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ÖZET 
5 yıllık süre içinde yatırılarak tedavi altına alınan, 

çoğunluğu romatizmal kapak lezyonlu olan 23 enfektif 
endokardit vakası klinik özellikler yönünden incelendi 
ve literatür 'le karşılaştırıldı. 

Genel enfeksiyon bulguları hemen hemen her va­
karla mevcuttu. Buna mukabil cild ve göz bulgularına 
oklukça seyrek rastlanmaktaydı. 

Kalp yetmezliği, taşikardi ve embolik fenomenler 
oldukça sıktı ve prognoz üzerinde etkiliydi. Bu kompli-
kasyonlartn bulunması kötü bir prognoza işaret et­
mekteydi. Ekokardiyografide vejetasyonlara rastlan­
ma sıklığı tanı yönünden önemli olup, vakaların 
büyük bir bölümünde vejetasyon mevcuttu. 

Hemokür'ir sonuçlarında % 60 'dan daha yüksek 
oranda pozitıj sonuç alındı. Hemokültürde üretilen 
mikroorganizmaların çoğunluğunu Streptococcus Viri­
dal ıs teşkil etmekteydi ve hemokültür pozitif vakalar­
da mortalité oram, hemokültür negatiflere göre biraz 
daha düşüktü. 

Anahtar Kelimeler: İn teklif endokardit, Romatizmal kapak 
hastalığı 
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S U M M A R Y 
In a period of 5 years, we evaluated 23 patients 

hospitalized for infective endocarditis. The majority 
of patients suffered from valvular heart disease. The 
results were compared with literature. 

Although the general infection signs were fre­
quent, the dermal and the ophthalmoscopic signs 
were not common. 

Cardiac failure, tachycardia and embolism were 
also frequent and they had effects on prognosis. The 
frequency of vegetation in echocardiography was im­
portant for diagnosis and we observed vegetation in 
many patients. 

Positive hémoculture results were higher than 60 
percent. The majority of microorganisms proliferated 
in hémoculture were Streptococcus viridans. The 
mortality was low in hémoculture negative cases com­
pared with hémoculture positive group. 

Key Words: Infective endocarditis, Rheumatic 
heart disease 

Turk J Cardiol 1992, 5:116-121 

Antimikrobial tedavilerin ileri derecede etkili 
olmalarına rağmen enfektif endokardit, hala morta­
lité ve morbidité önemini korumaya devam etmekte­
dir. Hastalığa erişkinlerde, daha çok romatizmal 

Geliş Tar ih i : 11.5.1991 Kabul Tar ihi : 19.8.1991 

Yazışma Adresi; Doç.Dr. Nadi A R S L A N 
Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji 
ABD/ELAZIĞ 

kalp hastalıklarında olmak üzere, kalp damar İnvaziv 
tetkiklerinde ve cerrahi girişimlerinde veya intrave-
nöz ilaç kullanma alışkanlığı olanlarda, çocuklarda 
ise, daha sıklıkla konjenital kalp lezyonlarında ras­
tlanır (1-3). Mortalité üzerinde, hastalığın genel en­
feksiyon semptom ve belirtileriyle seyretmesi, diğer 
enfeksiyonlardan güçlükle ayrılabilmesi veya tanının 
gecikmesi önemli rol oynar. Bu yönü ile sık olmayan 
fakat ciddi sonuçlar doğurabilen bir hastalıktır (4). 

116 T Klin Kardiyoloji 1992, 5 

http://Dov.Dr.Nadi


A R S E A N ve Ark. 

ENFEKTİF E N D O K A R D ! İ T E KLİNİK 117 

Antibiyotiklerin keşfinden önce %100 ölümle 
sonuçlanırken, bugün uygun antibiyotiklerin kulla­
nılması ile tedavide çok daha iyi sonuçlar alınabil­
mektedir. Antibiyotiklerin enfektif endokarditteki 
başarısı, hemokültürde bakterinin üretilebilmesi, 
uygun antibiyotiğin seçilmesi, etken dozun yeterli 
sürede tatbiki ile mümkün olabilmiştir (1). 

Sunulan bu çalışmada, Fırat Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Kardiyoloji Kliniğinde 1985-1991 yılları 
arasında yatırılarak tedavi altına alınan enfektif en-
dokarditlerin klinik özellikleri incelendi ve literatür­
deki son çalışmalarla karşılaştırıldı. 

