kardiyoloji

infektif Endokarditis ve Tedavisi

Endokardiyum, kalbin i¢ bosluklarini orten tek
siral1 endotel ve bunun altindaki bag dokusundan
olusan ince bir tabakadir. Endokardiyumun mikro-
organizmalarla olusan iltihabina infektif endokardi-
tis (IE) denir. Kisaca, IE, kalbin i¢ tabakasinin ilti-
habidir ve 6zellikle kapaklan tutar (13, 17) klinik-
te akut veya subakut bir tablo olusturur.

En ¢ok, eski rotamizmal lezyonlar veya konjeni-
tal defektlerle bozulmus olan kalp kapaklar: etyolo-
jik ajanlarin istilasina ugrar. Ateroskleroz, sitiliz ta-
rafindan bozulmus kapaklar ve yapay (prosthetic)
kapaklar da endokardite hassas bulunmaktadir.
Konjestif kalp yetmezligi olan kapak hastaliklarinda
IE daha sik, saglam kalplerde daha seyrek gériilmek-
tedir.

Tanimlanmasi ¢ok eskiye dayanan bu hastaligin
son zamanlarda ismi, etiyolojisi, tani yontemleri ve
tedavisi onemli derecede degisiklige ugramistir (4,
12,17).

Giiniimiize Kadar Bu Hastahk i¢in Kulla-
nilan isimler :

Endokarditis lenta, malign endokarditis, osler
hastaligi, akut (septik) endokarditis, subakut bak-
teriyel endokarditis (endokarditis verrukoza), kronik
endokarditis (endokarditis retrahens) ve giinimiizde
kabul edilen isimlendirme, infektif endokarditisdir.

Goriilme Sikhigr :

IE, orta yas grubunda en gok, 10 yasa kadar
olan ¢ocuklarda az goriiliir. 60 - 80 yas grubunda ise
goriilme siklig1 artmaktadir. Genglerde ozellikle akut,
yashlarda ise subakut IE goriilmektedir. IE'in 6zel-
likle 50 yastan sonra erkeklerde goriilme orani ka-
dinlara gore ¢ok fazladir (4, 6,12). Kisinin direncini
disiiren  kortikosteroid ve immiinosupresif tedavi,
asirt ve uygunsuz intravendz ila¢ kullanimi, siroz,
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yaniklar, neoplastik hastaliklar, hemotolojik bozuk-
luklar, hepatitler, diabetes mellitus, kemoterapi,
radyoterapi ve viicuttaki diger infeksiyon odaklari,
kalp kateterizasyonu, pacemaker konulmasi ve cer-
rahi renal yetersizlik, peritoneal ve hemodiyaliz
gibi nedenler IE'in gériilme sikligii artirirlar. Anti-
biyotiklerin yaygin olarak kullanim sahasina girmesi,
romatik veya konjenital kalp hastalig1 olanlarda
kemoprofilaksi uygulanmasi ve romatik kapak hasta-
liklarinin azalmasi ise IE gériilme sikhigini azaltirlar
(4,10).

ETYOLOJIiS1

Akut ve subakut IE uzun siire sadece bakterilerin
neden oldugu hastalik olarak kabul edilmistir. Son
zamanlarda IE'in cesitli formlari oldugu ve degisik
organizmalar tarafindan meydana getirildigi gosteril-
mistir (7). IE klinik tablo yaninda, sorumlu mikro-
organizmanin cinsine gore de akut ve subakut olarak
ikiye  ayrilmaktadir, Ornegin; etken stafilokokus
aureus, streptokokus pndmonia, neisseria meningitis
ise IE akut; etken streptokokus viridans, stafilo
kokus epidermidis (albus) ise subakut kabul edilir.
Fakat akut IE yapan mikroorganizmalar ayn1 zaman-
da subakut, subakut IE yapanlar ise akut IE yapabi-
lirler (4,10, 11,17).

1E'e Etken Mikroorganizmalar :
1. Bakteriler :

— Streptokokus viridans: Biitin 1E'lerin %
50'sinden, subakut IE'lerin ise % 70'in-
den sorumludur (11,13).

— Diger bakteriler : Enterokokus.strep-
tokokus bovis, peptostreptokokus, strepto-
kokus piyogenes, streptokokus pndmonia,
stafilakokus aureus, stafilokokus epider-
midis (albus), neisseria gonorea, erysipe-
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lothrix insidosa, E. coli ve diger gram po-
sitif ve negatif koklar gram positif ve
negatif basillerin pek ¢ogu IE'e neden ola-
bilir.

2. Mantarlar :

— Kandidalar : Kalp ameliyatlarindan sonra
IE'lerin 1/3'Uniin, uyusturucu ilag alis-
kanhigi olanlarda goriilen IE'lerin gogu-
nun etkenidir. Embolilere sik neden olur.

— Histoplazma kapsiilatum, aspergillus ve di-
ger mantarlar nadir olarak IE'e neden olur-
lar.

3. Diger mikroorganizmler:

— Mikro bak teriler, riketsiyalar (coxielal bru-
neti), viruslar, parazitler.

