
EU
RO

PE
AN

 S
OC

IE
TY

 O
F 

CA
RD

IO
LO

GY
 K

IL
AV

UZ
U



ESC K›lavuzu
‹NFEKT‹F ENDOKARD‹T TANI, KORUNMA VE TEDAV‹
KILAVUZU

Avrupa Kardiyoloji Derne¤i ‹nfektif Endokardit Çal›flma Grubu

Çal›flma Grubu Üyeleri,
Dieter Horstkotte,(baflkan)* (Almanya), Ferenc Follath (‹sviçre), Erno
Gutschik(Danimarka), Maria Lengyel(Macaristan), Ali Oto(Türkiye), Alain
Pavie(Fransa), Jordi Soler-Soler(‹spanya), Gaetano Thiene (‹talya), Alexander
von Graevenitz(‹sviçre)

K›lavuzlar›n Uygulamas› için
ESC Komitesi (CPG), Silvia G.Priori (Baflkan) (‹talya), Maria Angeles Alonso
Garcia (‹spanya), Jean-Jacques Blanc (Fransa), Andrzej Budaj (Polonya), Martin
Cowie (ingiltere),Veronica Dean (Fransa)Jaap Deckers (Hollanda),Enrique
Fernandez Burgos (‹spanya),John Lekakis (Yunanistan),Bertil Lindahl
(‹sveç),Gianfranco Mazzotta (‹talya),Joao Morais (Portekiz),Ali Oto (Türkiye),Otto
A. Smiseth (Norveç)

Doküman ‹nceleyiciler,
John Lekakis(CPG Gözden Geçirme Koordinatörü)(Yunanistan),Alec Vahanian
(Fransa),François Delahaye (Fransa),Alexander Parkhomenko
(Ukrayna),Gerasimos Filipatos (Yunanistan),Jan Aldershvile (Danimarka),Panos
Vardas (Yunanistan)

Doküman›n Türkçe çevirisini gözden geçirenler,
Yelda Baflaran, Haldun Müderriso¤lu, Aylin Y›ld›r›r.

Türk Kardiyoloji Derne¤i K›lavuz Kurulu
Dr. Oktay Sancaktar, Baflkan
Dr. Hakan Kültürsay
Dr. Nevres Koylan
Dr. Haldun Müderriso¤lu
Dr. Engin Bozkurt
Dr. Bülent Mutlu
Dr. Ahmet Temizhan

Haberleflilen yazar: Baflkan: Dieter Horstkotte, MD, FESC, kardiyoloji Profesörü ve klinik fiefi, North Rhine-
Westphalia Kalp merkezi Ruhr Üniversitesi Bochum, Georgstr. 11,D-32545 Bad Oeynhausen, Almanya. Tel.:
+ 49-5731-971258; Fax.:449-5731-972194 e-mail adresi: akohlstaedt @hdz-nrv.de (D.horstkotte)

© European Society of Cardiology; 2004
European Society of Cardiology
2035, Route des Colles, Les Templiers - BP 179,
06903 Sophia Antipolis Cedex - France
Tel: +33 4 92 94 7600, Faks: +33 4 92 94 7601
E-mail: guidelines@escardio.org  Web site: www.escardio.org



Önsöz .... .......................................................................................... 5
Girifl ...... .......................................................................................... 6

Kan›tlar›n düzeyi .......................................................................... 7
Tan›mlar, terimler ve s›kl›k .................................................................... 8

Tan›m ........................................................................................ 8
S›n›flama ve terimler .................................................................... 8
‹nsidans ................................................................................... 10

‹nfektif endokarditten korunma ............................................................ 10
Yanl›fl görüfller, kan›t ve etkinlik ................................................... 10
Do¤al ve protez kapak endokarditinde patogenez ve patoloji ........ 12
.......Patogenez ......................................................................... 12
.......Do¤al kapak endokarditi patolojisi ....................................... 12
.......Protez kapak endokarditi patolojisi ...................................... 13
Kalp ile ilgili koflullar / Risk alt›ndaki hastalar ............................... 13
‹nfektif endokardit proflaksisinin endike olmad›¤› durumla .............. 14
‹nfektif endokardit proflaksisi gerektiren durumlar ........................... 14
Yüksek ‹E riski tafl›yan hastalar .................................................... 16
Hasta ile ilgili kalpten ba¤›ms›z koflullar ....................................... 16
Predispozan tan›sal giriflimler ..................................................... 17
Predispozan tedavi edici giriflimler .............................................. 17
Proflaktik antibiyotik rejimleri ...................................................... 18
Hasta e¤itimi ve bilgilendirmesi ................................................... 19

Tan› ....... ........................................................................................ 20
Öykü, belirti ve bulgular, laboratuvar testleri ................................. 20
Ekokardiyografi ........................................................................ 22
.......Vejetasyonlar›n saptanmas› ................................................. 22
.......Kapak harabiyeti ............................................................... 24
.......Kapak çevresi komplikasyonlar ............................................ 24
.......PVE de ekokardiyografik bulgular ........................................ 25
.......Sa¤ kalp endokarditi, implante edilebilen kardiyoverter
.......defibrilatör infeksiyonlar›nda ekokardiyografik bulgular .......... 25
.......Standart kan kültür teknikleri ................................................ 25
.......fiüpheli ama kan›tlanmam›fl ‹E ye tan›sal yaklafl›m .................. 27

Kültür-negatif endokardit (CNE) .......................................................... 27
Özel kültür flartlar› isteyen mikroorganizmalar .............................. 28

Seroloji gerektiren organizmalar ......................................................... 28
Kapaklar›n incelenmesi .............................................................. 29
Septik embolilerin kültürü ............................................................ 29
Bakteriyel DNA n›n PCR ile gösterilmesi ....................................... 29