MATER YEL VE METOD 
Çalışma grubu, 5 yıllık süre içinde kliniğimize 

müracaat eden ve yatırılarak tedavi altına alınan 21-
63 (Ort.39.5) yaşları arasında 12'si erkek, l l ' i kadın 
toplam 23 vakadan oluşmakta idi. 

Vakaların 20'sinde romatizmal bir kalp lezyonu 
mevcuttu. Birinde hemodiyaliz için arteriovenöz fis-
tül açılmıştı. Bir vakada ventriküler septal defekt 
vardı. Bir tanesi mitral valv prolapsusuydu. 23 vaka­
nın ancak 9'unda (%39.5) muhtemel predispoze edi­
ci sebep anamnezden öğrenilebildi. Bunlarda diş çe­
kimi, kateter, mitral valvotomi ve aort valv replasma-
nı, hemodiyaliz ve intravenöz beslenme ve tedavi 
muhtemel nedenlerdir. %60.8 vakada ise etiyolojik 
olarak enfeksiyonu predispoze eden neden buluna­
madı (Şekil 1). 

Hastaneye kabul edilen tüm vakaların detaylı 
anamnezleri alındı. Fizik muayeneleri yapılarak tüm 
rutin idrar ve kan tetkikleri yapıldı. Cild ve göz bul­
guları dikkatli bir şekilde araştırıldı. Başlangıçta her 
saat, bilahare günde 4 defa ateş takibine alındı. Ateş 
rektal yoldan ölçüldü ve kaydedildi. Aynı aralıklarla 
kan basıncı ve nabız sayısı tayin edildi. 

Ateşin yüksek olduğu dönemlerde, mikrobiyolo­
ji elemanlarınca 15'er dakikalık aralıklarla üç defa 
hemokültür alındı ve idrar kültürü yapıldı. 

Hemokültürün pozitif olduğu vakalarda, mi­
kroorganizmanın hassas olduğu antibiyotikle, negatif 
olduğu durumda ise uygun dozlarda penisi lin-strep-
tomisin kombinasyonu ile tedaviye başlandı. 5 gün 
içinde ateşin kontrol altına alınamadığı hallerde kül­
tür tekrarlandı. Yeni kültürde pozitif sonuç alın­
dığında mikroorganizmanın hassas olduğu uygun 
antibiyotiğe geçildi. Negatif sonuçta ise yeni anti­
biyotik kombinasyonu ile tedaviye 4-6 hafta devam 
edildi. 

Enfektif endokardit tanısı, organik kardiyak 
lezyonun bulunması, mevcut üfürümün değişici ka­
rakterde olması, ekokardiyografide vejetasyonun 
görülmesi, genel enfeksiyon bulgularının, anemi, 
splenomegali, cild veya gözde lezyonların bir kaçının 
birlikte olması veya hemokültürün müspet bulunma­
sı durumunda konuldu. Bu bulgu ve semptomların 
bir kaçının bir arada bulunması halinde, hemokültür 
negatif sonuç verse bile endokardit kabul edildi. 

BULGULAR 
Vakaların yaş, cins, temel kardiyak lezyonları ve 

kullandıkları ilaçlar Tablo l'de gösterilmiş olup 9'u 
mitral, 7'si aort, 5'i mitral ve aort mikst kapak le­
zyonları idi. 1 ' i VSD vel ' i hemodiyaliz vakasıydı. 

Tablo 1. Vakaların genel özellikleri, temel lezyon­
ları ve tedavileri. 

Şekil 1. Enfektif endokarditi predispoze eden muhtemel 
etiyolojik faktörler. 

