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OZET

5 yillik siire iginde yatirilarak tedavi altina alinan,
cogunlugu romatizmal kapak lezyonlu olan 23 enfektif
endokardit vakasi klinik 6zellikler yoniinden incelendi
ve literatiir 'le karsilastirildi.

Genel enfeksiyon bulgular: hemen hemen her va-
karla mevcuttu. Buna mukabil cild ve goz bulgularina
oklukc¢a seyrek rastlanmaktayd.

Kalp yetmezligi, tasikardi ve embolik fenomenler
oldukcga sikt1 ve prognoz iizerinde etkiliydi. Bu kompli-
kasyonlartn bulunmasi kétii bir prognoza isaret et-
mekteydi. Ekokardiyografide vejetasyonlara rastlan-
ma sikligi  tam  yoniinden onemli olup, vakalarin
biiyiik bir boliimiinde vejetasyon mevcuttu.

% 60 'dan daha yiiksek
Hemokiiltiirde
mikroorganizmalarin ¢ogunlugunu Streptococcus Viri-

Hemokiir'ir sonug¢larinda
oranda pozityj sonu¢ alindl. liretilen
dalis teskil etmekteydi ve hemokiiltiir pozitif vakalar-
da mortalité oram, hemokiiltiir negatiflere gore biraz
daha diigiiktii.

Anahtar Kelimeler: inteklif endokardit, Romatizmal kapak
hastalig1
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Antimikrobial tedavilerin ileri derecede etkili
olmalarina ragmen enfektif endokardit, hala morta-
lité ve morbidité dnemini korumaya devam etmekte-
dir. Hastaliga erigkinlerde, daha ¢ok romatizmal
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SUMMARY

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 cCommon.

Cardiac failure, tachycardia and embolism were
also frequent and they had effects on prognosis. The
frequency ofvegetation 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
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kalp hastaliklarinda olmak iizere, kalp damar Invaziv
tetkiklerinde ve cerrahi girisimlerinde veya intrave-
ndz ila¢ kullanma aligkanlig1 olanlarda, g¢ocuklarda
ise, daha siklikla konjenital kalp lezyonlarinda ras-
tlanir (1-3). Mortalité iizerinde, hastaligin genel en-
feksiyon semptom ve belirtileriyle seyretmesi, diger
enfeksiyonlardan gii¢liikle ayrilabilmesi veya taninin
gecikmesi dnemli rol oynar. Bu yonii ile sik olmayan
fakat ciddi sonucglar dogurabilen bir hastaliktir (4).
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Antibiyotiklerin kesfinden o6nce %100 oliimle
sonuglanirken, bugiin uygun antibiyotiklerin kulla-
nilmasi ile tedavide ¢ok daha iyi sonuglar alinabil-
mektedir. Antibiyotiklerin enfektif endokarditteki
basarisi, hemokiiltiirde bakterinin iiretilebilmesi,
uygun antibiyotigin se¢ilmesi, etken dozun yeterli
siirede tatbiki ile miimkiin olabilmistir (1).

Sunulan bu c¢alismada, Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Kliniginde 1985-1991 yillar
arasinda yatirilarak tedavi altina alinan enfektif en-
dokarditlerin klinik &zellikleri incelendi ve literatiir-
deki son caligmalarla karsilastirildi.

MATERYEL VE METOD

Caligma grubu, 5 yillik siire i¢inde klinigimize
miiracaat eden ve yatirilarak tedavi altina alinan 21-
63 (Ort.39.5) yaslar1 arasinda 12'si erkek, 11'i kadin
toplam 23 vakadan olusmakta idi.

Vakalarin 20'sinde romatizmal bir kalp lezyonu
mevcuttu. Birinde hemodiyaliz i¢in arteriovendz fis-
til ac¢ilmisti. Bir vakada ventrikiiler septal defekt
vardi. Bir tanesi mitral valv prolapsusuydu. 23 vaka-
nin ancak 9'unda (%39.5) muhtemel predispoze edi-
ci sebep anamnezden 6grenilebildi. Bunlarda dis ¢e-
kimi, kateter, mitral valvotomi ve aort valv replasma-
ni, hemodiyaliz ve intraven6z beslenme ve tedavi
muhtemel nedenlerdir. %60.8 vakada ise etiyolojik
olarak enfeksiyonu predispoze eden neden buluna-
madi (Sekil 1).