ÜNFEKTÜF ENDOKARDÜT TANI, KORUNMA VE TEDAVÜ KILAVUZU

2



Tedavi .... ........................................................................................ 30
Streptokoksik endokarditin antibiyotik tedavisi .............................. 31
Antibiyotik seçimi ve dozu .......................................................... 31
.......Penisilin,seftriakson, vankomisin ve teikoplanin ...................... 31
.......Aminoglikozidler ................................................................ 33
Antibiyotik tedavi rejimleri .......................................................... 33
Evde ve ayaktan tedavi .............................................................. 34
Stafilokok endokarditinin antibiyotik tedavisi ................................. 35
Protez materyaline iliflkin olmayan stafilokok endokarditi ................ 35
Kalpiçi protez varl›¤›nda stafilokok endokarditi ............................. 37
Enterokoklar ve penisiline dirençli streptokoklar›n
oluflturdu¤u ‹E nin antibiyotik tedavisi ........................................... 37
Di¤er mikroorganizmalara ba¤l› ‹E de antibiyotik tedavisi .............. 39
.......Gram negatif organizmalarla olan ‹E ................................... 39
.......Fungal ‹E .......................................................................... 40

‹laç seviyesi izlemi ............................................................................ 40
Özel durumlarda tedavi ............................................................. 41
Kültür negatif endokardit (CNE) .................................................. 41
Kalp içi yabanc› materyal implantasyonunundan sonra
endokardit ................................................................................ 41
Protez kapak endokarditi (PVE) ................................................... 42
Di¤er intrakardiyak yabanc› madde infeksiyonlar› ......................... 42
‹ntravenöz ilaç ba¤›ml›lar›nda ‹E tedavisi ..................................... 43
Ampirik antimikrobik tedavi ........................................................ 44
Spesifik antimikrobiyal tedavi ..................................................... 44
Cerrahi tedavi............................................................................ 44
IVDA’da HIV-1 infeksiyonunun ‹E tedavisine etkisi .......................... 45
Gebelik .................................................................................... 45

Klinik hastal›¤›n takibi ve etkinli¤in de¤erlendirilmesi ............................ 46
Komplikasyonlar›n sa¤alt›m› ............................................................... 48

Embolik olaylar ......................................................................... 48
.......Emboli riski alt›ndaki hastalar .............................................. 48
.......Embolik komplikasyonlar›n önlenmesi ................................... 49
.......Embolik olaylar sonras› cerrahi ............................................ 49
.......Mitral öpüflen vejetasyon (MKV) ........................................... 50
Sa¤ kalp endokarditinin pulmoner komplikasyonlar›n›n sa¤alt›m› .... 50
Kalp yetersizli¤i ........................................................................ 50
.......Akut kapak yetmezli¤i ........................................................ 50
.......Miyokardit ........................................................................ 51

ÜNFEKTÜF ENDOKARDÜT TANI, KORUNMA VE TEDAVÜ KILAVUZU

3



Akut böbrek yetmezli¤i .............................................................. 51
Aritmiler ve ileti bozukluklar› ....................................................... 52
Tekrarlayan endokardit .............................................................. 52

Aktif ‹nfektif Endokardit cerrahisi ......................................................... 53
Cerrahi indikasyonlar›n özeti ...................................................... 53
Aktif NVE cerrahisi .................................................................... 53
Aktif PVE için cerrahi ................................................................. 55

Perioperatif yaklafl›m ......................................................................... 55
Ameliyet öncesi gözönünde bulundurulmas› gerekenler .................. 55
Nükslerin önlenmesi ................................................................... 56
Antitrombotik tedavi ................................................................... 56
Operasyon s›ras›nda ekokardiyografi .......................................... 56
Operasyon esnas›nda mikrobiyoloji ............................................. 56
Postoperatif tedavi ..................................................................... 56

Operasyon esnas›nda yaklafl›m .......................................................... 56
Debridman ............................................................................... 57
Replasman ve onar›m yöntemleri ................................................. 57
Sa¤ kalp endokarditi ................................................................. 58
Protez kapak endokarditi (PKE) ................................................... 58
Do¤umsal kalp hastal›kl› çocuklarda endokardit ............................ 58
Kal›c› kalp pili ve defibrilatörlere ba¤l› endokarditler ..................... 58
‹ntravenöz ilaç al›flkanl›¤› olanlarda endokardit ............................ 59

Uzun dönem prognoz ve sonuç .......................................................... 59
Ek 1 ........................................................................................ 60

K›saltmalar›n listesi .................................................................... 60
Ek 2 ........................................................................................ 61
Kaynaklar ........................................................................................ 61

ÜNFEKTÜF ENDOKARDÜT TANI, KORUNMA VE TEDAVÜ KILAVUZU

4



Önsöz

K›lavuz ve uzman ortakgörüfl dokümanlar›n›n amac› özellikle bir tan›sal ya da
tedaviye yönelik giriflimin yarar ve zararlar›n› tartabilmek amac›yla sözü edilen
konular hakk›ndaki tüm ilintili kan›tlar› sunmakt›r.Bu kan›tlar günlük klinik
kararlara yard›mc› olmal›d›r.

Son y›llarda, Avrupa Kardiyoloji Derne¤i (ESC) ve ilgili çevrelerce birçok de¤iflik
organizasyon taraf›ndan çok say›da k›lavuz ve ortakgörüfl doküman› yay›nland›.
Sanal ortam ba¤lant›lar›yla Ulusal Birliklerin yüzlerce k›lavuzuna ulaflmak
mümkün. Bu bolluk kuflku b›rakmayacak bir karar verme sürecinden geçmedikçe
k›lavuzlar›n yetkinli¤ini ve geçerlili¤ini flansa b›rakmaktad›r. Bu ESC’nin k›lavuz
ve ortakgörüfl oluflturma ve yay›nlar›yla ilgili tavsiyelerde bulunmas›n›n
sebeplerinden birisidir.

‹yi kalitede k›lavuz ve uzman ortakgörüfl bildirgelerinin yay›nlan›m› konusundaki
standartlar belirlenmifl olmas›na ra¤men,1985 ve 1998 y›llar› aras›nda çok
s›k› gözden geçirilen dergilerde yay›nlanm›fl k›lavuz ve uzman ortakgörüfl
Dokümanlar›n›n sorgusunda metodolojik standartlar›n, vakalar›n büyük k›sm›nda
uyumsuz oldu¤u gözlenmifltir.Bu nedenle k›lavuz ve tavsiyelerin kolayca
yorumlanabilecek bir biçemde sunulmas› çok önemlidir.Dolay›s›yla uygulama
programlar›n›n da iyi ifllenmifl ve aktar›lm›fl olmas› gereklidir. K›lavuzlar›n klinik
uygulama kalitesini ve sa¤l›k kaynaklar›n›n daha iyi kullan›m›n› gelifltirip
gelifltirmedi¤ini ortaya ç›karmak için at›l›mlar yap›lm›flt›r.