VAKA NO K/E YAŞ ORGANİK HASTALIK ALDIĞI İLAÇ 

1 K 21 Mitral darlığı Digital 

2 E 31 Mitral darlığı Dlgltal+dlüretlt 

3 E 28 Mitral yetmezliği Digital+diüretik 

4 E 51 Aor (yetmezliği Digital +diüretik 

S K 27 Aort yetmezliği Olgttal 

6 K 37 Mitral yetmezliği Dıgıtal+diüretit 

7 E 63 Aort darlığı 

8 K 45 Mitral yetmezliği.Aort yetmezliği Digital+diüretilc + 

Vazodllatatör 

9 E 37 Mitral darlığı+Aort yetmezliği Digital 

10 k 56 Hemodiyaliz A.V fistülü+ Hemodiyaliz, Ca, Fe 

Mitral yetmezliği* Hipertansiyon AK0HJ2, B vit 

1 1 K 21 Mitral öerhgı+Milral yetmezliği Digital 

12 K 43 Mitral darlığı -
13 E 46 VSD -
14 E 40 Aort darlığı+Aort yetmezliği Digital 

15 E 36 Mitral yetmezliği Dlgital+Diüretik 

ıe E 43 Mitral yetmezliği+Mitral darlığı Antıagregan 

17 K 40 Mitral darlığı.Mitral yatmezilği Digital+Diüretik 

18 K 19 Aort darlığı+Aort yetmezliği+Mitral Oıgltal+Diüretiic 

darlığı (Komissuratomi-Aort valv rep 

19 K 17 Aort darlığı+Aort yetmezliği Digital+Dlüretlk 

20 E 32 Mitral valv prolapsusu (Mitral yet.; -

21 K 60 Aort darlığı + Mitral yetmezliği* Dıgıtal + Dlüratik 

Mitral darlığı 

22 E 23 Aort valv replasmanı -
23 E 36 Mitral yetmezliği Dlgltal+Dlüretik 

Türk J Cardio! ¡992, 5 
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Tablo2. V a k a l a r ı n genel anamnez ve f i z ik 
muayene bulguları. 

Sır'ü Yorgunluk Ates Üfürüm Sßlenomeqali Roth lekesi Cild bulgusu Anemi 

1 * -> * + - - - « 

2 * * • • - - - • 
3 * - • + - - + 

4 * • » - - • 

5 - - • - * • * 
6 - + - -
7 + 

L - * - - - * 
8 - • - - -
9 * - + - * - * • 
10 * - - -
! 1 1 * * - - -
12 - * • • - - * 
13 * + • • - - * 
14 • * * - - -
15 * - • • - - - • 

16' - * * * - -
17 * * - -
18 * • * • - - -
19 - • + - - • 
20 • * * - • * 
21 * - * - - - * 
22 * • - - - * 
2 İ - - * - - * • 
T 17 16 22 22 8 1 7 23 
S 73.9 69 5 95 6 95 6 34 ; 4 3 3 0 4 100 

(Jenel anamnez ve fizik muayenede bulguları 
Tablo 2'de sunulmuştur. Anemi, ateş, kalpte üfü­
rüm, yorgunluk, halsizlik en sık rastlanan bulgu ve 
semptomlardı. Buna mukabil splenomegali, göz ve 
cilt bulgularına oldukça az rastlandı. 

Ateş ve anemi hemen hemen her vakada mev­
cuttu. Semptom ve bulgular içinde en sıklıkla bunla­
ra rastlandı. Ancak anamnez ve fizik muayene bul­
gularıyla genel enfeksiyon bulgularının, diğer enfek­
siyonlardan ayırdedici bir özelliği yoktu. 

Cild ve mukoza bulgularına oldukça az sayıda 
rastlandı. Rastlanma sıklığı klasik kitaplarda bahse­
dildiği kadar yüksek değildi. Splenomegaliye de çok 
sık olarak rastlanmadı (%34.7). 

Hemokiiltür sonuçları oldukça çarpıcı idi. 23 va­
kanın 12'sinde (%53.5) hemokiiltür pozitif olarak 
bulundu. Bunların l l ' i ilk kültürde, l ' i ise 5 günlük 
tedavi sonrasında ateşin kontrol altına alınamaması 
nedeni ile yenilenen hemokültürde pozitifti. Hemo-
kültürde üreyen mikroorganizma en sıklıkla Strepto­
coccus viridans idi (%50). Diğerlerinde, arteriove-
nöz fıstül vakasında Pseudomonas aeroginosa olmak 
üzere Streptococcus pyogenes, Staphylococcus au­
reus (2 vaka), Streptococcus bovis ve Enterecoc bi­
rer vakada üredi (Tablo 3). 