Hastaneye kabul edilen tiim vakalarin detayli
anamnezleri alindi. Fizik muayeneleri yapilarak tiim
rutin idrar ve kan tetkikleri yapildi. Cild ve gdz bul-
gulart dikkatli bir sekilde arastirildi. Baglangicta her
saat, bilahare giinde 4 defa ates takibine alindi. Ates
rektal yoldan 6l¢lildii ve kaydedildi. Ayni araliklarla
kan basinc1 ve nabiz sayisi tayin edildi.
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Sekil 1.  Enfektif endokarditi predispoze eden muhtemel
etiyolojik faktorler.
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Atesin yiiksek oldugu dénemlerde, mikrobiyolo-
ji elemanlarinca 15'er dakikalik araliklarla {i¢ defa
hemokdiltir alind1 ve idrar kiiltiirii yapildi.

Hemokiiltiriin pozitif oldugu vakalarda, mi-
kroorganizmanin hassas oldugu antibiyotikle, negatif
oldugu durumda ise uygun dozlarda penisilin-strep-
tomisin kombinasyonu ile tedaviye baslandi. 5 giin
i¢cinde atesin kontrol altina alinamadigi hallerde kiil-
tiir tekrarlandi. Yeni kiiltirde pozitif sonu¢ alin-
diginda mikroorganizmanin hassas oldugu uygun
antibiyotige gecildi. Negatif sonugta ise yeni anti-
biyotik kombinasyonu ile tedaviye 4-6 hafta devam
edildi.

Enfektif endokardit tanisi,
lezyonun bulunmasi, mevcut ifiirimiin degisici ka-

organik kardiyak

rakterde olmasi, ekokardiyografide vejetasyonun
goriillmesi, genel enfeksiyon bulgularinin, anemi,
splenomegali, cild veya gozde lezyonlarin bir kaginin
birlikte olmas1 veya hemokiiltiiriin miispet bulunma-
s1 durumunda konuldu. Bu bulgu ve semptomlarin
bir kag¢inin bir arada bulunmasi halinde, hemokiiltiir
negatif sonug verse bile endokardit kabul edildi.

BULGULAR

Vakalarin yas, cins, temel kardiyak lezyonlar1 ve
kullandiklar1 ilaglar Tablo 1'de gdsterilmis olup 9'u
mitral, 7'si aort, 5'i mitral ve aort mikst kapak le-
zyonlar1idi. 1'i VSD vel'i hemodiyaliz vakasiydi.

Tablo 1. Vakalarin genel 6zellikleri, temel lezyon-
lar1 ve tedavileri.

VAKA NO KIE YAS ORGANIK HASTALIK ALDIGI iLAG

1 K 21 Mitral darligi Digital

2 E 31 Mitral darlig Dlgltal+dliiretlt

3 E 28 Mitral yetmezIigi Digital+ditretik

4 E 51 Aor (yetmezligi Digital +diliretik

S K 27 Aort yetmezIigi Olgttal

6 K 37 Mitral yetmezIigi Digital+didretit

7 E 63 Aort darhgr

8 K 45 Mitral yetmezligi.Aort yetmezligi ~ Digital+ditretilc +

Vazodllatator

9 E 37 Mitral darhigi+Aort yetmezIigi Digital

10 k 56 Hemodiyaliz AV fistiilii+ Hemodiyaliz, Ca, Fe
Mitral yetmezIigi* Hipertansiyon AKOHJ2, B vit

11 K 21 Mitral 6erhgi+Milral yetmezligi Digital

12 K 43 Mitral darhgi -

13 E 46 VsD -

14 E 40 Aort darligi+Aort yetmezligi Digital

15 E 36 Mitral yetmezIigi Dlgital+Diiretik

e E 43 Mitral yetmezligi+Mitral darhg Antiagregan

17 K 40 Mitral darhgi.Mitral yatmezilgi Digital+Diiretik

18 K 19 Aort darhigi+Aort yetmezligi+Mitral Oigltal+Ditiretiic
darhi§i (Komissuratomi-Aort valv rep

19 K 17 Aort darhigi+Aort yetmezIigi Digital+Dliretlk

20 E 32 Mitral valv prolapsusu (Mitral yet; -

21 K 60 Aort darhig + Mitral yetmezIigi* Digital + Dluratik
Mitral darligi

22 E 23 Aort valv replasmani -

23 E 36 Mitral yetmezligi Digltal+Dliiretik
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Tablo2.
muayene bulgulari.