Etkenlerin Kaynagi:

Dis, bogaz, iirogenital sistem, gastrointestinal
sistem, ve diger organlarin infeksiyonlari olabilir.
Subakiit olgularin % 50'sinin etkeninin kaynagi
saptanamayabilir. Akut olgularinki biiyik oranda
saptanabilir.

iE'e /emin Olusturan Kalp Hastaliklar:
1. Romatizmal kalp hastaliklar1 : IE gériilen ol-

gularin % 40 - 60't daha O6nce romatizmal lezyonu
olan hastalardir.

2. Konjenital kalp hastaliklari VSD, PDA,
fallot tetralojisi.
3. Ateroskleroz ve kalsifikasyon Yaslilarda

[E'nin artmasina nedendir.

4. Kardiyomiyopatiler Hipertrofik kardiyomi-
yopatilerin % 50'sinde iE olusmaktadir (5).

5. Mitral kapak prolapsusu ve Marfan sendromu.

6. Kalp cerrahisi En iyi merkezlerde kapali
kalp ameliyatlanndan sonra % 0,6, acik kalp ameli-
yatlarindan sonra % 1, prostetik kapak konanlarda
% 3,3 IE olusmaktadir.

7. Miyokard infarktiisii
8. Non-valviiler 1E: VSD'li hastalarda 06zellikle

sag tarafta ve atrial mikzomalarda non-valviiler IE
olusabilir.

NURETTIN OZCAN

PATOLOJI

IE'in olusmas: i¢in mikroorganizmalarin kan
dolasimina karigmasi (bakteriemi) gerekir. Dolasima
karisan mikroorganizmalar endokardlyuma implante
olarlar, bunun sonucunda Ozellikle tutulan kapak-
larin {izerinde vejetasyonlar olusur. Mikroorganizma-
larin  endokardiyuma yerlesmesinde, kalp i¢i kan
tiirntilansindaki degisiklikler ve lezyonlu endokardi-
yum bolgelerinde tromDiislerin bulunmasi yardimci
faktorlerdir. Bu hastaligin  karakteristik patolojik
olusumlar1 vejetasyonlardir (Sekil - 1). Bu vejetas-
yonlarin temelinde nekroze olmus doku, tromboslt-
ler, lokositler, eritrositler, yiizeyinde ise fibrin ve
mikroorganizma tabakalar: yer alir.

Vejetasyonlar, kapaklarda {ilserosyonlara, delin-
melere, kordea tendinealarda kopmalara neden ola-
bilirler. Bu patolojik bozukluklar sonucu, tutulan
kapakta yetmezlik ve daha az olarak da darlik veya
kombine lezyonlar olusur. Bunu takiben de kalp
yetersizligi gelisebilir. Iyilesen IE olugularin %
50'sinde anatomik iezyon olusur (16).

Sekil- 1 ; Aort ve Mitral kapaginda infektif endokardit
vejetasyonlari.

IE, kalbin sol tarafinda saga gore c¢ok daha
fazla goriilir. Son yillarda sag taraf IE'Q artmustir.
Bunun morfin aligkanligr ile ilgili oldugu iddia
edilmektedir (13). IE'in kapaklarda oturma sikligi
su siray1 izler:

1. Kombine mitral ve aort kapagi
2. Yalmz mitral kapagi

3. Yalniz aoart kapagi
4

. Kombine trikiispit ve pulmonalis kapagt

IE'li olgularin % 88 - 100'Unde, toksik, veya
mikroorganizmalara bagli olarak miyokardda lezyon
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olusur. Olgularin % 8'nde prikardit % 59 - 74 ise
kalp yetersizligi goriiliir.

Bazi 1E'ler kapak halkasinda olusan apselerle
seyretmektedir. Baz1 olgularda ise aort kapagi iizerin-
deki  vejetasyonlar, kroner damarlarin agizlarini
tikayacak derecede proliferasyona ugrayabilirler (12,
17, 20).

Subakut IE, akut IE'den daha sik gériiliir. Akut
IE kapaklarda ve septumda daha cok lezyon yapar
(13). IE'in tuttugu kapaklarda nekroz odaklari olu-
sursa buna "ulserotif endokardit" denir.

ilseratif endokardit kalpteki kalici lezyonlarin
olusmasina zemin hazirlar.

Vejetasyonlardan  kopan pargalar, kanin akis
istikametinde yayilarak mitral veya aort kapagindan
ise sistemik embolilere, trikiispid ve pulm 6ner kapa-
gindan ise pulmoner embolilere neden olur. IE'in
semptom ve klinik bulgularinin ¢ogunlugu bu embo-
liler sonucu olusur (4,12,17, 20).

iE'in KLINiGi

fE'de klinik belirtiler dort temel nedenle olusa-
bilir (4).

1. infeksiyonun kapag tutmast,
2. Emboliler
3, Diger organlarda m e tas ta tik infeksiy onlar

4, Anormal  globulin ve dolasan immiin komplek-

sin  kalp  disi organlarda  oturmasi.

Bu dort denenin hepsi, biitiin olgularda olugmaz.
Ayrica akut ve subakut olplarda durum farklilik
gosterir. Bu nedenle akut [E'in farkli olan klinik tab-
losu kisaca Ozetlenecek, genel ve ortak klinik bulgu-
lar subakut IE bsliimiinde incelenecektir.