Tüm Streptococcus viridans pozitif olanlarda, 
her 6 saatte bir 4 milyon ünite penisilin G ve Strep­
tomisin ilk bir hafta 1 gr/gün, bilahare, 0.5 gr/gün 4 6 
hafta uygulandı. Hemokültür pozitif olan diğer 

mikroorganizmalar için uygun antibiyotik, önceden 
başlanan penisilin G-Streptomisin tedavisinin ye­
rine konuldu veya bunlara hassasiyet varsa aynı te­
daviye 4-6 hafta devam edildi. Staphylococcus au­
reus üreyen vakalardan birinde Nafcilline 2 gram-
her 4 saatte IV ve Gentamisin 1 mg/kg uygulandı. 
Diğerinde Vancomisin-Streptomisin, Pseudomonas 
aeruginosa için Ceftriakson-Gentamisin, Streptococ­
cus bovis için Piperacillin-Gentamisin, Enterococ 
için Ampicillin-Gentamisin uygun dozlarda kullanıl­
dı. Hemokültürleri pozitif olan 12 vakadan 7'sinde 
iyi cevap alındı. 5'inde ise tedavi etkisiz kaldı ve 
yenilenen kültürlerde etken üretilmedi. Antibiyotik 
kombinasyonu değiştirilmesine rağmen vakalar 
çeşitli nedenlerle kaybedildi. Hemokültür pozitif 
olanlarda mortalité oranı %41.6 idi. 

11 vakada hemokültür negatif idi. Bunlarda 
başlanmamış olan tedaviye iyi cevap veren 6 vakaya 
aynı antibiyotiklere devam edildi ve 4'ü iyileşti, ikisi 
ise erken dönemde serebral emboli ve konjestif kalp 
yetmezliğinden kaybedildi. Hemokültür negatif olan 
diğer 5 vakada ise başlangıç tedavisine cevap alına­
madı. Bunlara Ampisillin (12 gr/gün) ve Gentamisin 
1 mg/kg verildi. Cevap alınamayanlar (3 vaka) çeşitli 
komplikasyonlar sonucu kaybedildi. Hemokültür so­
nuçları ve uygulanan temel tedaviler Tablo 3"de 
topluca gösterilmiştir. 

Tablo 3. Vakaların hemokültür sonuçları ve uygu­
lanan antibiyotikler. 

HEMOKÜLTÜR POZİTİF 
DREYEN MİKROORGANİZMA ANTİBİYOTİKLER SONUÇ 

2 St reptococcus v i r idans Peni. : ü i -S ' i 'eptomycın M 
4 St reptococcus v i r idans Penic i i l in*St reptomycin Y 
6 Staphylococcus aureus N a f c l l l l m G e n t a m l s l n M 
9 Pseudomonas (A.V F is tü l ) Cef t r iakson*Gentamsin Y 

10 Streptococcus v i r idans Penıcı l l in+Streptomycin Y 

13 Streptococcus v i r idans Pen ic i l l i n *S t rep tomyc ln Y 
15 Streptococcus pyogenes Penic i II in*St reptomyc ln M 
16 Enterococ Amplc l l l l n *Genta rms in Y 
17 Staphylococcus aureus Vancomis ln*Streptomısın M 
18 Streptococcus bovis Mezloc l l l ln+Gentamis in f i 
22 St reptococcus v i r idans P e n i c l l l l m S t r e p t o m i s l n Y 
23 Streptococcus v i r idans PenlcMl ln*Gen tamısın Y 

H EM0KÜLTÜR NEGATİF 
Pen ic i ! l in»St reptomis in Y 

3 Penic i 11 ir ,*Streptom İsin Amp lc i l in*Sentamısln Y 
5 Pen lc i ! i in»St reptomis in M 
7 Penic i ] ln»St reptomls ln Y 
8 Penic i l i n *S t rep tomis in A m p i c i i ' ln*6entamisin M 
9 Penic i Hn*s t rep tomis ln Ample! I ' ln*5entamis ln Y 
11 Penic i ! :p,»Streptomlsin M 
14 Penic i l i n *S t rep tomis in Amp ic i i in*6entamisin M 
19 Penic i n in+st reptomis in A m p l c l l l i m G e n t a m i s i n M 
20 Penic i iin»6entamisln Y 
21 Pen ic i l ln+Streptomls ln Y 

M: Kaybedi len vaka, Y: Yaşayan vaka 

T Klin Kardiyoloji ¡992, 5 
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Tablo 4. Yakalardaki kardiyolojik bulgular. 

