, Duke
kriterlerinin duyarlılığı düşüktür.2,6 Tanıda önemli
olan klinik karardır. 2015 EE ESC Kılavuzu’nda,
yeni görüntüleme yöntemleri tanı kriterlerine
dâhil edilmiştir. Önerilen yeni tanı algoritması
Şekil 1’de görülmektedir.6

MİKROBİYOLOJİ

Endokarditli hastaların %80-90’ından streptokok,
stafilokok ve enterokoklar sorumludur. Gelişmiş

ülkelerde, stafilokoklar en sık izole edilen ajandır.
Hastaların %30’undan sorumludur.1,3 Hem doğal
hem de protez kapakları tutmaktadır. Pek çok an-
tibiyotiğe direnç göstermekte ve metisiline dirençli
türleri de giderek artmaktadır.1,3

Koagülaz negatif stafilokoklar (Staphylococ-
cus epidermidis, Staphylococcus lugdunensis,
Staphylococcus capitis gibi) deri kaynaklıdır. Bun-
lar vücuda yerleştirilen cihazlara tutunmaktadır-
lar. En sık, erken PKE’den izole edilmektedir-
ler.1,12,13 Yine, sıklıkla hastane kaynaklı doğal
kapak endokarditine yol açmaktadırlar.1,13 Apse ge-
lişimine neden olmakta ve pek çok antibiyotiğe di-
renç göstermektedirler.12,13

Gelişmekte olan ülkelerde, viridans grubu
streptokok endokarditi sık gözlenmektedir.3 Bu
ajanlar, (Streptococcus mutans, salivarius, mitis,
sanguinis vb.) ağız, gastrointestinal ve ürogenital
yolların fırsatçı patojenleridir. D grubu strepto-
koklar (Streptococcus bovis, Streptococcus galoli-

TABLO 1: Avrupa Kardiyoloji Derneği’nce önerilen modifiye Duke infektif endokardit tanı kriterleri.6

BT: Bilgisayarlı tomografi; EE: Enfektif endokardit; PET: Pozitron emisyon tomografisi; SPECT: Tek foton emisyon bilgisayarlı tomografisi.

I. Majör kriterler

1. Pozitif kan kültürü

A. İki ayrı kültürde İE ile uyumlu tipik mikroorganizmalar (MO),

B. Israrcı kan kültürlerinden İE ile uyumlu MO; en az 12 saat arayla alınan ≥2 kültür pozitifliği veya ilki ile sonuncu arasında en az bir saat olan 

üç kültürün hepsinde veya dört kültürün çoğunda pozitiflik

C. Coxiella burnetti için tek kültürde pozitiflik veya IgG antikor titresi >1:800

2. Enfektif endokardit için pozitif görüntüleme bulguları

A. Endokardit için ekokardiyografik pozitif bulgular;

- Vejetasyon

- Apse, psödoanevrizma veya intrakardiyak fistül

- Kapakta anevrizma, perforasyon

- Protez kapakta yeni kısmi ayrılma

B. Protez kapak çevresinde 18FDG-PET/BT veya lökosit işaretli SPECT/BT anormal aktivite tutulumu

C. Kardiyak BT ile paravalvüler lezyon varlığı

II. Minör kriterler

1. Predispozan kardiyak hastalıklar veya İV ilaç kullanımı

2. Ateş >38’C

3. Vasküler belirtiler: Konjonktival kanama, Janeway lezyonları, arteriyel emboli, pulmoner infarktüsler, mikotik anevrizma veya intrakraniyal kanama 

(Yeni görüntüleme yöntemleriyle)

4. İmmünolojik belirtiler: Glomerülonefrit, Osler nodülleri, Roth lekesi ve romatoid faktör pozitifliği

5. Mikrobiyolojik deliller: Major kriteri karşılamayan pozitif kan kültürü veya EE ile uyumlu MO’nun aktif enfeksiyonuna ait serolojik kanıtlar

Kesin tanı: İki majör veya bir majör + üç minör veya beş minör kriter varlığı

Olası tanı: Bir majör + bir minör veya üç minör kriter varlığı.



Abdullah DOĞAN et al. INFECTIVE ENDOCARDITIS: DIAGNOSIS, TREATMENT AND PREVENTION: REVIEW

tikus) kolon kanserli hastalarda daha sık görül-
mektedir. Endokarditli hastaların %10’undan en-
terokoklar sorumludur ve en sık Enterococcus
faecalis izole edilmiştir. “Enterococcus faecium”,
vankomisin, aminoglikozid ve ampisiline sıklıkla
dirençlidir.2,6

Diğer ajanlar, zor üreyen bakteriler, hayvan kö-
kenli bakteriler ve mantarlardır. Zor üreyen bakte-
rilerden HACEK (Haemophilus, Actinobacillus,
Cardiobacterium, Eikenella, Kingella) grubu hasta-
ların %3’ünden sorumludur. Orofarinkste çoğal-
maktadırlar.1,2 Hayvan kökenli bakteriler, Brucella,
C. burnetii, Bartonella hensele ve Chlamydia psitta-
ci’dir. Diğer nadir etkenler, gram (-) bakteriler (Aci-
netobacter, Pseudomonas), Legiyonella, Mycoplas-
ma ve Treponema whipplei türleridir.1,2 Mantar en-

dokarditlerinden, sıklıkla Candida ve Aspergillus
türleri sorumludur. Seyrek görülür, fakat ölümcül
seyirlidir. Çoğunlukla, immün sistemi baskılanmış
ve protez kapaklı hastalarda görülmektedir.1,2

Pozitif kan kültürü, mikrobiyolojik tanının te-
melini oluşturmaktadır. En az 30 dk arayla alınan
üç kan kültüründe, %96-98 oranında bakteremi
saptanmaktadır. Kültür örneği, antibiyotik başla-
madan alınmalıdır.14 Bakteremi sürekli olduğun-
dan, örnek için ateşin yükselmesini beklemek
gereksizdir. Kontaminasyonu önlemek için asepsi
önlemlerine uyulmalı ve farklı venlerden kültür
örneği alınmalıdır. 