Vakalarin genel anamnez ve fizik

Siri Yorguniuk | Ates | Ufiiim | SRlenomeqaii | Roth lekesi | Cild buigusu | Anemi
* > * + «

P e R . : : .
3 * - + - - +
4 * » - -

5 - - . - * *
6 + - -

7 ¥ - * - - - *
8 . - - -

9 * - + - * - * .
10 * - - -

1 * * - - -

12 - * - - *

13 B ¥ R _ _ *
14 * * - - -

15 * - . - - -

16'] " * * -

17 * * - _

18 * . * . - - -

19 - + - - .
20 * * _ . *
21 * - * - - - *
22 * - _ *
20 . - - = - * .
T 17 16 22 22 8 1 7 23
S | 73.9 695 956 | 956 34 ; 43 304 100

(Jenel anamnez ve fizik muayenede bulgulari
Tablo 2'de sunulmustur. Anemi, ates, kalpte Ufii-
riim, yorgunluk, halsizlik en sik rastlanan bulgu ve
semptomlardi. Buna mukabil splenomegali, goz ve
cilt bulgularina olduk¢a az rastlandi.

Ates ve anemi hemen hemen her vakada mev-
cuttu. Semptom ve bulgular i¢inde en siklikla bunla-
ra rastlandi. Ancak anamnez ve fizik muayene bul-
gulariyla genel enfeksiyon bulgularinin, diger enfek-
siyonlardan ayirdedici bir 6zelligi yoktu.

Cild ve mukoza bulgularina olduk¢a az sayida
rastlandi. Rastlanma siklig1 klasik kitaplarda bahse-
dildigi kadar yiiksek degildi. Splenomegaliye de ¢ok
sik olarak rastlanmadi (%34.7).

Hemokiiltiir sonuglart olduk¢a ¢arpict idi. 23 va-
kanin 12'sinde (%53.5) hemokiiltiir pozitif olarak
bulundu. Bunlarin 11'1 ilk kiltiirde, 1'i ise 5 giinliik
tedavi sonrasinda atesin kontrol altina alinamamasi
nedeni ile yenilenen hemokiiltiirde pozitifti. Hemo-
kiiltiirde tireyen mikroorganizma en siklikla Strepto-
coccus viridans idi (%50). Digerlerinde, arteriove-
noz fistiil vakasinda Pseudomonas aeroginosa olmak
lizere Streptococcus pyogenes, Staphylococcus au-
reus (2 vaka), Streptococcus bovis ve Enterecoc bi-
rer vakada iiredi (Tablo 3).

Tim Streptococcus viridans pozitif olanlarda,
her 6 saatte bir 4 milyon iinite penisilin G ve Strep-
tomisin ilk bir hafta 1 gr/giin, bilahare, 0.5 gr/giin 4 6
hafta  uygulandi.

Hemokiiltiir pozitif olan diger
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mikroorganizmalar i¢in uygun antibiyotik, 6nceden
baslanan penisilin G-Streptomisin tedavisinin ye-
rine konuldu veya bunlara hassasiyet varsa ayni te-
daviye 4-6 hafta devam edildi. Staphylococcus au-
reus lireyen vakalardan birinde Nafcilline 2 gram-
her 4 saatte IV ve Gentamisin 1 mg/kg uygulandi.
Digerinde Vancomisin-Streptomisin, Pseudomonas
aeruginosa i¢in Ceftriakson-Gentamisin, Streptococ-
cus bovis i¢in Piperacillin-Gentamisin, Enterococ
icin Ampicillin-Gentamisin uygun dozlarda kullanil-
di. Hemokdltiirleri pozitif olan 12 vakadan 7'sinde
iyi cevap alindi. S'inde ise tedavi etkisiz kaldi ve
yenilenen kiiltiirlerde etken iretilmedi. Antibiyotik
kombinasyonu degistirilmesine
¢esitli
olanlarda mortalité orani %41.6 idi.