Akut IE Terin Semptom ve Bulgulari:

Akut endokardit, genellikle daha 6nce kalbinde
bir hastaligi olmayan kimselerde, bir septiseminin
endokardda iokalizasyonu sonucu olusur. Antibiyo-
tiklerle tedavinin ¢ok yayginlagmasi akut IE'in go-
riilme oranini azaltmigtir.

Hastaligin baslangicindaki ilk bulgular: Deride
birden fazla petesi ve purpuralar olabilir. Hastalik
bazen akut norolojik bulgularla ortaya ¢ikabilir.
Eger infeksivon. kalbin sag tarafindaki kapaklari
tutmussa ilk belirtiler pndmoni, tek veya birden fazla
akciger apsesi olabilir (4).

Akut IE, esas itibar1 ile septiseminin bir kompli-

Tiirkiye  Klinikler, - Cilt . i. Sayt :). Eylil 1984
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kasyonu oldugundan, klinik tabloda sepsise ait
agir klinik goriiniim, kas ve kemik agrilari, titremeyle
yikselen intermittant ve remittant ates, bas agrisi,
bazen dalginlik hali, delir veya koma bulunabilir.
Bulanti, kusma ve diyare de sik rastlanan semptom-
lardandir. Sepsise ait belirtilerden yiiksek l6kositoz,
orta derecede anemi, tasikardi, dalak biytkligi
bulunur (4, 10,17).

Akut IE'de kalpte sik degisen iifiiriimler duyu-
labilir ve kapaklardaki lezyonlara bagli kalp yeter-
sizligi olusabilir.

Subakut [E'lerin Semptom ve Bulgular::

Akut IE'den farki, hastaligin genellikle eski ro-
matizmal, konjenital veya baska bir nedenle leze olus-
mus kalp kapaklan iizerine oturmasi ve klinik tablo-
nun daha yavag seyirli olmasidir.

Hastaligin baslangic1 ¢ok defa sinsidir. Hastalar,
halsizlik, yorgunluk, istahsizlik, hafif ates, terleme
ve eklem agnlarindan sikayet ederler. Bazi1 olgularda
embolilere ait klinik bulgular (hemipleji, afazi, bob-
rek, periferik arter embolileri...) ilk belirti olabilir.

1. Ates : Genellikle diizensizdir. Hafif ve orta
derecede olabilir. Haftalar veya aylarca siirebilir.

2. Kalp Bulgular o6nceden izlenen hastalarda
eski iifiiriimler siddetlenir. Ufiiriimlerde giinliik degi-
siklikler olabilir. Daha Once iifiiriimii olmayan olgular-
da, enfekte olan kapaga gore yeni iflirimler meydana
¢ikar. Bu nedenle iE siiphe edilen hastalar giinliik ola-
rak izlenip, kalp sesleri dikkatle dinlenmelidir.

3. Emboliler Ve Kanamalara Bagli Kilinik
Bulgular Hastaligin herhangi bir sathasinda ortaya
cikan emboliler IE'in en sik rastlanilan bulgulardan-
dir.

a) Osler nodiilleri : Bu nddiiller deri embolileri
sonucu olusur. En fazla el ve ayak parmak ug¢larinda
ve kenarlarda bulunurlar. Yaklasik olarak mercimek
biiylikligiinde, birkag giin siiren, baglangi¢ta morum-
su - pembe, agrili ve deriden kabarik palpe edilebilen
nodiillerdir. Biiyiikk ve derinde yerlesen nodiillere
de sikga rastlanir.

b) Petesiler : En sik rastlanan lezyonlardir.
Agi1z, farinks, konjiktivada ve retinada bulunurlar
kiiciik emboliler sonucu olusurlar.

¢) Tirnak alt1
ter hemoorrhage)

dokusunda hemorajiler (splin-

d) Janeway lezyonlari: 1 - 4 mm. genisliginde,
diizensiz, eritematdz, agrisiz lezyonlardir. Siklikla
elin i¢ kisminda goriiliir.
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e) Roth lekeleri : Retinada mum alevi gseklinde,
exudatif ve hemorajik odaklardir.

f) Beyin embolileri sonucu hemipleji, afazi,
akut menenjit tablosu ve ensafalit tablosu olusabilir.

g) Bobrek embolisi sonucu, lomber bdlgede agri
ve mikroskopik hematiiri olusur. Bu hastalarda her
giin mikroskopik hematiiri aranmalidir.

h) Splenomegali: Tedavi edilen olgularda % 10
oraninda, tedavi edilmeyenlerde daha ¢ok splenome-
gali goriliir. Ani olarak gelisen dalak biytkligii, em-
boliler sonucu olusan dalak infarktiisiine baglhdir.

1) Diger emboliler: Kroner arter, akciger ve di-
ger organlarda emboliler olusabilir.

4. Diger Organlarda Metastatik Infeksiyonlar
IE'i olgularda miyokard, bobrek, beyin, dalak ve
diger organlarda yerinden kopan ve fetasyonlarin
embolisi sonucu, metastatik infeksiyon odaklan
septik apseler ve mikotik anevrizmalar olusabilir.