Hastaların yaklaşık %10-30’unda kültürde
üreme saptanmaz (kültür negatif endokardit). Baş-
lıca nedenleri; önceden antibiyotik kullanımı, zor

ŞEKİL 1: Avrupa Kardiyoloji Derneğince önerilen yeni infektif endokardit (EE) tanı algoritması.6

BT: Bilgisayarlı tomografi; EE: Enfektif endokardit; PET: Pozitron emisyon tomografisi; SPECT: Tek foton emisyon bilgisayarlı tomografisi;  TTE: Torasik ekokardiyografi; TEE: Tran-

sözofageal ekokardiyografi.

Klinik Enfektif Endokardit Şüphesi

Modifiye Duke Kriterleri

Kesin EE EE olası/değil, ancak klinik şüphe yüksek EE değil, düşük şüphe

Nativ kapak

1. Tekrar EKO (TTE/TEE)/mikrobiyoloji
2. Embolik olaylar için görüntüleme

3. Kardiyak BT

1. Tekrar EKO (TTE-TTE)/mikrobiyoloji
2. FDG-PET/BT veya lökosit-işaretli SPECT/BT

3. Kardiyak BT
4 .Embolik olay için görüntüleme

ESC Tarafından Değiştirilmiş Tanısal Kriterler

Kesin EE Olası EE EE değil

Protez kapak

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2016;28(1)
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üreyen ajanlar (Brucella, Coxiella, Chlamydia vb.),
mantarlar ve bakteri-dışı trombotik endokardit-
tir.2,6 Kültür negatif endokardite yol açan başlıca
ajanlar; Brucella, C. burnetii, bartonella, Legionella
ve Mycoplasma türleridir. Bu hastaların 2/3’ünde,
serolojik testler, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR)
gibi ilave mikrobiyolojik testlerle ajan saptanabil-
mektedir. Beşinci günde kültür negatifse, Coxiella,
Bartonella, Brucella, Mycoplasma, Legiyonella,
Chlamydia için serolojik testler yapılmalıdır.2,6

Yedi günden sonra, HACEK grubu olsa bile, kültür
ek sonuç vermektedir.15 Geniş aralıklı PZR ile
küçük miktarda DNA’dan etken saptanabilmekte-
dir. Bu yöntem önceden antibiyotik almış hasta-
larda çok faydalıdır.2 Kütle spektrometri ile PZR’yi
kombine eden yeni tekniklerle de periferik kandan
veya kapak dokusundan bakterinin direkt tespiti
mümkündür.2,6 Bununla birlikte, PZR yöntemi te-
davi süresini belirlemede kullanılmamaktadır.
Çünkü, canlı olmayan bakteri artıkları PZR ile sap-
tanabilmektedir.

EKOKARDİYOGRAFİ

EKO, tanıda, komplikasyonların saptanmasında ve
tedavinin değerlendirilmesinde çok faydalıdır.
EKO ile, vejetasyon, apse, fistül, kapakta perforas-
yon/anevrizma ve protez kapakta ayrılma saptana-
bilmektedir (Tablo 2). Bunlar majör kriter olarak
kabul edilmektedir. Ayrıca, kapak lezyonunun me-
kanizması ve ciddiyeti hakkında bilgi vermektedir.
Sol-sağ ventrikül fonksiyonları ve altta yatan kar-
diyak hastalıklar değerlendirilmektedir.2,6

Vejetasyonların saptanmasında, transtorasik
ekokardiyografi (TTE) nin duyarlılığı yaklaşık %75,
özgüllüğü %90’dır.16 TTE, negatif veya tanısal değilse
ve klinik olarak IE şüphesi varsa transözofageal eko-

kardiyografi (TEE) yapılmalıdır. Vejetasyon için,
TEE’nin duyarlılığı %90’dan fazladır. Kapakta kalsi-
fikasyon, dejenerasyon ve protez kapak varlığı,
küçük vejetasyonların (<3 mm) saptanmasını zorlaş-
tırmaktadır.6,16 Normal TEE varlığında, endokardit
kuvvetle dışlanmaktadır. Ancak, klinik şüphe yük-
sek ise beş-yedi gün sonra EKO tekrarlanmalıdır. Bu
inceleme de negatifse, EKO başka bilgi vermez.2,6,16

Bazen, kardiyak trombüs, tümör ve “fibröz
strand”ler, vejetasyon ile karışabilmektedir. Üç bo-
yutlu EKO ile vejetasyon boyutları ve paravalvüler
kaçaklar daha iyi değerlendirilmektedir.17

Apse, vejetasyon, kapak perforasyonu ve psö-
doanevrizmayı saptamada TEE, TTE’ye üstündür.
Dolayısıyla, TTE yetersizse TEE yapılmalıdır.2,6,16

Yine protez kapak veya İK cihaz varlığında, TTE
duyarlılığı düşüktür ve TEE yapılmalıdır.6,16 Tedavi
sırasında, komplikasyondan kuşkulanıldığında ve
tedavi bitiminde EKO tekrarlanmalıdır.2,6

ÇOK KESİTLİ BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ

Enfeksiyonun perivalvüler yayılımına bağlı gelişen
apse, psödoanevrizma veya fistülün görüntülenme-
sinde yararlıdır. Tanısal değeri, TEE’ye yakındır.18

Sağ taraf endokarditinde, akciğerde apse, infarktüs
ve eşlik eden akciğer hastalığı saptanabilmektedir.
Yine protez kapaklı hastalarda, TEE’ye benzer
oranda, vejetasyon, apse, psödoanevrizma ve kapakta
ayrılma saptanabilmektedir.19 Serebral lezyonların
saptanmasında manyetik rezonans görüntüleme
(MRG) daha üstündür. MRG yoksa, lezyonlar
(ÇKBT) ile araştırılmaktadır. Çok kesitli bilgisayarlı
tomografi (ÇKBT) anjiyografiyle, serebral vasküler
yapı, mikotik anevrizma, apse gibi lezyonlar değer-
lendirilmektedir. Ayrıca, dalak veya diğer organlara
ait apse ve infarktüslerin tanısında da faydalıdır.6

Vejetasyon Kapak, diğer endokardiyal yapılar veya implante edilmiş kalp-içi materyal üzerinde osilasyon hareketi yapan veya 

yapmayan kalp-içi kitle.