ESC klinik k›lavuzlar komitesi çal›flma gruplar› (CPG),uzman gruplar› veya
ortakgörüfl panelleri taraf›ndan yeni k›lavuz ve uzman ortakgörüfl bildirgeleri
haz›rlanmas›n› koordine eder ve denetler. Komite ayn› zamanda bu k›lavuzlar›n
ve uzman ortakgörüfl bildirgelerinin veya saptamalar›n›n onaylanmas›ndan
sorumludur.
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Girifl

Avrupa Kardiyoloji Derne¤i ‹nfektif Endokardit (‹E) Çal›flma Grubu, ‹E’nin uygun
tan›s›, tedavisi ve korunmas› konusunda tavsiyeler haz›rlamak üzere oluflturuldu.
Ana çal›flma grubu ek spesifik bilginin gerekli oldu¤unu hissetti¤i anda ek
olarak uzman görüfllerine (bkz. Ek A) baflvurmufltur. Bildirge çal›flma grubu
taraf›ndan iki kez okundu, 2003 y›l›nda Avrupa Kardiyoloji Derne¤i kurullar›
taraf›ndan da onayland›.

En üst derecede bilgi ve ‹E ile ilgili s›kl›kla karfl›lafl›lan problemlerin ço¤unu
kapsayan ifle yarar bir rapor elde etmek amac›yla yaz›, bilgilendirmeye olanak
sa¤layan anahtar kaynaklarla birlikte en gerekli bilgi düzeyinde yo¤unlaflt›r›ld›.
Bu nedenle bu rapor kaynak kitaplara al›nmaya uygun de¤ildir.

Mantarlar›n da nedensel patojenler aras›na al›nmas›yla ‹E-infektif endokardit
terimi bakteriyel endokardit teriminin yerini alm›flt›r.

‹E tedavi edilmedi¤i takdirde ölümcül bir hastal›kt›r. Son y›llarda belirgin tan›sal
(en baflta ekokardiografi) ve tedavi edici alanlarda ilerlemeler (bafll›ca aktif
‹E esnas›nda cerrahi) prognozdaki düzelmeye katk›da bulunmufltur. E¤er tan›da
geç kal›n›rsa ya da uygun tedavi geciktirilirse mortalite halen çok yüksektir.
Son zamanlarda morbidite ve mortalitede rapor edilen farkl›l›klar erken ve tam
tan› ile uygun tedavinin önemini vurgulamaktad›r. Bu nedenle;

• çok s›k rastlanmasa da ateflli veya septisemili olupta kalpte üfürüm
saptananlarda ‹E tan›s›n›n erken akla getirilmesi,

• flüphelenilen ‹E için ekokardiografinin gecikmeden yap›lmas›;
• flüpheli veya kesinleflmifl ‹E’de kardiyologlar,mikrobiyologlar ve kalp

cerrahlar›n›n birlikte, uyumlu çal›flmalar› son derecede önemlidir.
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Kan›tlar›n düzeyi
Çal›flma grubu tan›sal ve tedavi edici yaklafl›m önerilerinin ve bu tavsiyelerin
dayand›r›ld›¤› kan›t düzeyinin kullan›l›rl›¤›n› veya etkinli¤ini s›n›fland›rmaya
çal›flm›flt›r (bkz.çal›flma grubu yarat›m ve rapor üretimi için tavsiyeler-
www.escardio.org).
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Tavsiye Derecesi Tan›m

Verilen bir tedavinin ya da tan›sal
S›n›f I görüflün yararl›, kullan›fll› ve etkili oldu¤una dair kan›t

ve /veya genel kan›

S›n›f II Bir tedavi veya tan›sal giriflimin kullan›l›rl›¤›/ etkinli¤i
hakk›nda çeliflkili kan›tlar ve/veya fikir ayr›l›klar›

S›n›f IIa Kan›t/ etkinli¤in a¤›rl›¤› kullan›l›rl›k/
etkinlik lehinde

S›n›f IIb Kullan›l›rl›k/etkinlik kan›t/fikirlerle daha az desteklenir

S›n›f III Tedavi/ tan›sal giriflimin kullan›l›r/etkin olmad›¤›n
kabul edilmesi

Tavsiye derecesi afla¤›daki üç düzeye göre s›ralanacakt›r:

Kan›t düzeyi Olas› kan›t

A Öneriyi destekleyen enaz iki randomize çal›flma

B Öneriyi destekleyen Tek randomize çal›flma ve/veya
Randomize çal›flmalar›n meta- analizinin varl›¤›

C Fikir liderlerinin çal›flmalar ve klinik deneyimlere dayal›=
ortak görüflleri



Tan›mlar, terimler ve s›kl›k

Tan›m
‹nfektif endokardit (‹E) genifl intratorasik damarlar›n endarteritini (patent ductus
arteriosus, arterio-venöz flantlar, aort koarktasyonu) veya kan ak›m›na do¤rudan
maruz kalan kalp içi yabanc› cisimleri (örn. protez kapaklar, kalp pili veya
implante edilebilen kardioverter defibrillatör elektrodlar›, cerrahi olarak
yerlefltirilmifl maddeler) de içeren kardiovasküler yap›lar›n (örn.hastan›n kendi
kapaklar›, ventriküler veya atriyal endokard) endovasküler mikrobik
enfeksiyonudur. Klinik uygunluk veya terapötik iliflkiler benzer olmas›na ra¤men
endokardial yap›larla ba¤lant›l› olmayan ancak kalp içindeki kateter infeksiyonlar›
‹E yerine ‘polimer ba¤lant›l› infeksiyonlar” olarak adland›r›lmal›d›r.

‹E’nin erken karakteristik lezyonu mikroorganizmalar, iltihap hücreleri, fibrin,
eritrosit ve trombositleri içeren de¤iflken büyüklükteki bir vejetasyondur. Bununla
birlikte harabiyet, ülserasyon veya abse oluflumu ekokardiografide ilk görülen
de¤ifliklikler olabilir.