ragmen vakalar

nedenlerle kaybedildi. Hemokiiltiir pozitif

11 vakada hemokiiltiir negatif idi. Bunlarda
baslanmamis olan tedaviye iyi cevap veren 6 vakaya
ayni antibiyotiklere devam edildi ve 4'i iyilesti, ikisi
ise erken donemde serebral emboli ve konjestif kalp
yetmezliginden kaybedildi. Hemokiiltiir negatif olan
diger 5 vakada ise baslangi¢ tedavisine cevap alina-
madi. Bunlara Ampisillin (12 gr/giin) ve Gentamisin
1 mg/kg verildi. Cevap alinamayanlar (3 vaka) cesitli
komplikasyonlar sonucu kaybedildi. Hemokiiltiir so-
nuglart ve uygulanan temel tedaviler Tablo 3"de
topluca gosterilmistir.

Tablo 3.
lanan antibiyotikler.

Vakalarin hemokiiltiir sonuglari ve uygu-

HEMOKULTUR POZITIF

DREYEN MIKROORGANIZMA ANTIBIYOTIKLER SONUG

2 Streptococcusviridans Peni. : Gi-S'i'eptomycin M
4 Streptococcusviridans Penici il in*Streptomycin Y
6_Staphylococcus aureus NafclllimGentamlsin M
9 Pseudomonas (A.V Fistiil) Ceftriakson*Gentamsin Y
10 Streptococcusyviridans Penicillin+Streptomycin Y
13 Streptococcusviridans Penicillin*Streptomyclin Y
15 Streptococcus pyogenes Penici Il in*Streptomycin M
16 Enterococ Amplclllin*Gentarmsin Y
17 Staphylococcus aureus VancomisIn*Streptomisin M
18 Streptococcus bovis Mezloclllin+Gentamisin fi
22 Streptococcusviridans PeniclllimStreptomisin Y
23 Streptococcus viridans PenlcMIIn*Gentamisin Y
HEMOKULTUR NEGATIF
Penicillin»Streptomisin Y
3 Penici 11ir,*Streptom isin__Amplcil in*Sentamisin Y
5 Penlciliin»Streptomisin M
7 Penici ]In»Streptomlsin Y
8 Penici lin*Streptomisin__Ampicii' In*6entamisin M
9 Penici Hn*streptomisin__Ample!l'In*5entamisin Y
1 Penici !:p,»Streptomlsin M
14 Penici lin*Streptomisin__Ampicii_in*6entamisin M
19 Penicinin+streptomisin__AmplclllimGentamisin M
20 Penici_iin»6entamisin Y
21 Penici lIn+Streptomlsin Y

M: Kaybedilen vaka, Y: Yagsayan vaka

T Klin Kardiyoloji 1992, 5
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Tablo4. Yakalardaki kardiyolojik bulgular.

UFORIM| EKG | EKODA KALP EMBOL! | TASIKARDI | SOK|PERIKARDS! MORTALITE
DEGISICI| BUL | VEJETASYON | YETMEZLIGI| HIKAYESI

1 . |- t - - t - -
2 t - t t t - t
3 -t - - t - - -
4 - |- - _ - -
5 - - - -
5 - - -
7 t |- - - - - - -
8 S t - - -
9 L - - -
0] |~ -
" t t - -
120 - |- t - -
2 I t - -
14 t t -

*
15 = |~ - : t - -
16 * | - t t - - . - -
17 . .
18 t - t t - t - +
19 - - t t *
20 - t - » - - -
21| - t - -
22| * |- - - -l - -
23] - |~ - . - - -
T 9 |5 16 13 5 15 8 3 10
% 391 |21.7] 695 56,5 21.7 652 (35| 13 43.5

Kardiyak bulgular (Tablo 4) klinik tabloda o6n
planda yer almaktaydi. Ekokardiyografide vejeta-
syona rastlama siklig1 %69.5, tasikardi %65.2, kalp
yetmezligi %56.5, sok %35.0 oraninda rastlandi.
Cok siklikla bahsedilen ve iizerinde 6nemle durulan
kalp iifiirimlerinin degisici vasifta olmasina oldukca
diisiik oranda rastlandi (%39.1). Perikardit ise ¢ok
seyrekti (3 vaka, % 13.0).