Apse Kapak çevresinde, yoğun EKO’lu veya EKO’suz kalınlaşmış alanları içeren heterojen görünüm

Perforasyon Renkli Doppler ile gösterilen endokardiyal doku bütünlüğünün kaybolması

Fistül Renkli Doppler ile gösterilen ve perforasyon yoluyla oluşmuş iki komşu odacık arasındaki bağlantı

Kapak anevrizması Kapak dokusunun kese biçiminde bombeleşmesi

Yalancı anevrizma Renkli Doppler ile saptanan, perivalvüler EKO’suz pulsatil boşluk

Protez kapakta ayrılma Protez kapakta sallanma hareketinin eşlik ettiği veya etmediği paravalvüler kaçak varlığı

TABLO 2: Enfektif endokarditin ekokardiyografik bulguları ve tanımları.
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MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME 

Serebral lezyonlar (iskemik lezyon, parankimal
veya subaraknoid kanama, mikotik anevrizma)
MRG ile yüksek duyarlılıkla saptanabilmekte-
dir.20,21 Nörolojik semptomu olmayan endokarditli
hastaların %50’sinde serebral lezyonlar görülmüş-
tür. Bunların çoğu iskemik lezyonlardır.21 Nörolo-
jik semptom yokluğunda, serebral lezyon varlığı
yeni kılavuzda minör kriter olarak kabul edilmiş-
tir.6 Serebral minör kanamalar, hastaların %50-
60’ında gözlenebilmektedir. Bu kanamalar
endokarditle ilişkili iken embolik kökenli değildir.
Bundan dolayı, minör kriter olarak alınmamıştır.

Nörolojik semptomlu hastaların çoğunda,
MRG anormaldir. İnme, geçici iskemik atak (GİA)
ve ensefalopati gibi durumlardan sorumlu lezyo-
nun tanısında çok faydalıdır ve ÇKBT’ye üstündür.
Nörolojik lezyonun türü (iskemi, emboli, kanama,
apse gibi) belirlenmektedir.20,21

NÜKLEER GÖRÜNTÜLEME

Son yıllarda, endokardit tanısında, tek-foton emis-
yon bilgisayarlı tomografisi (SPECT/BT) ve pozit-
ron emisyon tomografisi (PET/BT) kullanılmak-
tadır.22-24 Özellikle, Duke kriterleri duyarlılığının
düşük olduğu PKE ve İK cihaz enfeksiyonunda, bu
yeni görüntüleme yöntemleri çok faydalıdır. En-
feksiyon bölgesindeki aktif lökositler, monosit-
makrofaj ve CD4 lenfositler tarafından radyoaktif
işaretleyiciler tutulmaktadır. Ayrıca, periferik em-
bolik olayların ve metastatik enfeksiyonun saptan-
masında da faydalıdır.23 Bundan dolayı, 2015 EE
ESC kılavuzunda, pozitif nükleer görüntüleme,
majör kriter olarak kabul edilmiştir. 

Radyoaktif madde işaretli lökosit sintigrafi-
sinde, galyum-67, indiyum-111 veya teknesyum 
-99m hekzametilpropilenamin oksim kullanılmak-
tadır. Bu maddeler, enfeksiyon bölgesindeki lökosit-
ler tarafından tutulmaktadır. Lökosit sintigrafisi,
PET/BT’ye göre enfeksiyon için daha özgüldür,
ancak daha uzun süreye (24 saat gibi) gereksinim
duymaktadır.22 EKO’nun negatif olduğu, ancak EE
kuşkusu olan protez kapaklı 131 hastada, teknes-
yum-99m işaretli lökosit sintigrafisiyle %90 duyar-
lılık ve %100 özgüllükle EE saptanmıştır.22 Başka bir
çalışmada ise, EKO’nun sonuç vermediği ve PKE

şüphesi olan 42 hastada, %100 özgüllükle EE sap-
tanmıştır. Lökosit sintigrafisi, hastaların %29’unda
klinik tedavi kararını etkilemiştir. Ancak, duyarlılık
düşük (%57) bulunmuştur.25 İK cihaz enfeksiyo-
nundan kuşkulanılan 63 hastalık bir çalışmada, tek-
nesyum-99m lökosit SPECT/BT ile %94 duyarlılıkla
enfeksiyon saptanmıştır. Cep infeksiyonuna sıklıkla
“lead” tutulumu eşlik etmiştir.26 Sintigrafisi negatif
olan hiçbir hastada, 12 aylık izlemide cihaz enfeksi-
yonu gelişmemiştir. Duke kriterlerinin duyarlılığı
ise %77 olarak bildirilmiştir. Ateş ve sepsis tablo-
sunda, lökosit sintigrafisiyle İK cihaz enfeksiyonu
%95’lik negatif prediktif değerle dışlanmıştır.26