S›n›flama ve terimler
Akut, subakut ve kronik ‹E aras›ndaki ayr›mlar› vurgulayan eski s›n›flaman›n
aksine yeni s›n›flamada;
a) hastal›¤›n aktivitesi ve rekürrens (tekrarlama);
b) tan›sal durumu,
c) patogenez,
d) anatomik yer ve mikrobiyolojik özellikler de¤erlendirilmektedir.

a) Aktivite ele al›nd›¤›nda cerrahiye gidecek hastalar aç›s›ndan aktif veya
iyileflmifl ‹E ayr›m› çok önemlidir. Cerrahi esnas›nda atefl ve kan kültürlerinde
üreme varsa; cerrahi esnas›nda al›nan kültürde üreme olursa veya operasyon
esnas›nda aktif inflamasyon lehinwe bulgular saptan›rsa; ya da cerrahi
antibiotik tedavisi tamamlanmadan uyguland›ysa Aktif ‹E mevcuttur1. Son
zamanlarda, cerrahiden önceki iki ay veya daha k›sa süre içinde saptanan
‹E için aktif denilmesi önerilmifltir:2

‹E daha önceki bir ‹E ata¤›n›n eradikasyonu sonras›nda oluflursa rekürrendir,
persistan ‹E ise hastal›¤›n eradike edilemedi¤ini gösterir. Bir baflka ‹E ata¤›
de¤iflik bir organizma taraf›ndan oluflturulmad›kça bu ikisi aras›nda ay›r›c›
tan›mlama yapmak çok zor, hatta imkans›zd›r. Operasyondan en az bir
y›l sonra yeniden oluflan endokardit ise rekürren kabul edilir.Rekürren ‹E
mortalitesi çok yüksekolan ve korkulan bir komplikasyondur.3
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b) ‹E tan›s› septisemi veya sistemik infeksiyon s›ras›nda, tercihan TEE
(transözofageal ekokardiografi) ile, endokardium tutulumunun gösterilmesi
ile kesinlik kazan›r. E¤er ‹E ‘den klinik olarak flüpheleniliyorsa (bkz. Bölüm
4.4) ancak endokard tutulumu gösterilemiyorsa ‘flüpheli’ endokardit terimi
ile endokardit flüphesinin yüksek oldu¤u ifade edilmelidir. E¤er ‹E ateflli bir
hastan›n ay›r›c› tan›s› esnas›nda Duke kriterlerini uygularken ortaya ç›kan,
potansiyel bir tan›ysa bu durum ‘olas›’ ‹E olarak belirtilir.

c) Do¤ufltan (NVE), protez kapa¤a ba¤l› endokardit (PVE) ve intravenöz ilaç
ba¤›ml›lar›ndaki ‹E patolojilerine göre de¤ifliklikler gösterir. PVE daha büyük
olas›l›kla perioperatif dönemde kazan›lmas›na ba¤l› nozokomiyal (erken
PVE) veya toplumdan kazan›lm›fl (geç PVE) olarak s›n›fland›r›lmal›d›r4,5.
Operasyondan sonraki bir y›lda ve daha sonra oluflan PVE aras›ndaki
belirgin mikrobiyolojik fark nedeniyle erken ve geç PVE aras›ndaki ayr›m
noktas› bir y›l olarak belirlenmelidir4-9.

d) Klinik özellikleri ve prognozlar› de¤iflkenlik gösterdi¤inden sol veya sa¤ kalp
yap›lar›n› tutan endokarditler s›ras›yla sol kalp ‹E ve sa¤ kalp ‹E tan›s›
almal›d›r. E¤er infeksiyonun anatomik yeri -sözgelimi TEE ile- tam olarak
saptand›ysa tan›ma eklenmelidir (mitral, aortik, mural gibi).

e) Sebep olan organizma izole edilebilirse klinik geliflme,tedavi ve tan›yla ilgili
hayati bilgiler verece¤inden terminolojiye eklenmelidir10-12. Kültürler, serolojik
testler ve/veya moleküler biyolojik metodlar (örn.genifl spektrumlu polimeraz
zincir reaksiyonu-PCR) negatif kald›¤› sürece bu bilgi de mutlaka terminolojiyle
verilmelidir (kültür, seroloji, histolojik olarak PCR-negatif veya PCR-pozitif ‹E
gibi). Tüm teknikler uygulan›p negatif bulunursa ‘mikrobiyolojik olarak negatif’
teriminin kullan›lmas› uygundur.

f) Etkilenen hasta grubu ( örn. ba¤›ml›larda ‹E, konjenital kalp hastal›¤› olanlarda
‹E, yenido¤anda, çocuklarda, eriflkinlerde; nozokomial NVE vb.) yönünden
s›n›flama epidemiyolojik ve klinik tedavi aç›s›ndan yararl›d›r.

Son y›llarda yenido¤anlarda ‹E s›kl›¤›n›n artt›¤›,13,14 yafll›larda ‹E’nin daha silik
belirtilerle kendini gösterebilece¤i ve prognozunun daha genç yafl gruplar›na
göre daha kötü oldu¤unu unutmamak gerekmektedir10. Nozokomial NVE ise
ya hastaneye yat›fltan sonraki 72 saat sonras›nda ortaya ç›kmal›, ya da yat›fltan
sonraki alt› ay içerisinde do¤rudan hastanede yap›lan bir giriflime ba¤l›
olmal›d›r.15 Nozokomial ‹E tüm ‹E vakalar›n›n %5-29’unu oluflturur ve
mortalitesi%40-56 aras›na yükselebilir. En s›k izole edilen patojen S.aureus’tur.
12,15 ‹ntravenöz ilaç kullananlarda ise ‹E prevalans› ayn› yafl grubuna göre 60
kat daha fazlad›r.
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Çal›flma grubu taraf›ndan önerilen terminoloji yukar›daki (a)-(d) maddeleri
hakk›nda bilgi vermelidir (bkz. Tablo 1).