ÜFORÜM 

DEĞİŞİCİ 

EKG 

BUL 

EKODA 

VEJETASYON 

KALP 

YETMEZLİĞİ 

EMBOLI 

HİKAYESİ 

TAŞIKARDI ŞOK PERIKARDS! MORTALITE 

1 . - t - - t • - -
2 t - t t t - t 

3 - t - - t - - -
4 - - • - - - -
5 - • - - -
6 - • - - • 

7 t - - - - - - -
8 - - t - - -
9 t + - - -
10 - - -
11 t t - • - • • 

12 - - t - -
13 - - t - -
14 • t t -
15 - - - • t - - * 
16 + - t t - - • - -
17 • • . 
18 t - t t - t - + 

19 - - t t • * 
2 0 - t - » - - -
21 - • t - -
2 2 + - - - - - -
2 3 - - - • - - -

T 9 5 16 13 5 15 8 3 10 

% 39.1 21.7 69 .5 56 ,5 21 .7 65.2 35 13 43 .5 

Kardiyak bulgular (Tablo 4) klinik tabloda ön 
planda yer almaktaydı. Ekokardiyografide vejeta­
syona rastlama sıklığı %69.5, taşikardi %65.2, kalp 
yetmezliği %56.5, şok %35.0 oranında rastlandı. 
Çok sıklıkla bahsedilen ve üzerinde önemle durulan 
kalp üfürümlerinin değişici vasıfta olmasına oldukça 
düşük oranda rastlandı (%39.1). Perikardit ise çok 
seyrekti (3 vaka, % 13.0). 

Pozitif hemokültür olanlara göre kültür negatif 
olan vakalarda mortalité biraz daha yüksek görüldü 
(%45.4). Mortaliteyi artıran faktörler arasında, ge­
lişen komplikasyonlardan kalp yetmezliği ve şok 
önemli bir etkendi. Taşikardisi bulunanlarda da 
mortalité sıktı (Tablo 4). Buna mukabil ekokardiyo­
grafide vejetasyon mevcudiyeti, sedimentasyon yük­
sekliği, lökosit sayısı, hematokrit düşüklüğü morta­
lité üzerinde önemli etken gibi görülmedi. 

TARTIŞMA 
Enfektif endokardit, sıklıkla doğal kapağın orga­

nik lezyonları, konjenital lezyonlar veya prostetik ka­
pakların yapmış olduğu etkilerle veya intravenöz ilaç 
alma alışkanlığı olanlarda, vasküler lezyonlarda tıbbi 
veya cerrahi kalp-damar girişimlerinde gelişir (1,2). 
Mitral valvül tutulumu, aortik valvül tutulumuna 
göre daha sıktır. Sağ kalbin, triküspit ve pulmoner 
kapakların tutulması daha seyrektir (2-5). Son yıllar­

da, prostetik kapak takılanlarda, mitral valv prolap-
susunda, intravenöz ilaç kullanma alışkanlığı olan­
larda ve yaşlılardaki insidansında, eskiye göre artış 
göstermiştir (6-9). 

Bizim vakalarımızın da çoğunluğunu tek başına 
veya kombine mitral lezyonu olanlar teşkil etmekte 
idi. Vakaların bir bölümünde ise mitral ve aort val-
vülü lezyonları birlikte bulunmaktaydı. 4 vakamız 50 
yaş sınırının üzerinde idi. 

Enfektif endokardit etiyolojisinde özel bir 
mikroorganizma türü mevcut olmamakla birlikte, 
Streptococcus viridans en sıklıkla rol oynar (1,10-
12). Son yıllarda Streptococcus viridans'a bağlı en­
dokardit insidansında azalma görülürken, diğer ne­
denlere bağlı olanlarda artış tespit edilmiştir (6). 

Etkenin iyi bilinmesi tedavide kullanılacak anti­
biyotik seçimini ve tedavinin sonucunu etkilemekte­
dir. Hemokültürde bakterinin üretilmesi bu yüzden 
önemli ve arzu edilen bir durumdur. Hemokültür 
sonuçları, son yıllarda daha iyi şartların sağlanması 
sonucunda, %95'e kadar pozitif sonuç verebilmekte­
dir (11,13). Negatif kültür sonuçlarına Candida, As­
pergillus, Clamidia, Q humması endokarditlerinde 
sıklıkla rastlandığı gibi, kısa süreli antibiyotik kulla­
nımı, hatalı enfektif endokardit tanısı konulması ha­
linde de kültür sonuçları negatif çıkabilmektedir 
(11,13), 