Pozitif hemokiiltiir olanlara gore kiiltiir negatif
olan vakalarda mortalité biraz daha yiiksek gorildii
(%45.4). Mortaliteyi artiran faktorler arasinda, ge-
lisen komplikasyonlardan kalp yetmezligi ve sok
6nemli bir etkendi. Tasikardisi bulunanlarda da
mortalité sikti (Tablo 4). Buna mukabil ekokardiyo-
grafide vejetasyon mevcudiyeti, sedimentasyon yiik-
sekligi, 16kosit sayisi, hematokrit disikligii morta-
lité tizerinde dnemli etken gibi goériilmedi.

TARTISMA

Enfektif endokardit, siklikla dogal kapagin orga-
nik lezyonlari, konjenital lezyonlar veya prostetik ka-
paklarin yapmis oldugu etkilerle veya intravenéz ilag
alma aligkanlig1 olanlarda, vaskiiler lezyonlarda tibbi
veya cerrahi kalp-damar girisimlerinde gelisir (1,2).
Mitral wvalviil tutulumu, aortik valviil tutulumuna
gore daha siktir. Sag kalbin, trikiispit ve pulmoner
kapaklarin tutulmas1 daha seyrektir (2-5). Son yillar-
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da, prostetik kapak takilanlarda, mitral valv prolap-
susunda, intravendz ilag kullanma aligkanligi olan-
larda ve yaslilardaki insidansinda, eskiye gore artis
gostermistir (6-9).

Bizim vakalarimizin da ¢ogunlugunu tek basina
veya kombine mitral lezyonu olanlar teskil etmekte
idi. Vakalarin bir béliimiinde ise mitral ve aort val-
viili lezyonlar1 birlikte bulunmaktaydi. 4 vakamiz 50
yas sinirinin iizerinde idi.

Enfektif endokardit etiyolojisinde 6zel bir
mikroorganizma tiirli mevcut olmamakla birlikte,
Streptococcus viridans en siklikla rol oynar (1,10-
12). Son yillarda Streptococcus viridans'a baglt en-
dokardit insidansinda azalma goriiliirken, diger ne-
denlere bagli olanlarda artis tespit edilmistir (6).

Etkenin iyi bilinmesi tedavide kullanilacak anti-
biyotik se¢imini ve tedavinin sonucunu etkilemekte-
dir. Hemokiiltiirde bakterinin {iretilmesi bu yilizden
onemli ve arzu edilen bir durumdur. Hemokiiltiir
sonuclari, son yillarda daha iyi sartlarin saglanmasi
sonucunda, %95'e kadar pozitif sonug¢ verebilmekte-
dir (11,13). Negatif kiiltiir sonuglarina Candida, As-
pergillus, Clamidia, Q hummasi1 endokarditlerinde
siklikla rastlandigi gibi, kisa siireli antibiyotik kulla-
nimi1, hatali enfektif endokardit tanist konulmasi ha-
linde de kiltiir sonuglar1 negatif g¢ikabilmektedir
(11,13),

Vakalarimizda kiiltiir sonuglar1 ancak %52.5
oraninda pozitif bulundu. Bu oran yakin donemdeki
calisma sonuglarina oldukca diisik diizeydedir
(14,15). Diger merkezlere gore pozitif kiiltiir so-
nuglarinin azligimmi klinik olarak objektif bir sekilde
izah edebilmek oldukg¢a zordur. Ancak, kiltiiriin
alinma zamanlamasinin elde olmayan nedenlerle
yalnizca atesli donemde yapilmasina, yeterli sayida
tekrar edilmesine, ilk alimdan sonra antibiyotik te-
davisine hemen baslanmas1 ve sonraki kiiltiir tekrar
larinin bu nedenle, pozitif sonuglanmasinin engel-
lenmesine baglanabilir.