‹nsidans
‹E bildiriminin zorunlu olmamas› ve insidans› ile ilgili prospektif çal›flmalar›n
az ve çeliflkili olmas› (100000 kiflide y›ll›k 1.9 ile 6.2 infeksiyon aras› )16-19

nedeni ile hastal›¤›n toplumda görülme s›kl›¤› hakk›nda belirsizlik mevcuttur.
Romatizmal atefl insidans›n›n düflük oldu¤u ülkelerde çocuk grubu ‹E vakas›
nadirdir (y›lda 100000 kiflide 0.3).16

‹nfektif endokarditten korunma

Yanl›fl görüfller, kan›t ve etkinlik
Önceden varolan kalp hastal›¤›, bakteriyemi oluflumu ve ‹E’nin ortaya ç›k›fl›
aras›ndaki ba¤lant› ilk kez 1923’te fark edildi.20 Geçici bakteriyemi (difl
çekimlerinden sonra s›kl›kla S.viridans’a ba¤l›) ile daha önce romatizmal kalp
hastal›¤›na sahip olan hastalardaki bakteriyel endokardit iliflkisi 1944’te 21

fark edilmifl ve dental giriflimler gibi bakteriyemi oluflturabilecek operasyonlara
maruz kalan hastalarda ‹E profilaksisi için antibiyotik kullan›m›na esas
oluflturmufltur. Bununla birlikte profilaksiye baflland›¤›ndan beri ‹E insidans›nda
yine de belirgin düflüfl gözlenmemifltir.
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Tablo 1. Infektif endokardit (IE) terminolojisi. Örnekler: Enterokokkus faecalis’e ba¤l› aktif mitral kapak IE’si,
iyileflmifl, stafilokokkus epidermidis’e ba¤l› protez aort kapak endokarditi; flüpheli kültür- negatif geç dönem
protez mitral kapak endokarditi

Aktivite Rekürrrens Tan›sal Terminoloji Patoloji Anatomik bölge Mikrobiyoloji

‹lk ataka       Relaps Mitral, aortik, Mikroorganizma
triküspid, kültür-negatif,
mural vs. serolojik

negat i f ,  PCR
PCR negatif,
histolojik negatif

      rekürran

Kesina fiüpheli
olas›

Patojene ba¤l› erken
Do¤ala Patojene ba¤l› g

IVDAb

a rekürrens; tan›sal terminoloji ve/ veya patoloji kolonlar› yaz›s›z ise, kesin ilk IE ata¤›n› ve do¤al bir kalp
 kapa¤›n›n tutulumunu gösterirler
b Intravenöz ilaç ba¤›ml›l›¤›

Aktif iyileflmifl



Bu gözle görünür z›tl›k birçok sebebe ba¤l› olabilir: Bakteriyemiler yaln›zca
difl çekimi, tonsillektomi ve bronkoskopi gibi majör giriflimlerden sonra de¤il
difl f›rçalarken veya sak›z çi¤nerken de oluflmaktad›r.22 Dahas›, özellikle üst
solunum yolu infeksiyonlar› esnas›nda k›sa süreli ama belirgin bakteriyemiler
s›kl›kla oluflabilmektedir.23 De¤iflmeyen insidans›n bir di¤er olas› sebebi ise
bakteriyeminin koloni üreten üniteler (CFU) aç›s›ndan çok yüksek olmas› halinde
antibiyotik profilaksisinin etkili olamay›fl›d›r. Antibiotik profilaksisinin etkinli¤i
insanda su götürmez biçimde kan›tlanmam›fl olsa da 24-25 klinik uygulamalar
ve hayvan modellerinden elde edilen bilgilere göre antibiyotiklerin ‹E
profilaksisinde etkili olabilece¤ini gösteren ikna edici kan›tlar vard›r.26-31

Çok çeflitli antibiyotik reçeteleri deneysel endokarditi önleme aç›s›ndan
karfl›laflt›r›lm›flt›r.32,33 Bu çal›flmalar elefltirilse de de¤iflik antibiotiklerin etkinli¤ini
karfl›laflt›rmada kullan›labilirler, bu çal›flmalar Amerikan Kalp Birli¤i bakteriyel
endokarditten korunma komitesinin 1955 ve 1972’deki önerilerine sa¤lam
zemin oluflturmufltur.34-36 Dental giriflim sonras› bakteriyel endokarditi önlemede
antibiyotik profilaksisnin etkinli¤ini dolayl› olarak de¤erlendirmek amac›yla
çekim sonras› profilaksi alt›nda bakteriyemi s›kl›¤› bir parametre olarak
kullan›lm›flt›r. Bu tür çal›flmalar›n sonuçlar› tutars›zd›r, ancak birçok araflt›rmac›
difl çekimi sonras›nda antibiyotik profilaksisi alt›nda bakteriyemi göstermifltir.37,38

Bununla birlikte, bu bakteriyemiler ‹E ‘nin önlenmesinde mikroorganizmalar›n
öldürülmesi ve bakterisid antibiyotiklerin kullan›lmas› gerekli olmad›¤›ndan
25,29,30 profilaksinin baflar›s›zl›¤›n› yans›tmaz; çünkü antibiyotikler
mikroorganizmalar›n adhezyonu modülasyonu üzerinden çal›flmaktad›r. 39

Daha az kontrol edilen protez kapakl› hasta serilerinde profilaksi PVE vakalar›nda
belirgin düflüfllerle iliflkilendirilmifltir.31

Mikroorganizmalar›n eradikasyonu endokardiyuma tutunduktan sonra hele iflin
içinde protez material varsa çok zorlaflmaktad›r.40,41 Bu nedenle koruyucu
amaçl› verilmesi düflünülen antibiyotiklerin mikroorganizmalar›n yap›flma ve
ço¤alma kapasitesini azaltmak amac›yla bakteriyemi beklenmeden verilmesi
gerekmektedir. E¤er antibiyotik profilaksisi bu olaydan önce verilmediyse 2
ile 3 saat içinde intravenöz yolla verilirse geç temizlenmeye yard›mc› olabilir.