5. Immiin Komplex Nefriti : IE'li olgularin se-
rumlannda olusan immun globulinler, glomeriillerin
bazal membranlanna oturarak, subakut ve kronik
proliferatif glomer lenofritise neden olabilir (2, 4, 8).

Immiin globulinler damar duvarlarinda, myokar-
diyumda ve diger organlarda da birikip semptomlara
neden olabilirler (2,4, 8).

6. Comak Parmak
IE"i olgularda goriiliir.

: Tedavisi geciken subakut

7. Anremi : Tedavisi uzayan subakut IE'li ol-
gularda normositik anemi ve soluk renk siklikla gorii-
liir.

8. Diger bulgular: Perikart siirtinme sesi, kalp
yetersizligi bulgulan, ritim bozukluklari, hematiiri,
okstiriik, ses kisikligi, artritis ve yaygin agrilar buluna-
bilir.

iE'IN KOMPLIiKASYONLARI

[E'e bagh kalp komplikasyonlar1 (yetersizlik,
kapak lezyonlari, ritim ve iletim bozukluklari...),
embolizasyonlar (dalak, bébrek, koroner arterler...),
metastatik infeksiyonlar (beyin, miyokard ...), Miko-
tik Anevrizmalar (Aort, biiyilk venler...) Kas, iske-
let belirtileri (Artritis, artralji...) ve immiinolojik
(bobrekte, miyokardda...) komplikasy onlar oiusabilir
(4,6).

NURETTIN OZCAN

KALBIN SAC TARAFINI TUTAN iL-
LER

Kalbin sag tarafim tutan IE'ler olgularin % 5'ini
olusturur. Son yillarda kalbin sag tarafini tutan IE
orani hizla artmaktadir. Bunun Onemli nedeni,
sterilize edilmemis enjektérlerle IV. uyusturucu ve
diger ilag kullanimlarinin artmasidir. Sag taraf IE'-
lerinin % 33 u akut olgulardir ve daha ¢ok trikiispid
kapag: tutar. Bu olgularin % 80'inde hi¢ bir {ifiirim
duyulmaz.

Sag taraf [E'lerinde komplikasyon olarak pulmo-
ner infarktiis, ve abse, miyokardit, bobrek apsesi ve
diffiiz piyelonefrit sik¢ca goriilir (% 65) (4, 6, 10).

COCUKLARDA iE

Biitiin Ie olgularinin % 2-3'i hayatin ilk on yilin-
da goriiliir. 2 yasin altindaki ¢ocuklarda nadir de olsa,
ozellikle trikiispid kapagi tutan ve akut seyreden IE
olgulart goriilebilir (4).

IE fallot tetralojisi, VSD, aort darligi ve PDA
gibi konjenital deformitesi olan ¢ocuklarda daha sik
goriiliir; romatik kalp hastaligi ise nadiren zemin
olusturur. Cocuklarda IE kalbin sol tarafini tutmussa
ve ajan patojen koagulaz pozitif stafilokokiis ise mor-
talité oran1 % 75 - 80 gibi c¢ok yiiksektir.

IE'e zemin hazirlayan faktorler bakimindan eris-
kinlerle c¢ocuklar arasinda biiyik fark vardir. Co-
cuklarda agir yaniklar, osteomiyelitis, astma, bron-
sitis, iriner sistem enfeksiyonu, orta kulak iltihabi,
trombofilebit, pndmoni, pansiniizit, diyare, dermatit,
siinnet ve atesli romatizma zemin hazirlayan faktor-
lerin basinda gelir. Cocuklarda da IE daha ¢ok kal-
bin sag tarafin1 tutar. 6 yas oncesi ¢ocuklarda goriilen
IE de &liim orani ¢ok yiiksektir. Bilhassa konjenital
kalp anomalisi olan g¢ocuklarda sebebi izah edileme-
yen, direngli ates ve bakteriyemi saptanirsa, IE diisii-
nillmelidir (4).

PROSTETIK KAPAK ENDOKARDITI

Prostetik kapak endokarditi genel olarak tabii
kapak endokarditine benzer etyolojisinde de ayni
mikroorganizmalar rol oynar. Fakat bu endokardit
sinsi seyirli oldugu icin, hastalik ilerleyinceye kadar
tan1 konamaz. Prostetik kapak endokarditine siklikla
stemal osteomiyelit zemin hazirlar. Prostetik kapak
ameliyatindan sonra meydana gelen ates ve kalpte
olusan yeni {fiitiimler prostetik kapak endokarditini
diistindiirmelidir. Prostetik kapak konmus hastalarda
[E'min biitin bulgulan oldugu halde kan kiiltiirii
negatif ise kapak aniiliistinde apse diistiniilmelidir.
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Nadiren de olsa kapak aniiliisiiniin genis infeksiyonu
sonucu prostetik kapak tamamen yerinden kopabilir

4).

En iyi tip merkezlerinde bile konan prostatik
aort kapaklarinin % 3U, mitral kapaklarin ise % 1'i
infekte olur. Ameliyattan sonra ilk iki ayda olusan
prostetik kapak endokarditinde 6lim orani % 50 -
60'tir. Bu endokarditlerde diger IE'lere gore emboli
ve diger komplikasyonlar daha sik goriilir (4, 13,
17, 18).