Protez kapak veya İK cihaz enfeksiyonu tanı-
sında 18F-floro-deoksiglikoz (FDG)-PET/BT kulla-
nılarak pek çok çalışma yapılmıştır.23,24,27-29 Protez
kapaklı 72 hastalık bir çalışmada, Duke kriterlerine,
anormal FDG tutulumun eklenmesiyle duyarlılık
%70’den %97’ye çıkmıştır. Daha önemlisi, Duke
kriterlerine göre, muhtemel PKE tanısı alan hasta-
ların %43’ünde endokardit tanısı kesinleştirilmiş
veya dışlanmıştır. Böylece muhtemel EE oranı azal-
mış ve gereksiz tedavi önlenmiştir.23

Yeni bir çalışmada, EKO’nun tanısal olmadığı
ve endokardit kuşkusu olan 92 protez kapak veya
İK cihaz hastasında, FDG-PET/BT’nin performansı
değerlendirilmiş, endokardit için %87 duyarlılık ve
%92 özgüllük bildirilmiştir.27 Kardiyak BT anjiyo-
grafinin eklenmesiyle tanısal performans daha da
iyileştirilmiş, duyarlılık %91’e çıkmıştır. PET/BT
ile kuşkulu EE hasta oranı %20’den %8’e düşmüş-
tür.27 EKO’ya göre, kardiyak BT görüntülemeyle,
morfolojik yapılar daha iyi tanımlanmaktadır (ör-
neğin; perivalvüler apse). Ayrıca, miyokardda veya
kapak dışı bölgelerde artmış FDG tutulumu oldu-
ğunda, bunların ayırıcı tanısında kardiyak BT gö-
rüntüleme faydalıdır.27

İK cihazlı hastalarda, TEE’nin negatif olduğu,
ancak cihaz enfeksiyon şüphesi olan 10 hastanın al-
tısında PET/BT’de artmış FDG tutulumu bildiril-
miştir. Bu hastaların hepsinde, İK tamamen
çıkarılmış ve kültürde “lead”lerde üreme saptan-
mıştır. Diğer dört hastanın izleminde ise aktif EE
bulgusu saptanmamıştır.28 Benzer olarak, İK cihaz
enfeksiyon kuşkusu olan 66 hastada PET/BT ile en-
feksiyon %89 duyarlılık ve %86 özgüllükle saptan-
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mıştır. Ayrıca, yüzeyel enfeksiyon, derin cep en-
feksiyonundan ayırt edilebilmiştir.29 Yüzeyel en-
feksiyon antibiyotikle tedavi edilirken, derin cep
infeksiyonunda tüm sistem çıkarılmaktadır. 

Sonuç olarak, nükleer görüntüleme yöntem-
leri, EE tanı performansını artırmaktadır. Ayrıca,
tüm vücut taraması yapılarak, hem septik emboli,
mikotik anevrizma gibi EE’nin komplikasyonları
hem de enfeksiyon odağı (örneğin; kolon kanseri,
diş apsesi gibi) saptanabilmektedir.30 Ancak, bu yön-
temlere ait bazı sınırlamalar vardır. PET/BT’de en-
feksiyon ve inflamasyon kesin ayırt
edilememektedir. Bundan dolayı, cerrahi sonrası
erken dönemde (<3 ay) kapak dikiş halkası çevre-
sindeki inflamasyona bağlı FDG tutulumu artmakta
ve yalancı pozitif sonuçlara yol açmaktadır. Ayrıca,
trombüs, yumuşak aterosklerotik plaklar, vaskülit,
kalp tümörleri (primer veya metastatik) ve yabancı
cisim reaksiyonlarında da artmış FDG tutulumu
gözlenebilmektedir.22 Bunların üstesinden gelmek
için, lökosit işaretli SPECT/BT sintigrafisi ve/veya
kardiyak BT anjiyografiden faydalanılabilir. PKE ve
İK cihaz enfeksiyonu tanısında lökosit SPECT/BT
sintigrafisinin özgüllüğü daha yüksek olduğundan,
PET/BT’ye tercih edilmektedir.24 Yine, kapak cer-
rahisinden sonraki ilk üç ay içinde lökosit işaretli
SPECT/BT önerilmektedir.  Ancak, radyofarmasö-
tiğin hazırlanmasındaki zorluklar ve işlemin uzun
sürmesi, lökosit sintigrafisinin dezavantajlarıdır.

TEDAVİ

İLAÇ TEDAVİSİ

Endokardit tedavisi multidisipliner yaklaşımla ya-
pılmalıdır. Bunun için kardiyolog, kalp cerrahı,
mikrobiyolog, enfeksiyon hastalıkları ve görüntü-
leme uzmanından oluşan bir “endokardit ekibi” ku-
rulmalıdır.6 Tedavi önerileri, çoğunlukla prospektif
gözlemsel çalışmalara dayanmaktadır. Randomize-
kontrollü çalışma sayısı kısıtlıdır. 

Hastanın klinik durumu stabilse, antibiyotik
tedavisi için kültür sonucu beklenmelidir. Klinik
durum kararsızsa, kültür örneği alındıktan sonra,
doğal veya PKE’ye göre ampirik tedavi başlanmalı-
dır.6 Kültür sonucuna göre, gerekliyse antibiyotik
rejimi değiştirilmelidir. Antibiyotik seçiminde du-
yarlılık, enfeksiyonun ciddiyeti, prostetik materyal

varlığı ve antibiyotiklere direnç önemlidir.2,6 Ge-
nellikle, sinerjik etki gösteren bakterisidal ilaçlar
kombine edilmelidir.  Sadece, metisiline duyarlı S.
aureus (MSSA) için tekli tedavi (oksasilin veya flok-
sasilin) kullanılabilir.6 Aminoglikozidler, beta-lak-
tam ve glikopeptit grubu antibiyotiklerin
etkinliğini artırır ve tedaviye eklenmelidir. Ancak,
genel olarak nefrotoksiktir.