Unutulmamal›d›r ki;
a) Solunum yolunu etkileyen hafif viral infeksiyonlar esnas›nda antibiyotiklerin

yayg›n kullan›m› ak›ll›ca de¤ildir ve hastan›n bakteriyel floras›n› etkileyebilir;

b) Tekrarlayan romatizmal atefl ataklar›n›n antibiyotik korumas› bakteriyel
endokardit korunmas›yla kar›flt›r›lmamal›d›r.
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Do¤al ve protez kapak endokarditinde patogenez ve patoloji

Patogenez
Hasarl› endotele yap›flan steril (mikro-) trombüsler bakteriyel adhezyon için ilk
odaklar olarak kabul edilir. Hemodinamik (mekanik stres) ve immünolojik
süreçler endokardiyal hasarda önemli rol oynar.42,43 ‹E daha önceki kapak
zedelenmesi sebebiyle de¤iflken hemodinami nedeni ile kapaklar ve kapak
hizas› bölgeleri daha fazla tercih eder. Fokal infeksiyon veya travma sebebiyle
genel dolafl›ma mikroorganizmalar›n girmesi trombotik, bakteriyel olmayan
endokarditi bir süre sonra ‹E’ye dönüfltürebilir. Bu durumda mikroorganizmalar›n
bakteriyel olmayan trombotik vejetasyonlara tutunabilme potansiyeli büyük rol
oynar; memeli hücrelerinin bafll›ca yüzey bilefleni bir glikoprotein olan fibronektin,
bu süreçte önemli bir faktör olarak tan›mlanm›flt›r.43 Azalm›fl konakç› savunma
mekanizmalar› da önemlidir (bkz. Bölüm 3.4). Yap›flmadan sonra
mikroorganizmalar büyüyebilir ve daha çok trombüs oluflumunu ve nötrofil
kemotaksisini uyarabilirler. Birçok gram-pozitif bakteri serumun bakterisid
etkisine dirençliyken, gram-negatifler dirençli de¤ildir. Yap›flabilme kapasiteleri
yan›nda böyle bir özellik, gram-pozitif bakterilerin ‹E’den sorumlu patojenler
aras›nda gram-negatiflere oranla daha belirgin bulunmalar›n› aç›klayan ikinci
bir nedendir.

Do¤al kapak endokarditi patolojisi
NVE patolojisi valvüler ve perivalvüler hasar› içerecek flekilde lokal (kardiyak)
veya septik vejetasyonlar›n emboli, metastatik infeksiyon ve septisemiye ba¤l›
yap›flmalar› sebebiyle distal (kardiyak olmayan) olabilir. Kardiyak olmayan
komplikasyonlar ele al›nd›¤›nda sa¤ veya sol kaynakl› olup olmad›klar› ve
vejetasyonlardan gelen embolilerin septik veya infekte olup olmad›klar›na göre
de¤iflir. Sa¤ kalp endokarditi pulmoner arter embolisi ve infarkt›, pnömoni ve
akci¤er absesiyle komplike olabilir. Sol kalp endokarditi serebral, miyokardial,
böbrek, dalak, barsak infarktlar› ve/veya abseleriyle giden sistemik embolilerle
komplike olabilir. Embolik komplikasyonlar›n %22–43ü kalp d›fl›
komplikasyonlardan oluflur.44

Metastatik infeksiyon menenjit, miyokardit ve piyelonefrite sebep olabilir.
Septisemi dissemine intravasküler koagülasyonu taklit edebilir. Dolaflan immün
kompleksler fokal glomerülonefritten sorumludur. “Mikotik anevrizmalar” hem
genifl ve orta çapl› arterleri hem de küçük damarlar› etkileyebilir; Osler nodülleri
immünolojik kaynakl› nekrotizan küçük arter hastal›¤›n›n belirtileridir.

‹E’nin kalple ilgili komplikasyonlar› kapaklarda veya perivalvüler bölgede
gerçekleflir.
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Vejetasyonlar öncelikle kapak tutunma bölgesi üzerinde olacak flekilde
atrioventriküler kapakç›klar›n atriyal yüzlerine ve semilunar kapakç›klar›n
ventriküler yanlar›na yerleflirler. Madde kayb›yla beraber kapakç›klar›n rüptürü
özellikle stafilokoklar söz konusu oldu¤unda y›rt›lma, y›pranma, perforasyon
ve bombelenmeden sorumludur. Efl zamanl› kalp yetersizli¤i ile görülen akut
kapak yetmezli¤i en s›k rastlanan kardiyak komplikasyondur. ‹nfeksiyonun lokal
yay›l›m› Sinüs Valsalva anevrizmas›na, çepeçevre yerleflim gösteren abselere,
psödoanevrizmalara, çevre kardiyak yap›lara tünel ve fistüllerle ulaflan aortik
duvar yay›l›m›na ve kardiyak rüptür ve tamponada giden perikard bofllu¤una
yay›l›ma neden olur. ‹E’nin aortadan mitral kapa¤a yay›l›m› ise mitral-aortik
fibröz devaml›l›kla veya mitral yaprak perforasyonu olsun olmas›n, aortik
küspidlere yap›fl›k vejetasyonlar›n anterior mitral yaprakla do¤rudan temas›yla
(uydu infeksiyon, mitral öpüflen vejetasyon) geliflir. ‹leti sisteminin tutulumu
atriyo-ventriküler bloklardan sorumlu olabilir. Atrioventriküler kapaklar›n ‹E’sinde
yaprak vejetasyonlar› ve perforasyonlar›ndan ayr› olarak subvalvüler aparat
(korda tendinea ve papiller kaslar) dahi etkilenebilir.

‹yileflmifl endokardit yapraklar›n serbest kenar›n›n çentiklenmesi, yaprak
gövdesinin kal›n kenarlar›n›n perforasyonu, yaprak anevrizmalar›, korda
tendinea rüptürü ve iyileflmifl fistüllerle belirlenir.

Protez kapak endokarditi patolojisi
Protez kapak endokarditinde kalp içi patoloji NVE’den çok farkl›d›r. Mekanik
kapaklar tutulduysa infeksiyon sahas› ço¤unlukla (hemen daima) perivalvüler
dokudur ve s›kça rastlanan komplikasyonlar protez etraf›ndan s›z›nt›, kapa¤›
çevreleyen abseler ve fistüller, ileti sisteminin etkilenmesi ve pürülan perikardittir.
Vejetasyonlar akut olarak protez kapak obstrüksiyonuna yol açabilir.
Bioprotezlerde is, gluteraldehid fiksasyonuna ra¤men bu infeksiyonun, yaprakç›k
perforasyonunun olufltu¤u yerlerde olabilir.45 Kapak çevresi abseler ve s›z›nt›lar
oluflabilir.