GEBELIK VE LOHUSALIK SIRASINDA
iE

Pelvik alanda infeksiyonu veya trombofilebiti
bulunan kadinlarda, hamilelik sirasinda veya dogum-
da olusan bakteriemi nedeniyle, Ozellikle annenin
kalbinde zemin hazirlayict bir hastalik da mevcutsa,
IE meydana gelebilir. Bu olgulardaki IE daha agir
seyrettiginden ¢ok yakin takibi gerektirir (4).

BAKTERININ TESPIT EDILEMEDIGI
iE

Ilk defa Libman tarafindan 1913'de tarif edilmis-
tir. Bu IE giiniimiizde ¢ok nadir olarak gériilmektedir.
Bu sendromun ozellikleri soyle &zetlenebilir: Biitiin
hastalarin mitral veya aort kapaklannda lezyon vardir,
fakat aktif valviiler infeksiyon bulgular1 yoktur. Ol-
gularin kan kiiltiirleri Israrli ve ¢ok sayidaki arama-
lara ragmen negatiftir, fakat vejetasyonlarda IE'i
yapan etken mikroorganizma saptanir ates yoktur.
Bu olgularda siklikla renal yetersizlik, makroskopik
hematiiri, agir anemi, embolik fenomenler, belirgin
splenomegali, sternumda belirgin hassasiyet, yiizde
ve elin istiinde kahverengi pigmentasyonlar ve ciltte
purpuralar gorilir (4,10).

Bu hastaliga yakalanan hastalar en fazla {i¢ yil
yasarlar, genellikle renal yetersizlik veya konjestif
kalp yetmezligi ile oliirler (4).

LABORATUVARBULGULARI
1. Kan Kiiltiiri :

iK'de en o6nemli, tan1 koydurucu ve tedaviyi
yonlendirici laboratuv ar bulgusu kan kiltiridiir.
Hastalarin 6zellikle atesli donemlerinde yapilan kan
kiiltiirleri ile % 80 - 90 olguda pozitif sonug¢ alinabi-
lir. Kan kiiltiirii antibiyotik tedavisinden once yapil-
malidir. Daha 6nce antibiyotige baslanmis ise, te-
daviye 3-6 giin ara verdikten sonra kan kiiltiirleri
yapilmalidir. Subakut olgularda 2 - 3 giin siire ile
hergiin 3 defa, akut olgularda ise klinik bulgular
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olustugunda bir ka¢ saatte bir kan kiiltiirii alinmali-
dir. Kiiltiir igin 10 cc. vendz kan genellikle yeterlidir
Nadiren arteriyel kan veya kemik iligi gerekebilir.

Kan kiiltiirii pozitif ise tedavinin yonlendirilebil-
mesi icin antibiyotik hassasiyet testi yapilmalidir.
2. Eritrosit Artmasi:

Sedimantasyon  Hizinin

3. Anemi : (Olgularin % 80'inde goriiliir)

4. Lokositoz : (Daha ¢ok akut olgularda, 15-20
bin)

5. Trombositopeni : (Bazi olgularda intravaskii-
ler koagiilasyon sonucu olusur)

6. Proteiniiri: (Siklikla goriiliir)

7. Hematiiri + Proteiniiri : (Bobrek infarkti ve
proliferatif glomeriilonefrit olusursa goriiliir)

8. Serolojik Testler IE'in tamsinda serolojik
testler yeni bir ydntem olarak ortaya konmustur.
Ozellikle Coxiella burneti, Chlamydia, brucella,
cryptococcus, candida ve stafilokokus aureus igin
serolojik testler gelistirilmistir (4).

9. Scintillation Scanning : Gallium - 67 radioniik-
lidi ile yapilan kalp sintigrafisi {E'nin tamisinda yar-
dimc1 olmaktadir (4).

10. Ekokardiyografi ; Ekokardiyografi IE'in
tanisinda ve izlenmesinde ¢ok yardimeci olmaktadir.
M- mode ve iki boyutlu ekokardiyografi ile IE'in
vejetasyonlari, korda tendinealar, papiller kaslar,
kapakgiklar ve kalbin diger b6liimlerinde olusan lez-
yonlar kolayca gosterilebilmektedir (9, 21) (Sekil-2).

Sekil - 2 :  Mitral kapagindaki vejetasyonlarin ekokardiyo-

grafik goriinimi.
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Prostetik kapak endokarditi tanisinda da eko-
kardiyografi faydali olmaktadir (17, 21).

11. Rontgen iE'e ©6zel rontgen bulgusu yok-
tur. Lezyona ugrayan kapakla ilgili degisiklikler sap-
tanabilir. Eger pulmoner infarktiis olusmussa buna
bagli bulgular goriilebilir.

12. EKG : iE'e 6zel EKG bulgusu yoktur. Fa-
kat komplet veya inkomplet bloklar, dal bloklari, pre-
matiire ventrikiiler atimlar saptanabilir. Bu bulgular
hastaligin prognozunun kotii oldugunu da gosterirler.