Tedavi süresi en az dört-altı hafta olmalıdır.
Etkene ve prostetik materyal varlığına göre bu süre
uzatılabilmektedir. Penisiline duyarlı viridan strep-
tokokların neden olduğu doğal kapak endokardi-
tinde benzil penisilin veya seftriakson+gentamisin
ile tedavi süresi iki haftaya kısaltılabilmektedir.6

Yine, seçilmiş vakalarda, iki haftalık hastane teda-
visinden sonra evde tedavi uygulanabilmektedir.
Çünkü, komplikasyonlar genellikle ilk iki haftada
gelişmektedir.2,6 Sık karşılaşılan etkenlere bağlı en-
dokarditin tıbbi tedavisi Tablo 3, 4 ve 5’te görül-
mektedir.6 Çoğu antibiyotik rejimi konusunda
genel uzlaşı olmasına karşın, stafilokok endokardi-
tinin optimal tedavisi hâlâ tartışmalıdır. Doğal
kapak endokarditinde, MSSA’da ve vankomisine
kısmen dirençli, metisiline dirençli stafilokoklarda,
daptomisin vankomisine üstündür. Vankomisin ve
çoklu ajana dirençli stafilokoklarda, alternatif ola-
rak daptomisin (10 mg/kg/gün) + ampisilin (100
mg/kg/gün) veya linezolid (2x600 mg/gün IV/oral
sekiz hafta) düşünülebilir.

Ampirik tedavide, doğal kapak endokarditi
veya geç tip PKE için ampisilin-(Klo)oksasilin-
gentamisin üçlüsü önerilmiştir (Tablo 5). Oksasilin
yerine sefazolin de kullanılabilir. PKE’nin erken
türünde (<12 ay), hastane veya sağlık hizmetiyle
ilişkili endokarditte, vankomisin-gentamisin-
rifampin önerilmiştir (Tablo 5). HACEK grubunda
ilk seçenek olarak, tek dozda 2 g/gün seftriakson
dört hafta süreyle verilmektedir. PKE’nde tedavi
süresi altı haftadır. Beta-laktamaz üretmeyen
HACEK grubunda, alternatif olarak, ampisilin (12
g/gün, dört-altı dozda IV) artı gentamisin (3
mg/kg/gün, iki-üç dozda İV) önerilmektedir.6

Brucella endokarditinde üç-altı ay süreyle
doksisiklin (200 mg/gün), kotrimoksazol (2x960
mg/gün) ve rifampin (300-600 mg/gün) kombinas-
yonu önerilmektedir. Mikoplazma endokarditinde,



Abdullah DOĞAN et al. INFECTIVE ENDOCARDITIS: DIAGNOSIS, TREATMENT AND PREVENTION: REVIEW

altı ay süreyle levofloksasin (2x500 mg, oral/IV) ve-
rilmektedir. Legionella endokarditinde ise, rifam-
pinle (300-1.200 mg/gün) birlikte levofloksasin
(2x500 mg oral/IV) veya klaritromisin (2x500 mg,
iki hafta IV sonra oral) altı hafta süreyle verilmek-
tedir. C. burnetii için uzun süreli (>18 ay) doksi-
siklin + hidroksiklorokin önerilmektedir.6 Mantar
endokarditinde mortalite çok yüksektir ve etkenin
eradikasyonu zordur. İlaçla (amfoterisin-B veya vo-
rikonazol) birlikte kapak replasmanı yapılmakta-
dır.6

CERRAHİ TEDAVİ

Endokarditli hastaların %40-50’si cerrahiye ge-
reksinim duymaktadır.31 Hastalara, kalp yetmez-
liğine yol açan kapak disfonksiyonu, kontrolsüz
enfeksiyon ve emboliden korunma gibi başlıca 
üç nedenden dolayı cerrahi tedavi uygulanmak-
tadır. Cerrahi tedavi, acil (<24 saat), ivedi (<7

gün) veya elektif  (tedaviden bir-iki hafta sonra)
olarak yapılmaktadır.6,31,32 Cerrahinin amacı, en-
feksiyonu ortadan kaldırmak ve kardiyak yapıda
düzeltici girişim (onarım veya replasman) yap-
maktır. Mümkün olduğu kadar onarım öneril-
mektedir. Kapak replasmanında, biyoprotezin
metalik proteze üstünlüğü gösterilememiştir.2,6

Cerrahi zamanlama konusunda da farklı görüşler
vardır. 

Hastalara, en sık kapak yetersizliği veya darlı-
ğının yol açtığı kalp yetmezliğinden dolayı cerrahi
uygulanmaktadır. Akut akciğer ödemi veya kardi-
yojenik şok geliştiğinde, acil cerrahi tedavi öneril-
mektedir.31,32 Kapak disfonksiyonu tolere
ediliyorsa, antibiyotik tedavisi ve stabilizasyon için
cerrahi biraz (beş-yedi gün) geciktirilmektedir.2,6

İnfeksiyonun perivalvuler bölgeye yayılmasıyla
apse, psödoanevrizma, fistül veya AV tam blok ge-

Antibiyotik Doz ve verilme yolu Süre

Penisiline duyarlı suşlar (MİK ≤0,125 mg/L)

Penisilin G 12-18 MU/gün, 4-6 dozda IV 4 hafta

Amoksisilin 100-200 mg/gün, 4-6 dozda IV 4 hafta

Seftriakson 2 g/gün, tek doz IV veya IM 4 hafta

Penisilin G veya amoksisilin veya seftriakson artı Yukarıdaki dozlarda 2 hafta (Yalnız DKE)

Gentamisin/netilmisin Yukarıdaki dozlarda 

Yukarıdaki dozlarda 

3 mg/kg/gün (4-5 mg/kg/gün), tek dozda IV/IM

Beta laktamlara allerjik hastalarda

Vankomisin 30 mg/kg/gün iki dozda IV 4 hafta

Penisiline kısmen duyarlı suşlar (MİK: 0,250-2 mg/L)