Kalp ile ilgili koflullar / Risk alt›ndaki hastalar
Kalp ile ilgili baz› koflullar›n ‹E için ciddi risk tafl›d›¤› bilinse bile kalp ile ilgili
özel bir koflulun ‹E oluflturabilme göreceli riskini hesaplamak neredeyse
imkans›zd›r.46 Geleneksel olarak bu koflullar yüksek, orta, düflük / ihmal
edilebilir risk tafl›yan kardiyak hastal›klar olarak üç gruba ayr›l›r.36,47 Bu
kategoriler sa¤lam bilimsel kan›tlara dayand›r›lmam›flt›r. Di¤er yönden, Avrupa’da
son y›llardaki hasta profilleri ve kalp kapak hastal›klar›ndaki epidemiyolojik
de¤ifliklikler göz önüne al›nmal›d›r. Bu de¤ifliklikler romatizmal kalp
hastal›klar›ndaki düflüfle, kalp ile ilgili cerrahiye giren hasta say›s›ndaki art›fla,
dejeneratif kapak hastal›kl› yafll› insan say›s›ndaki art›fla ve son olarak
ekokardiyografinin daha yayg›n kullan›m›na ba¤l› mitral kapak prolapsusu
tan›s›n›n daha s›k konulmas›na ba¤l›d›r.
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‹nfektif endokardit proflaksisinin endike olmad›¤› durumla
‹E az ya da çok normal kardiyak morfoloji ve fizyolojisi olan her bireyde
oluflabilir. Kalp ile ilgili baz› hastal›klarda ‹E riski çok düflük olup normal
popülasyon riskinin üzerine ç›kmaz.

Kapakla ilgili lezyonlar›n eflzamanl› olarak efllik etmedi¤i iskemik kalp
hastal›klar›nda ‹E riskinin artt›¤›na ve profilaksi zorunlulu¤u oldu¤una ilflkin bir
kan›t yoktur47. Daha önce koroner bypass geçiren veya kateter yoluyla giriflim
öyküsü olanlar da bu gruba al›nmal›d›r.

De¤iflik serilerde atriyal septal defektin varl›¤› ‹E riskinin art›fl›yla
iliflkilendirilememifltir48,49. Yetiflkin konjenital kalp popülasyonunda (GUCH) ‹E,
kapat›lmadan önce ve sonra ostium sekundum tipi ASD lerde, sol kalp kapak
anomalileri olmayan kapat›lm›fl VSDlerde, izole pulmoner stenozlarda,
onar›lmam›fl Ebstein anomalisinde veya Fontan ya da Mustard operasyonlar›nda
artm›fl bir insidans göstermemifltir.50 Yine de ASD/PFO kateter yoluyla kapatma
operasyonlar›ndan sonraki 12 ay boyunca antibiyotik profilaksisi önerilmektedir.

Üfürümü olup ta ekokardiyografide belirgin lezyonu olmayan hastada antimikrobik
profilaksi gerekli de¤ildir. Ekokardiyografinin yayg›n kullan›m›yla mitral kapak
prolapsusu s›kça konulabilen bir tan› olmufltur. Mitral kapak prolapsusu olup
ta regürjitasyon veya kalsifikasyonsuz kal›nlaflmam›fl yaprakç›klar› olan hastalarda
‹E riski artmam›flt›r.46,51-53

Kal›c› kalp pilleri veya defibrillatör ayg›tlar› perioperatif durumlar haricinde
antimikrobik profilaksi gerektirmezler.

‹nfektif endokardit proflaksisi gerektiren durumlar
Birçok kardiyak durum, normal popülasyondan daha yüksek ‹E riski gösteren
endokardit riskine yol açar (Tablo 2). Bu durumda antimikrobik profilaksi
uygulanmas› tavsiye edilmesi konusunda genel bir görüfl vard›r.Her hastaya
uygulanabilecek esneklikte bir formülasyonun kardiak risk tafl›yan hastalarda
tek dozluk bir reçete program› dahilinde önerilmesi uygun görülmüfltür.54

Tablo 2 Antimikrobik profilaksinin endike oldu¤u kardiyak koflullar

Protez Kalp Kapaklar›a

Kompleks do¤umsal siyanotik kalp hastal›klar› a

Daha önce geçirilmifl infektif endokardit a

Cerrahi yolla düzeltilmifl sistemik veya pulmoner ba¤lant›lar a

Edinilmifl kalp kapak hastal›klar›
Valvüler yetmezlik veya fliddetli kapak kal›nlaflmas›yla giden mitral kapak prolapsusu
Siyanotik olmayan do¤umsal kalp hastal›klar› (sekundum tip ASD hariç)
Hipertrofik kardiyomiyopati
a yüksek riskli grup (tekste bak›n›z)
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Kalp kapak hastal›klar› bugün de ‹E için en s›k altta yatan patoloji olma
özelliklerini sürdürmektedir.47 Bat› dünyas›nda romatizmal atefl insidans› h›zla
düflmesine ra¤men Avrupa Kardiyoloji Derne¤ine dahil baz› ülkeleri de kapsayan
dünyan›n büyük bir k›sm›nda hastal›k halen s›k görülmektedir.55 Son çal›flmalarda
neden olarak görülen romatizmal atefl s›kl¤› %6 ile %23 aras›nda saptanm›flt›r.56,57

Romatizmal kapak lezyonlar›n›n azalmas› dejeneratif kapak lezyonlar›n›n,
özellikle aort kapak hastal›¤› ve mitral yetersizli¤inin art›fl›na paralellik gösterir.47

Mitral kapak prolapsusu ve yetersizli¤i olan alt hasta gruplar›n›n ‹E aç›s›ndan
risk alt›nda oldu¤unu gösteren birçok çal›flma vard›r. Mitral kapak prolapsusunda
holosistolik üfürüm kadar kapakta kal›nlaflma ve kalsifikasyon varl›¤›, özellikle
kapakta miksömatöz dejenerasyonun olmas›, mitral kapak prolapsusunda ‹E
riskini tayin eder.51,57,58 Miksömatöz dejenerasyonlar efllik eden regürjitasyon
olmasa da ‹E riskini artt›r›r.52

‹E ayn› zamanda bariz birtak›m do¤umsal anomalinin sonucunda da geliflebilir.
Ergenli¤e eriflebilen kompleks konjenital kalp hastal›kl› popülasyon artt›kça
GUCH nüfusunda endokardite daha s›k rastlanmaktad›r.50 Büyük hasta serilerinde
VSD, Fallot tetralojisi ve aort stenozu endokardite en s›k yol açan konjenital
anomalilerdir.48,49,59 Fallot tetralojisi haricinde kompleks konjenital siyanotik
kalp hastl›klar›nda hele palyatif amaçl› anastomozlar yap›ld›ysa ‹E riski artm›flt›r.