13. Hemodinamik ve Anjiokardiografik Bulgu-
lar : Hastaligin aktif sathasinda kardiyak kateterizas-
yon sakincalidir. Yapilmasmin zorunlu oldugu hal-
lerde infekte olan kapakta ve kalpte olusan yetmez-
lise bagli hemodinamik degisiklikler saptanabilir.
Anjiokardiografi ile, IE'in vejetasyonlar1 kapaklarda
ve kalbin diger boliimlerinde olusan lezyonlar goste-
rilebilir (12,13, 17).

AYIRICI TANI

A— Kan Kiiltiiri Negatif Ise : Akut atesli ro-
matizma, neoplazmalar (sol atriumm miksomasit...),
bag dokusu hastaliklan (Lupus eritematosus....),
akut aort yetmezligi ile seyreden dissekan anevriz-
mada», kalp kapagi lezyonu bulunan hastalarda viral
infeksiyonlardan (influenza...), postkardiotomy sen-
dromu, ve Thyrotoksikosizden ayirt edilmelidir (10).

B— Kan Kiiltiirii Pozitif ise : Septik trombofi-
lebit, menenjit, pndomoni, infekte fistiiller, milier
tiiberkiiloz ve diger septisemilerden ayirt edilmelidir.

TEDAVI
Genel Prensipler :

1. Tedavide basan saglanabilmesi igin pato-
jen mikroorganizmanin en az iki kan kiiltiiriinde izole
edilmesi gerekir.

2. Kan kiltirinde izole edilen patojen mik-
roorganizmanin antibiyotik hassasiyet testi yapilma-
lidur.

3. Kiltir sonucu alindiktan sonra, izole
edilen patojen mikrorganizmanin cinsine ve antibk
yotiklere hassasiyetlik durumlarina gore tedavi plan-
lanmalidir.

4. Antibiyotik secerken, miimkiinse bir bak-
teriostatik, bir bakterisid antibiyotikle kombine edil-
melidir.

5. Parenteral tedavi oral tedaviden daha et-

NURETTIN OZCAN

kindir. Antibiyotikler, IV yoldan etki siirelerine gore,
serum glikoze i¢cinde 4 - 6 saatte verilmelidir. 3 - 4
haftalik parenteral tedaviyi takiben, 2 haftalik oral
tedaviden daha iyi sonug alinabilir.

6. Vegetasyonlar igindeki mikroorganizma-
lann timiiniin eradike edilmesi i¢in, etkin ilag kombi-
nasyonu yeterli dozda ve 4 - 6 hafta siireyle uygu
lanmalidir.

7. Kan Kkiiltiri negatif olan hastalarda, IE'e
en sik neden olan mikroorganizmalar géz Oniinde
tutularak penisilin ve streptomisin kombinasyonu
uygulanir. 2 hafta i¢cinde bu kombinasyondan yeterli
sonu¢ alinamazsa, vankomisin 4 saatte bir 500 mg.
(iV) uygulanmalidir.

8. Akut olgularda, kan kiltiri = sonuglar1
gelinceye kadar beklenmesi hasta i¢in zararli olabi-
lir. Bu nedenle akut olgularda, bir iki giin i¢inde kiil-
tir icin yeterli sayida kan alindiktan sonra, sonuglar
beklenmeden tedaviye geg¢ilmelidir. Bu durumlarda
kullanilacak antibiyotikler giinde 30 - 40 milyon {inite
penisilin (IV yolla) ve 2 gr. streptomisindir.

9. Eger ciddi kapak yetmezligi ilerleyen kalp
yetmezligi bulgulan ile beraberse, hasta uygun za-
manda cerrahiye verilmeli ve kapak degisimi yapil-
malidir.

10. Eger septik apse varsa uygun antibiyotik
tedavisi yaninda, apse direne edilmelidir.

11. Antibiyotik tedavisi bittikten belirli siireler
sonra niiksler goriilebilir. Bu durumda kan kiiltiirleri
ve hassasiyet testleri tekrarlanarak, sonuglara gore
tedaviye yeniden baslanmalidir.

12. Hasta kesin yatak istirahatine alinmali ve
uygun beslenme saglanmalidir.

Antibiyotik Secimi

Antibiyotikler tedaviye girmeden once, IE de-
gismez bir sekilde 6limle sonuglanirdi. Etkili antibi-
yotiklerin tedaviye girmesiyle, IE tedavi edilebilir
bir hastalik haline gelmistir.

Antibiyotiklerin se¢imi, hassasiyet testlerinin,
bobrek fonksiyonlarinin durumuna ve allerjik duru-
mun olup olmadigima gore yapilmalidir. Penisiline
az veya orta derecede hassas bir bakteri izole edilse
bile, tedavide yiiksek dozda penisilin dncelikle denen-
melidir. 1E'in bir ¢ok formlarinin tedavisinde penisi-
lin en iyi antibiyotik oldugu i¢in, penisiline karst
goriilen hafif allerjilerde bu ilagtan vazgegilmemelidir.
Gerekli immiinosupresif tedavi yapildiktan sonra
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penisiline devam edilmelidir. Ciddi penisilin allerjisi
olan hallerde penisilin kullanilamaz (13,17).