Penisilin G veya 24 MÜ/gün, 4-6 dozda veya sürekli IV 4 hafta

amoksisilin veya 200 mg/kg/gün, 4-6 dozda IV 4 hafta

seftriakson artı 2 g/gün, tek dozda IV/IM 4 hafta

gentamisin 3 mg/kg/gün, tek dozda IV/IM 2 hafta

Beta laktamlara allerjik hastalarda

Vankomisin artı 30 mg/kg/gün, iki dozda IV 4 hafta

gentamisin 3 mg/kg/gün, tek dozda IV/IM 2 hafta

Enterokok endokarditi

Amoksisilin artı 200 mg/kg/gün, 4-6 dozda IV 4-6 hafta

gentamisin 3 mg/kg/gün, tek dozda IV/IM 2-6 hafta

Ampisilin artı 200 mg/kg/gün, 4-6 dozda IV 6 hafta

seftriakson 4 g/gün, iki dozda IV/IM 6 hafta

Vankomisin artı 30 mg/kg/gün iki dozda IV 6 hafta

gentamisin 3 mg/kg/gün, tek dozda IV/IM 6 hafta

TABLO 3: Oral ve bovis türü streptokoklar ile enterokokların neden olduğu endokarditin tedavisi.6

DKE: Doğal kapak endokarditi; MİK: Minimum inhibitör-konsantrasyonu.
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lişebilir. Fistül varlığında, cerrahi mortalite yük-
sektir. Yine, ısrarcı enfeksiyon (>7-10 gün), eradi-
kasyonu zor veya pek çok ilaca direnç gösteren
etkenlerin (S. aureus, S. lugdunensis, Pseudomonas
ve mantar gibi) varlığında sıklıkla cerrahi gerekli-
dir.6,31,32

Hastaların %25-30’unda emboli gelişebilmek-
tedir. En sık embolizasyon, santral sinir sistemine
olmakta ve inmeye yol açmaktadır. Dalağa, böb-
reğe, ekstremiteye ve mezenterik artere de emboli

olabilmektedir.33 Ayrıca, damar duvarına vejetas-
yon embolisi sonucu mikotik anevrizmalar geliş-
mektedir. Bu anevrizmalar serebral arterlerde daha
sık görülmektedir. Beyin BT ve MRG ile saptan-
maktadır.18-21 Sağ taraf endokarditinde, emboli ak-
ciğere olmakta ve pulmoner emboli ve/veya
infarktüs gelişmektedir. 

Emboliler, genellikle ilk iki haftada gözlen-
mektedir. Antibiyotik tedavisi, emboli riskini
azaltmaktadır.3410 mm’den büyük vejetasyonla-

Doğal kapaklar

Metisiline duyarlı olanlar Doz ve verilme şekli Süre

(Flu)kloksasilin/oksasilin 12 g/gün, 4-6 dozda IV 4-6 hafta

Kotrimoksazol artı 960/4.800 mg/gün, 4-6 dozda (1hafta IV + 5 hafta oral)  6 hafta

klindamisin 1.800 mg/gün, 3 dozda IV 1 hafta

Penisiline allerjik veya metisiline dirençli suşlar

Vankomisin 30-60 mg/kg/gün, 2-3 dozda IV 4-6 hafta

Daptomisin 10 mg/kg/gün, tek dozda IV 4-6 hafta

Kotrimoksazol artı 960/4.800 mg/gün, 4-6 dozda (1hafta IV + 5 hafta oral) 6 hafta

klindamisin 1800 mg/gün, 3 dozda IV 1 hafta

Protez kapaklar

Metisiline duyarlı suşlar

Kloksasilin/oksasilin artı 12 g/gün, 4-6 dozda IV ≥6 hafta

rifampim artı 900-1.200 mg/gün, 2-3 dozda oral veya IV ≥ 6 hafta

gentamisin 3 mg/kg/gün, tek dozda IV/IM 2 hafta

Penisiline alerjik ve metisiline dirençli suşlar

Vankomisin artı 30-60 mg/kg/gün, 2-3 dozda IV ≥6 hafta

rifampin artı 900-1200 mg/gün, 2-3 dozda oral veya IV ≥6 hafta

gentamisin 3 mg/kg/gün, tek dozda IV/IM 2 hafta

TABLO 4: Stafilokokların neden olduğu endokarditlerin tedavisi.6, *

* Penisiline anafilaksi türünde allerjik olmayan hastalarda, stafilokoklar için sefazolin veya sefotaksim de düşünülebilir. 

Antibiyotik Doz ve verilme yolu

Toplum kökenli DKE veya geç PKE

Ampisilin artı 12 g/gün, 4-6 dozda IV

kloksasilin artı 12 g/gün, 4-6 dozda IV

gentamisin 3 mg/kg/gün, tek dozda IM/IV

Vankomisin artı 30-60 mg/kg/gün, 2-3 dozda IV

gentamisin 3 mg/kg/gün, tek dozda IV/IM

Erken PKE, hastane kaynaklı  veya sağlık hizmetiyle ilişkili endokardit

Vankomisin artı 30 mg/kg/gün, 2-3 dozda IV

gentamisin artı 3 mg/kg/gün, tek dozda IV/IM

Rifampin 900-1.200 mg/gün, 2-3 dozda oral veya IV

TABLO 5: Kritik enfektif endokardit hastalarında kültür sonucu beklenirken önerilen ampirik tedavi.6

DKE: Doğal kapak endokarditi; PKE: Protez kapak endokarditi.
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rın emboli riski yüksektir.33 Sol taraf endokardi-
tinde, tekrarlayan emboli ve büyük vejetasyon
(>10 mm) varlığında cerrahi düşünülmelidir. Sağ
taraf endokarditinde daha büyük vejetasyon (>20
mm) varlığında cerrahi önerilmektedir. Emboli
riski yüksek olan, çok büyük vejetasyonlarda da
(sol taraf için >20 mm, sağ taraf için >30 mm) cer-
rahi tedavi önerilmektedir. İskemik inme, cerra-
hiye engel oluşturmaz. Ancak, kafa-içi kanama
varlığında, cerrahi bir ay ertelenmelidir.6