Hemokiiltiiriin pozitif oldugu vakalarda etkili
antibiyotigin daha isabetle kullanilabilmesi nedeni
ile, tedavi sonuglarinin negatif olanlara gore daha iyi
olmast beklenir (4,15). Bizim sonuglarimizda kiiltiir
pozitif ve negatif vakalar arasinda tedavinin basarisi
yoniinden hafif bir fark gbze ¢arpmakla birlikte vaka
adetinin azlig1 istatistiksel degerlendirme yapmamizi
engelledi.

Bununla birlikte, tedavinin yonlendirilmesinde
ve basart sansinin artirilmasinda, en 6nemli etkenler
arasinda mikroorganizmanin iiretilebilmesi ve uy-
gun antibiyotigin se¢iminin yapilmasi geldigi kabul
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edilmektedir (16). Kiiltiir sonuglarinin olugsmasina
kadar olan siire i¢inde, ilk etapta Penisilin, Strepto-
misin veya Oentamisin kullanilmas1 uygun goriil-
mektedir (16,18). Baslangi¢ tedavisi ve sonraki anti-
biyotik se¢cimi ve ayarlamalar1 tedavi sonuglarim da
etkiler (16). Calisma sonuglarimizda da kiiltiir pozi-
tif vakalardaki mortalitenin biraz daha diisiik gibi
oldugu goriilmektedir. Bizim sonug¢larimiz istatistik-
sel olmasa bile, pozitif hemokiiltiiriin dnemini bir
kez daha teyit etmektedir. Hemokiiltiir sonug¢larinin
iyilestirilmesi halinde daha az vakanin kaybedilmesi
beklenmelidir. Tedavide antikoagiilanlarin yeri tar-
tismalidir (19). Biz embolik vakalar hari¢, antikoa-
glilan kullanmadik.

Enfeksiyonlara bagli genel sikayetlerle, klinik ve
laboratuvar bulgularina hemen hemen tim enfektif
endokarditlilerde rastlanir. Fakat bu bulgularin, en-
fektif endokarditleri diger enfeksiyonlardan ayirde-
dici 6zelligi yoktur (16). Calisma sonug¢larimizda bu-
nu teyid eder sekildedir. Genel enfeksiyonlarda
meydana gelen semptom ve bulgulardan halsizlik,
yorgunluk, anemi ve ates'e %95-100 oraninda ras-
tlandi.

Kalp yetmezliginin, endokardit komplikasyonla-
1 arasinda 6nemli 6zel bir yeri vardir (8). Son yillar-
da bunun artis gosterdigi ve %67 civarinda oldugu
bildirilmistir (2,4). Bu komplikasyon, hafif vakalar-
da tibbi tedaviyi gerektirirken, agir ve tibbi tedaviye
cevap alinamayanlarda ise cerrahi yontemlerin uy-
gerektirir (15,16).
13'inde (%56.5) kalp yetmezligi gelisti ve hig¢birinde

gulanmasini Vakalarimizin
cerrahi girisim uygulanmadi. Kalp yetmezligi ge-
lisenlerde mortalite daha fazla idi. Kalp yetmezligi-
nin semptom ve bulgulari1 olanlarda emboli oram da
daha yiiksekti ve 5 embolik olayin 3'i grup i¢indeydi.
Yine kaybedilen vakalarin 6nemli bir bdliimiinde
kalp yetmezligi ve/veya emboli mevcuttu.

Sok gelisen vakalarin da ekserisi bu grup i¢inde
yer almakta idi (5/8). Kalp yetmezligi ve/veya sok
gelisenlerde de mortaliteye daha sik rastlandi. Kay-
bedilen 10 vakanin 5'inde her iki komplikasyon bir-
likte bulunmakta idi. Kalp yetmezligi, sok ve emboli-
nin birlikte bulunmasinin daha kotii prognoza isaret
ettigi bildirilmistir (15,18). Kalp yetmezlikli ve soklu
tim vakalara tasikardi eslik etmekte idi. Tasikardi-
nin kalp yetmezligi ve sokla daha siklikla bulunma-
masina ve kotii prognoza isaret ettigi Lowes (4) ve
arkadaglar1 tarafindan da vurgulanmistir.