Tek veya kombine kullanilan antibiyotiklerin
etkisi miimkiinse serum seviyesi Olgiilerek takip edil-
melidir. Miimkiin degilse diger klinik ve laboratuvar
bulgularina gore takip edilmelidir, izole edilen pato-
jen mikroorganizmaya hassasiyeti saptanan tetrasik-
lin, eritromisin, linkomisin, kloramfenikol, vankomi-
sin ve gentamisin ikincil derecede tercih edilen an-
tibiyotiklerdir (13,15).

Spesifik Antimikrobial Tedaviler

Etyolojide biiyiikk yer isgal eden mikroorganizma-
larin yapmis oldugu IE'lerin tedavilerinde siklikla
kullanilan antibiyotiklerin kullanilis sekilleri asa-
gidaki gibidir. Bu antibiyotikler genellikle uygun ikili
kombinasyonlar halinde wuygulanir, gerekirse {iglii
kombinasyonlar da kullanilabilir.

Streptokok  Viridans  Endokarditinde Tedavi:

1. Penisilin Kristalize : Gilinde 8 - 20 milyon {ini-
te, dort boliinmiis dozda, IV, 4 hafta.

2. Gentamisin (aminoglikozid): (Genta, Garamy-
cin, Gentasilin, Getamycin) 3 - 5 mg/kg/giinde, IM,
10 - 14 giin.

3. Streptomisin: Giinde 1 - 2 gr., IM, 4 hafta.

Enterokokus (Streptokokus fekalis) Endokardi-
tinde Tedavi:

1. Penisilin kristalize: Giinde 2040 milyon iinite,
dort boliinmiis dozda, IV, 4 hafta.

2. Kanamisin
Kanamin, Kanamisin)

15 mg/kg giinde, IM. (Kantrex,

3. Ampisilin  (Alfasilin, Ampisina, Binotal,
Penbritin) Giinde 6 - 12 gr., dort bolinmiis dozda,
1V, 3 - 4 hafta.

4. Cephalotine (Keflin): Giinde 6 - 12 gr., boliin-
miis dozlarda, TV

5. Cefazolin (Kefzal, Cephamezin): Giinde 1,5-3
gm., boliinmiis dozlarda.

6. Gentamisin ve Streptomisin de yukarida be-
lirtildigi sekilde kullanilabilir.

Stafilokok Endokarditi Tedavisi
A— Stafilokok penisilinaz {iretiyor ise:
1. Methisilin (Cerpillina) : Giinde 8 - 12 gr.,
boliinmiis dozlarda, IV, 5 - 6 hafta.
2. Cloxacilin (FUix) : 250 - 500 mgm. Tab-
let, Giinde 1 - 2 gm.
3. Oxacilline (Prostaphlin) ve cephalotine
kullanilabilir.
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B— Stafilakok penisilinaz iiretmiyor ise:

1. Penisilin kristalize: 20 - 30 milyon {inite,
dort boliinmiis dozda

2. Yukaridaki antibiyotiklerden biri tedavi-
ye eklenir.

Gram Negatif Bakteri Endokarditinin Tedavisi:

A— oOncelikle kullanilacak olanlar: Gentamisin,
kanamisin, tobramisin (Nebcin), arnikasin (Amikin)
yukarida belirtilen doz ve siirede kullanilirlar.

B— A grubu ilaglarla kombine edilebilenler:
Ampisilin, caphalotine, karbenisilin (Geopen).

Mantar Endokardit Tedavisi:

1.  Amphotericine B
IV, 6-8hafta.

2. 5-fluorocytosine (flucytosine): Giinde 50 -
150 mgr/kg, bolinmiis dozlarla, oral, 6 - 8 hafta
amphotericine B ile kombine edilebilir.

Giinde 1 - 2 mg/kg,

Antikoagiilan Tedavi : IE'li olgularda antikoagii-
lan tedavi uygulanmasi halen tartigmalidir. Antiko-
agiilanlar eskiden One siiriildiigii gibi vejetasyon ve
trombiislerin i¢indeki mikroorganizmalara antibiyo-
tiklerin etkisini artirmazlar. Eger hastalarin ekstre-
mitelerinde veya pelvislerinde akciger embolilerine
neden olan flebotrombozis varsa ve hasta prostatik
kapak ameliyat:1 olmussa antikoagiilan tedavi (heparin
veya kumadin) uygulanmalidir (4).

Tedavinin Takibi : Tedavinin etkili oldugunu
gosteren Dbaglica belirtiler atesin diismesi, bununla
birlikte genel durumun diizelmesidir. Antibiyotigin
etkili oldugu vakalarda ates bir haftada diiser. Bir
kisim vakalarda ise subfebril ates haftalarca siirebilir.
Kiiltiirler menfi kaldikga ve embolik fenomenler tek-
rarlanmadik¢a subfebril atesin bir Onemi yoktur.
Bazen antibiyotik kiirii tamamlanip birakilinca sub-
febril ates kaybolabilir. Tedavi esnasinda ve tedavi
kesildikten sonra, iki ay daha 3 - 4 giinde bir, bakte-
riyolojik ve diger laboratuvar muayeneleri yapilma-
hdir (12, 13, 19).