Cerrahi Tedavinin Zamanlaması

Randomize küçük bir çalışmada, erken cerrahi te-
davi (<48 saat), embolik olayı ve hastane-içi ölümü
azaltmıştır.35 Ancak, gözlemsel çalışmaların sonuç-
ları tartışmalıdır.36 Yeni gözlemsel bir çalışmada
(1.296 sol taraf EE hastası), cerrahi gerekli hastala-
rın %24’üne, kötü prognoz, komorbidite, kararsız-
lık (instabilite) veya yeni inmeden dolayı cerrahi
yapılamamıştır.37 Bu çalışmada, cerrahi endikas-
yonu olup erken cerrahi yapılanlarda hastane-içi
ve altı aylık mortalite oranları, cerrahi yapılma-
yanlara göre daha düşük bulunmuştur (sırasıyla
%15’e %26 ve %17’ye %31). Dolayısıyla, uygun
hastalarda, özelleşmiş merkezlerde, erken cerrahi
tedaviyle sağ-kalım yararı sağlanabilir.35-37

Diğer taraftan, PKE’de, optimum cerrahi zam-
anlama belirsizdir. PKE’de, apse, fistül gibi komp-
likasyonların görülme olasılığı yüksektir ve
enfeksiyonun eradikasyonu da zordur. Bundan do-
layı, cerrahi tedavi mantıklı gözükmektedir. Ran-
domize çalışma yoktur. Ancak, 1.045 PKE’li
hastanın değerlendirildiği gözlemsel bir çalışmada,
erken cerrahi, medikal tedaviye üstün bulunma-
mıştır.38 Stafilokoksik PKE’li hastaları içeren göz-
lemsel küçük bir çalışmada da benzer sonuç
gözlenmiştir.39

ÖZEL DURUMLAR

PROTEZ KAPAK ENDOKARDİTİ

Endokarditli hastaların %10-30’unu PKE oluştur-
maktadır ve mortalitesi yüksektir (%20-40). Özel-
likle, stafilokok endokarditinde bir yıllık mortalite
oranı yaklaşık %50’dir.6,31,38,39 Optimal tedavisi de
hâlâ belirsizdir.2,6 İlk operasyon sonrası, beş yıl
içinde %3-4 hastada görülebilmektedir. Biyoprotez

ve metalik kapaklar eşit oranda etkilenmektedir.
Hastaların çoğunluğunda (2/3) enfeksiyon, hastane
veya sağlık hizmeti kökenlidir.6,40 Erken PKE (<12
ay), sıklıkla cerrahinin ilk iki ayı içinde gelişmek-
tedir. Etkenler, çoğunlukla S. epidermidis ve S. au-
reus’tur.6,40 Geç tip PKE, cerrahiden bir yıl sonra
gelişmektedir ve etkenler doğal kapak endokardi-
tine benzerdir. Klinik başvuru atipik, ekokardiyo-
grafi de negatif olabilmektedir. Bundan dolayı,
Duke kriterlerinin duyarlılığı düşüktür.1,2,6 Yeni
nükleer görüntüleme yöntemleri tanısal perfor-
mansı iyileştirmiştir.22-27 Hastaların %60’ında peri-
valvüler apse ve kapakta ayrılma gelişmektedir.
Bunlar cerrahi tedaviyi gerektirmektedir. Cerrahi
tedavinin riski de yüksektir.38,39 Hastaların %6-
15’inde enfeksiyon tekrarlayabilmektedir.31

İNTRAKARDİYAK CİHAZ ENFEKSİYONU

Son yıllarda, İK cihaz kullanımının artmasına bağlı,
cihaz enfeksiyonlu hasta sayısı da artmıştır. İlk beş
yılda cihazların %2’sinde infeksiyon görülebil-
mektedir.41,42 Enfeksiyon, jeneratör cebini,
“lead”leri veya “lead” çevresindeki endokardı tut-
maktadır. Cihaz enfeksiyonu için risk faktörleri;
cep hematomu, uzun işlem süresi, komplike cihaz
yerleştirme, böbrek yetmezliği, revizyon yapılması
ve profilaktik antibiyotik kullanmamadır.42 Cep in-
feksiyonunda, ağrı, lokal sellülit, yara dudaklarında
ayrılma ve jenaratörün dışarı çıkması gözlenmek-
tedir. “Lead” enfeksiyonunda, ateş, genel hastalık
hâli, kırgınlık ve sepsis gelişmektedir. Lökosit sin-
tigrafisi ve PET/BT, tanı ve tedavi yönetimini iyi-
leştirmektedir.26-29 Basit yüzeysel yara yeri
enfeksiyonu dışında, genellikle tüm sistem
(“lead”ler ve jeneratör) çıkarılmalıdır. Böylece İK
cihaz enfeksiyon mortalitesi azalır.41,42 Tüm sistem,
öncelikle perkütan olarak çıkarılmalıdır. Bununla
birlikte, işlemin yaşamı tehdit edici riski olduğun-
dan, çıkarma işlemi cerrahi destek altında yapıl-
malıdır. Tekrar cihazın gerekli olup olmadığı
ayrıntılı gözden geçirilmeli ve cihaz gerekliyse,
diğer taraf kullanılmalıdır.