Vakalarımızda kültür sonuçları ancak %52.5 
oranında pozitif bulundu. Bu oran yakın dönemdeki 
çalışma sonuçlarına oldukça düşük düzeydedir 
(14,15). Diğer merkezlere göre pozitif kültür so­
nuçlarının azlığını klinik olarak objektif bir şekilde 
izah edebilmek oldukça zordur. Ancak, kültürün 
alınma zamanlamasının elde olmayan nedenlerle 
yalnızca ateşli dönemde yapılmasına, yeterli sayıda 
tekrar edilmesine, ilk alımdan sonra antibiyotik te­
davisine hemen başlanması ve sonraki kültür tekrar 
larının bu nedenle, pozitif sonuçlanmasının engel­
lenmesine bağlanabilir. 

Hemokültüriin pozitif olduğu vakalarda etkili 
antibiyotiğin daha isabetle kullanılabilmesi nedeni 
ile, tedavi sonuçlarının negatif olanlara göre daha iyi 
olması beklenir (4,15). Bizim sonuçlarımızda kültür 
pozitif ve negatif vakalar arasında tedavinin başarısı 
yönünden hafif bir fark göze çarpmakla birlikte vaka 
adetinin azlığı istatistiksel değerlendirme yapmamızı 
engelledi. 

Bununla birlikte, tedavinin yönlendirilmesinde 
ve başarı şansının artırılmasında, en önemli etkenler 
arasında mikroorganizmanın üretilebilmesi ve uy­
gun antibiyotiğin seçiminin yapılması geldiği kabul 

Turk J Cardiol 1992, 5 
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edilmektedir (16). Kültür sonuçlarının oluşmasına 
kadar olan süre içinde, ilk etapta Penisilin, Strepto­
misin veya Oentamisin kullanılması uygun görül­
mektedir (16,18). Başlangıç tedavisi ve sonraki anti­
biyotik seçimi ve ayarlamaları tedavi sonuçlarım da 
etkiler (16). Çalışma sonuçlarımızda da kültür pozi­
tif vakalardaki mortalitenin biraz daha düşük gibi 
olduğu görülmektedir. Bizim sonuçlarımız istatistik­
sel olmasa bile, pozitif hemokültürün önemini bir 
kez daha teyit etmektedir. Hemokültür sonuçlarının 
iyileştirilmesi halinde daha az vakanın kaybedilmesi 
beklenmelidir. Tedavide antikoagülanların yeri tar­
tışmalıdır (19). Biz embolik vakalar hariç, antikoa-
gülan kullanmadık. 

Enfeksiyonlara bağlı genel şikayetlerle, klinik ve 
laboratuvar bulgularına hemen hemen tüm enfektif 
endokarditlilerde rastlanır. Fakat bu bulguların, en­
fektif endokarditleri diğer enfeksiyonlardan ayırde-
dici özelliği yoktur (16). Çalışma sonuçlarımızda bu­
nu teyid eder şekildedir. Genel enfeksiyonlarda 
meydana gelen semptom ve bulgulardan halsizlik, 
yorgunluk, anemi ve ateş'e %95-100 oranında ras­
tlandı. 

Kalp yetmezliğinin, endokardit komplikasyonla-
rı arasında önemli özel bir yeri vardır (8). Son yıllar­
da bunun artış gösterdiği ve %67 civarında olduğu 
bildirilmiştir (2,4). Bu komplikasyon, hafif vakalar­
da tıbbi tedaviyi gerektirirken, ağır ve tıbbi tedaviye 
cevap alınamayanlarda ise cerrahi yöntemlerin uy­
gulanmasını gerektirir (15,16). Vakalar ımızın 
13'ünde (%56.5) kalp yetmezliği gelişti ve hiçbirinde 
cerrahi girişim uygulanmadı. Kalp yetmezliği ge­
lişenlerde mortalite daha fazla idi. Kalp yetmezliği­
nin semptom ve bulguları olanlarda emboli oram da 
daha yüksekti ve 5 embolik olayın 3'ü grup içindeydi. 
Yine kaybedilen vakaların önemli bir bölümünde 
kalp yetmezliği ve/veya emboli mevcuttu. 