Enfektif endokardit tanisinin konulmasinda
veya teyid edilmesinde ekokardiyografinin yeri gide-
rek daha da 6nem kazanmaktadir. Iki boyutlu eko-
kardiyografik tetkikler M-Mode'a gore daha yiiksek
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oranda vejetasyonlarin tespitinde yararli olmaktadir
(20,21). Vejetasyona rastlanma siklig1 %80 civarin-
dadir (20). Biz vakalarimizda %69.5 oraninda veje-
tasyon tespit edebildik. Kalic1 elektrokardiyografik
degismelere ise, anemiye bagli olanlar ve aneminin
tedavisiyle diizelenler hari¢, hi¢ rastlamadik.

Enfektif endokardit mortalitesi yiiksek bir has-
taliktir (10,12). Hemokdiiltiir pozitif Streptococcus
endokarditlerinde mortalite %10 oraninda iken,
prostetik kapaklara bagli olarak gelisenlerde, kon-
jestif kalp yetmezligi, sok ve embolik olaylarla bir-
likte seyredenlerde prognoz daha kotii olup, morta-
lite oran1 %40-80 gibi genis sinirlar arasinda veril-
mistir (14,15). Biz vakalanmizda herhangi bir se¢im
yapmadik ve spesifik bir grup iizerinde g¢aligsmadik.
Ancak risk faktorlerini tasiyanlarda mortalite ol-
duk¢a yiiksekti. Streptococcus viridans iireyen 6 va-
kadan ikisi kaybedildi (%33.3). Tiim vakalarda mor-
talite orammiz ise %43.5 olarak bulundu.

Enfektif endokarditte kotii prognozu belirleyici
faktorler arasinda, non-streptococ'sik olmasi, kalp
yetmezliginin gelismesi, aortik kapagin hastaliga ka-
tilmasi, prostetik valviill endokarditi, ileri yas, myo-
kardiyal abse sayilabilir (22). Bunlara sok ve embo-
lik olaylarda eklenebilir.

Enfektif endokarditte proflaksi, hastaligin 06n-
lenmesi yoniinden onem arzeder (16). Ancak pro-
flaksinin hastaligin gelismesini tiimiiyle dnledigi soy-
lenemez (23). Buna ragmen, yine de proflaksi tavsiye
edilmektedir (23). Proflakside, akut romatizmal
ataklara karsi uzun siireli, diisiik doz antibiyotik uy-
gulanmasi1 Onerilirken, akut girigim sirasinda ve bak-
teriemi gelisme ihtimaline karsi veya akut enfek-
siyonlarda ise kisa ve yiiksek doz antibiyotik uygula-
mas1 tavsiye edilmektedir (22). Proflaktik tedavide
uygulanan antibiyotiklerin diisiik dozda verilmesi ve
belirli mikroorganizmalar {izerine etkili olabilmesi,
oysa ki bir ¢ok etkenin enfektif endokardit gelisme-
sinde rol alabilmesi, proflaktik tedavideki sonuglarin
istendigi kadar yiiz giildiiriici olmamasinda muhte-
mel sebep olarak goriilmektedir (14,23). Bizim vaka-
larimizin anamnezlerinde hi¢ bir vakanin proflaktik
tedavi almadiklar1 anlasilmistir.

Bu calisma enfektif endokarditte etiyolojik aja-
nin en siklikla Streptococcus viridans oldugunu, va-
kalarda genel enfeksiyon belirtilerine ¢ok siklikla
rastlanildigini, pozitif kiiltiiriin olumlu ydnde, kalp
yetmezligin, sok ve embolik olaylarla, tasikardinin
menfi yonde prognozu etkiledigini gostermistir. Bu
sonuglar literatiirdeki diger ¢alisma sonuglariyla bir
¢ok yonden uyum gdstermektedir.
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