Kiiltiirde bakterilerin kaybolmamasi, antibiyotik
tedavisinin etkili olmadigin1 gdsteren en 6nemli be-
lirtidir. Bu durumda hassasiyet testi tekrarlanmalidir,
alman neticeye gore tedaviye yeniden baslanmalidir.
Iki ay sonra klinik semptom ve belirtiler yoksa, kan
kiiltiirleri devamli negatif ise tedavinin bas anli oldugu
soylenebilir. Hastanin takibinde giinlik muayeneler
ve laboratuvar tetkiklerinin tekrari dnemlidir.

Cerrahi Tedavi Endikasyonlar1 :

1. Yapilan uygun ve yeterli tibbi tedaviye ragmen
kapaklardaki harabiyet ilerliyorsa ve bununla birlik-
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te sag ve sol kalp yetmezligi gelismisse (Bu durumda
hastada aktif IE olmasi ameliyat icin kontrendike
degildir) (3,4, 14).

2. Yeterli tedaviye rafmen
tedaviye diren¢li IE bulunmasi.

tekrarlayan veya

3. Tekrarlayan embolik ataklann olmas1 (6zel-
likle beyin, goz, koroner arterler ve bdbreklere) (14)

4. Interventrikiiler septumda apse ve riiptiir.

5. Endokarditin valsalva siniislerini tutmasi ve
buralarda anevizma olugmasi, veya atrioventrikiiler
diigimii tutmasi.

6. Prostetik kapaklarda olusan endokarditlerin
(0zellikle mantar endokarditleri) tibbi tedaviye cevap
vermedigi durumlarda kapak yeniden degistirilir.

7. Tedaviye ragmen kapaklarda sekel olarak olu-
san yetmezlik ve darlik durumlarinda.

PROGNOZ

Glintimiizde etkili antibiyotiklerin bulunmasina
ve cerrahi tedavinin gelismis olmasina ragmen, 1E'li
hastalar ve bu hastaliga bagh olim sik goriilmektedir.
fE'li hastanin yasina, mikroorganizmanin cinsine,
mikroorganizmalarin antibiyotiklere olan direncine,
hastaligin siiresine, kalpte yaptigi lezyona, kompli-
kasyonlanna, uygun ve yeterli tedaviye bagli olmak
iizere hastalarin hayatta kalma oranit % 47 - 90 arasin-
da degismektedir. Genel oliim orani ise % 15 - 24
arasindadir, oliimler genellikle kalp yetmezligine veya
hayati organlara olan embolilere baghdir, 6zellikle
{E'de goriilen delinmis, yirtilmis kapakciklar ve kop-
mus korda tendinealar kapak yetmezliklerine ve ¢ok
hizli kalp yetmezliklerine neden olur. Bu hastalarin
seyri genellikle kotiidiir. Yaslilarda ve prostetik ka-
pak endokarditi olanlarda prognoz daha kotidiir.

NURETTIN OZCAN

Akut IE'in prognozu subakuta gére daha agir-
dir, tedavi edilmeyen hastalar ¢ok kisa siirede kaybe-
dilir. Antibiyotiklerin kullanilmasindan dnce subakut
IE bir ka¢ ay ile iki yil iginde &liimle sonuglanirdi.
Etkili ve yeterli siirede tedavi edilmemis olgularda
niiks mutaddir. Yeterli tedavi gorenlerde ise niiks
orant % 10'dan daha azdir (4,13, 17).

Hastaligin seyrini kotiilestiren faktorler sunlar
olabilir:  Kardiyak dekompansasyon, miyokarditis,
miyokard infarktiisii, renal yetersizlik, embolik olay-
lar, mikotik anevrizmalar ve riiptiirii (4).

KORUNMA

Konunun Onemini vurgulayan Amerikan Kalp
Cemiyeti, ozellikle kalbinde IE'e zemin olusturan
hastaliklar1 bulunan kimselerde, bu hastaliktan ko-
runabilmek i¢in bir kemoprofilaksi listesi hazirlayip
yayinlamistir. Bu listede penisilin, eritromisin, strep-
tomisin, vankomisin, gentamisin ve ampisilin bulun-
maktadir (1,4).

Kalbinde [E'e zemin olusturan hastaliklart bu-
lunan kimselerde, dislere miidahale, iiretral katete-
rizasyon gibi tibbi girisimler ve cerrahi miidahale-
lerden bir giin 6nce baglanilarak 2 - 8 giin, yukanda-
ki antibiyotikler ikili kombinasyonlar seklinde uy-
gulanir.

Kalp Cerrahisi Sirasinda Korunma: Amerikan
Kalp Cemiyeti, kalp ameliyati olacak hastalara ame-
liyattan hemen Once baslanarak giinde 1 gr. Ampisi-
lin + 1,5 mg/Kg. Gentamisin IM veya IV verilmesini
ve ayni dozun ameliyattan sonra 8-16 saatte bir
tekrarlanmasint Onermistir. Bu tedaviye bir hafta
siire ile devam edilebilir (1, 4,17).
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