Şok gelişen vakaların da ekserisi bu grup içinde 
yer almakta idi (5/8). Kalp yetmezliği ve/veya şok 
gelişenlerde de mortaliteye daha sık rastlandı. Kay­
bedilen 10 vakanın 5'inde her iki komplikasyon bir­
likte bulunmakta idi. Kalp yetmezliği, şok ve emboli-
nin birlikte bulunmasının daha kötü prognoza işaret 
ettiği bildirilmiştir (15,18). Kalp yetmezlikli ve şoklu 
tüm vakalara taşikardi eşlik etmekte idi. Taşikardi-
nin kalp yetmezliği ve şokla daha sıklıkla bulunma­
masına ve kötü prognoza işaret ettiği Lowes (4) ve 
arkadaşları tarafından da vurgulanmıştır. 

Enfektif endokardit tanısının konulmasında 
veya teyid edilmesinde ekokardiyografınin yeri gide­
rek daha da önem kazanmaktadır. İki boyutlu eko-
kardiyografik tetkikler M-Mode'a göre daha yüksek 

oranda vejetasyonların tespitinde yararlı olmaktadır 
(20,21). Vejetasyona rastlanma sıklığı %80 civarın­
dadır (20). Biz vakalarımızda %69.5 oranında veje­
tasyon tespit edebildik. Kalıcı elektrokardiyografik 
değişmelere ise, anemiye bağlı olanlar ve aneminin 
tedavisiyle düzelenler hariç, hiç rastlamadık. 

Enfektif endokardit mortalitesi yüksek bir has­
talıktır (10,12). Hemokültür pozitif Streptococcus 
endokarditlerinde mortalite %10 oranında iken, 
prostetik kapaklara bağlı olarak gelişenlerde, kon-
jestif kalp yetmezliği, şok ve embolik olaylarla bir­
likte seyredenlerde prognoz daha kötü olup, morta­
lite oranı %40-80 gibi geniş sınırlar arasında veril­
miştir (14,15). Biz vakalanmızda herhangi bir seçim 
yapmadık ve spesifik bir grup üzerinde çalışmadık. 
Ancak risk faktörlerini taşıyanlarda mortalite ol­
dukça yüksekti. Streptococcus viridans üreyen 6 va­
kadan ikisi kaybedildi (%33.3). Tüm vakalarda mor­
talite orammız ise %43.5 olarak bulundu. 

Enfektif endokarditte kötü prognozu belirleyici 
faktörler arasında, non-streptococ'sik olması, kalp 
yetmezliğinin gelişmesi, aortik kapağın hastalığa ka­
tılması, prostetik valvül endokarditi, ileri yaş, myo-
kardiyal abse sayılabilir (22). Bunlara şok ve embo­
lik olaylarda eklenebilir. 

Enfektif endokarditte proflaksi, hastalığın ön­
lenmesi yönünden önem arzeder (16). Ancak pro-
flaksinin hastalığın gelişmesini tümüyle önlediği söy­
lenemez (23). Buna rağmen, yine de proflaksi tavsiye 
edilmektedir (23). Proflakside, akut romatizmal 
ataklara karşı uzun süreli, düşük doz antibiyotik uy­
gulanması önerilirken, akut girişim sırasında ve bak-
teriemi gelişme ihtimaline karşı veya akut enfek­
siyonlarda ise kısa ve yüksek doz antibiyotik uygula­
ması tavsiye edilmektedir (22). Proflaktik tedavide 
uygulanan antibiyotiklerin düşük dozda verilmesi ve 
belirli mikroorganizmalar üzerine etkili olabilmesi, 
oysa ki bir çok etkenin enfektif endokardit gelişme­
sinde rol alabilmesi, proflaktik tedavideki sonuçların 
istendiği kadar yüz güldürücü olmamasında muhte­
mel sebep olarak görülmektedir (14,23). Bizim vaka­
larımızın anamnezlerinde hiç bir vakanın proflaktik 
tedavi almadıkları anlaşılmıştır. 

Bu çalışma enfektif endokarditte etiyolojik aja­
nın en sıklıkla Streptococcus viridans olduğunu, va­
kalarda genel enfeksiyon belirtilerine çok sıklıkla 
rastlanıldığını, pozitif kültürün olumlu yönde, kalp 
yetmezliğin, şok ve embolik olaylarla, taşikardinin 
menfi yönde prognozu etkilediğini göstermiştir. Bu 
sonuçlar literatürdeki diğer çalışma sonuçlarıyla bir 
çok yönden uyum göstermektedir. 
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