SAĞ TARAF ENFEKTİF ENDOKARDİTİ

Hastaların %5-10’unu sağ taraf endokarditi oluş-
turmaktadır. IV ilaç bağımlısı, İK cihaz, santral ka-
teter, AIDS ve doğumsal kalp hastalığı olanlarda
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daha sık görülmektedir.1,2,6 Genelde triküspit kapak
etkilenmektedir. Ek olarak pnömoni, akciğer em-
bolisi veya apsesine ait solunumsal semptomlar gö-
rülmektedir. Çoğu hasta, ilaçla tedavi edilmektedir
ve sonuçları da iyidir. IV ilaç bağımlılarında, has-
taların uyumsuzluğundan dolayı tedavi zordur.2,6

Cerrahiye ihtiyaç duyan hastalarda, beş yıllık sağ-
kalım %50’dir.43 Seçilmiş hastalarda, kısa süreli IV
tedavisi sonrası oral antibiyotiklerle dört-altı haf-
talık tedavi süresi tamamlanabilmektedir.2,6

ENFEKTİF ENDOKARDİTTEN KORUNMA

Korunmada amaç, bakteriyeminin azaltılmasıdır.
Santral kateter uygulamalarında, asepsi şartlarına
özenle uyulmalıdır. Kateterler uzun süre tutul-
mamalıdır.2,6 Orofarenks, bakteremi için önemli
bir kaynaktır. Diş fırçalama, çiğneme ve diş ipi
kullanma sırasında bakteremi gelişmektedir.44

Özellikle, ağız hijyeni kötü olanlarda diş fırça-
lama, daha sık oranda bakteremiye neden olmak-
tadır. Ancak her zaman endokarditle sonuçlan-
maz.2,6,44 Bundan dolayı, uzun yıllar önerilen en-
dokarditten korunmada ciddi kısıtlamalara gidil-
miştir. Amerika ve Avrupa kılavuzlarında sadece
yüksek riskli hastalara, dişle ile ilgili işlemlerde
antibiyotik profilaksisi önerilmiştir.4-6 İngiltere’de
ise profilaksi uygulaması tamamen terk edilmiş-
tir.5 Ancak, doktorların %20’sinin yüksek riskli
hastalara profilaksi önerdiği gözlenmiştir. Bu kı-
sıtlamalar sonrası yapılan gözlemsel çalışmalarda,
endokardit sıklığında anlamlı bir artış gözlenme-
miştir.45 Bununla birlikte, İngiltere’de endokardit
riskinde hafif bir artış olduğu bildirilmiştir.46 Yeni
EE ESC kılavuzu, endokardit profilaksisini basit-

leştirmiş ve sadece yüksek riskli hastalarda, bak-
teremiye yol açan dental işlemler öncesi antibi-
yotik önermiştir (Tablo 6).6 Çünkü, risk altındaki
bu hastalarda gelişecek endokarditin daha komp-
like ve ölümcül seyretme olasılığı yüksektir. Diğer
sistemleri ilgilendiren girişimlerde, profilaksi öne-
rilmemiştir. Ancak, enfeksiyon varlığında yapıla-
cak işlemlerde, öncelikle enfeksiyonun antibiyo-
tikle tedavisi tavsiye edilmiştir. Ayrıca, endokar-
ditten korunmada, ağız-diş ve cilt hijyeni de çok
önemlidir.

Kalıcı kalp pili veya defibrilatör yerleştirilme
öncesi antibiyotik uygulaması enfeksiyon riskini
azaltmıştır.41,42 Bundan dolayı, İK cihaz yerleştirme
öncesi, antibiyotik profilaksisi (örneğin; sefazolin)
önerilmektedir. 

PROGNOZ

Endokarditin hastane-içi mortalitesi yaklaşık
%20’dir. Altıncı ayda %25-30’a çıkmaktadır. Et-
kene ve klinik duruma göre mortalite oranları de-
ğişmektedir.1,2,47 Prognozu olumsuz etkileyen
önemli faktörler; ileri yaş, protez kapak, kalp yet-
mezliği, paravalvüler yayılım, inme, ek hastalık
varlığı ve stafilokok endokarditidir. Erken tanı ve
tedavi prognozu iyileştirmektedir.6,48

Taburculuk sonrasında, enfeksiyon nüksü ve
ilerleyici kapak disfonksiyonu yönünden hastanın
izlemi önerilmektedir. Hastaların %2-6’sında nüks
görülebilmektedir.49,50 Bundan dolayı, korunma
tedbirlerine kuvvetle uyulmalıdır. ESC kılavuzu,
tedavi sonrası bir, üç, altı ve 12. aylarda hastaların
klinik değerlendirmeye ilaveten EKO ve enfeksi-
yon belirteçleriyle takibini önermektedir.6

1. Protez kapaklı (Biyoprotez, metalik veya perkütan yerleştirilen kapaklar) veya prostetik materyal ile kapak onarımı yapılmış hastalar,

2. Önceden enfektif endokardit geçirmiş hastalar

3. Siyanotik doğumsal kalp hastalığı olanlar

4. Herhangi bir doğumsal kalp hastalığında prostetik materyalle onarım yapılmış

A. Cerrahi veya perkütan işlemden sonraki ilk altı ay

B. Cerrahi veya perkütan işlem sonrası rezidüel şantı veya kapak yetersizliği olanlar

Tedavi rejimi: Dental işlemden 30-60 dakika önce 2 g amoksisilin/ampisilin veya 600 mg klindamisin (penisilin/ampisiline allerjikse) oral veya

intravenöz olarak verilir

TABLO 6: Antibiyotik profilaksisi önerilen yüksek riskli hastalar ve tedavi rejimi.6
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Ölümcül seyirli endokardit, korunma önlemle-
rine uyulması ve sağlık hizmetiyle ilişkili bakte-
remiyi azaltmakla önlenebilmekte veya sıklığı
azaltılabilmektedir. Tanıda, yeni görüntüleme

yöntemlerinden faydalanılmalıdır. Endokardit
ekibi oluşturularak erken tanı konulup uygun te-
davi yapılırsa prognoz iyileştirilmektedir. Komp-
like hastaların izlemi için özelleşmiş merkezler
oluşturulmalı ve hastalar bu merkezlere gönde-
rilmelidir.
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