Biküspid aort kapakç›¤› da ‹E için artm›fl risk tafl›r.47-54 PDA lu ve aort koarktasyonlu
hastalar›n ‹E için artm›fl riski olmas› gerekirken bunu destekleyecek veri azd›r.
49,50 Düzeltici cerrahi sonras›nda ‹E riski belirgin azalmaktad›r. Bununla birlikte,
antimikrobik profilaksi düzeltici cerrahiden önce oldu¤u gibi primum tipte ASD
lere de önerilmelidir.

Biyosentetik ve homograft protez kapaklar›n ve cerrahi olarak oluflturulmufl
sistemik veya pulmoner ba¤lant›lar›n endokardit oluflumu için kesin, belirgin
bir risk içerdi¤ine yönelik genel bir kan› mevcuttur. Protez kapakl› hastalardaki
risk do¤al kapak hastal›¤› olanlardan yaklafl›k 5-10 kat daha fazlad›r. 8,60 Bu
sebeple protez kapa¤› olanlara ve suni ba¤lant›lar oluflturulanlarda da
antimikrobik profilaksi önerilmelidir.

Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopati de bakteriyemi oluflturan giriflimlerden
sonra ‹E ile ilgili bulunmufltur. Kapakç›k lezyonlar›yla ba¤lant›lar›n (örn. Mitral
regürjitasyon) riski daha da art›rmas› beklenmelidir.46,47

Daha önce geçirilmifl ‹E de tekrar infeksiyon için kan›tlanm›fl bir risk faktörüdür.47,54
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Yüksek ‹E riski tafl›yan hastalar
Bu grup ‹E için yüksek riskli oldu¤undan ve ‹E geliflirse kötü prognoz
beklendi¤inden çal›flma grubu bu koflullar› ayr›ca de¤erlendirmektedir (bkz.
Bölüm 3.4) Daha önceki ‹E hikayesi, protez kapakç›k, cerrahi olarak oluflturulmufl
ba¤lant›lar ve siyanotik konjenital kalp hastal›klar› yüksek risk oluflturur.

Hasta ile ilgili kalpten ba¤›ms›z koflullar
Yafll›l›k yan›nda ‹E’ye predispozan durumlar;
(a) bakteriyel olmayan trombotik vejetasyon (NBTV);
(b) konakç› savunma sistemindeki zay›flama;
(c) lokal immünolojik olmayan savunma mekanizmalar›ndaki zay›flama ve
(d) bakteriyemi s›kl›¤›nda ve miktar›nda artma riski olarak ayr›labilir.

a) NBTV mikroorganizmalar›n endokardiyal yüzeye yap›flmas› için en baflta
gelen öncül durumdur.61 Mikroorganizmalar, lösemiyle alakal› taze, trombositten
zengin trombüs varl›¤›nda, karaci¤er sirozunda, hiperkoagülabilite oluflturabilen
karsinomalarda (marantik endokardit) 63, sistemik lupus eritamatosusta61 ve
steroid tedavisinde 65 daha kolayl›kla yap›flabilir.

b) Sistemik immün savunma hümoral, hücresel veya her ikisinin bozukluklar›nda
zay›flayabilir. Hümoral ba¤›fl›kl›k defektlerinin steroid kullananlarda oldu¤u
bilinmektedir.65 ‹E ile hücresel ba¤›fl›kl›k savunmas›n›n bask›lanmas› aras›ndaki
iliflki klinik veriler ›fl›¤›nda sa¤lanamam›flt›r. Deneysel endokarditte,
granülositopenik hayvanlarda daha yüksek bakteriyemi ve daha fliddetli ‹E
seyirlerine rastlanm›flt›r.66

Intravenöz ilaç kullan›c›lar›ndaki ‹E riski, kullan›lmayanlara oranla 12 kat fazla
görülmüfltür. Intravenöz ilaç kullanmay›p HIV enfeksiyonu olan hastalarda ise
‹E riskinin artmad›¤› bildirilmifltir.68 Kronik alkolizm de enfeksiyonlarda art›fl
ile ba¤lant›l›d›r.69 ‹E için hiçbir veri elde edilememifltir. Bununla birlikte kronik
alkolik hastalarda predispozan kardiyak lezyonlar›n insidans›nda hafif bir art›fl
rapor edilmifltir.70

c) Transmukozal geçirgenlik art›fl› ile birlikte giden mukoz membran lezyonlar›nda
oldu¤u gibi (örn: kronik inflomatuvar barsak hastal›¤›ndaki gibi) bozulmufl lokal
immune olmayan savunma mekanizmalar›n›n bozulmas› ‹E riskinde art›fl ile
beraberdir. Arteriovenöz fistüllerde bulundu¤u gibi azalm›fl kapiller klirens hem
hayvan modellerinde 72,78 hem de kronik hemodializ hastalar›nda artm›fl ‹E riski
ile iliflkilidir.73,74
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d) Deri bütünlü¤ünün bozuldu¤u hastalarda (örn:diabetes mellitus veya yan›klar),
yo¤un bak›m hastalar›nda (damar yolu,respiratörler) ve çok say›da travmal›,
difl hijyeni bozuk,74 hemodiyalizde olan (prevalans % 2.7 - 6.6),72,73,75 ve
intravenöz ilaç kullan›c›lar›nda bakteriyemi s›kl›¤› aç›s›ndan artm›fl bir risk
hesaplanm›flt›r.76,77

e) Kolonun biyotip 1 S.bovis taraf›ndan kolonizasyon miktar ve s›kl›¤› S. bovise
ba¤l› ‹E ile kolorektal timörler / kronik inflamatuvar barsak hastal›klar› aras›ndaki
yak›n korelasyon nedeni olabilir.64,77

Predispozan tan›sal giriflimler
Genel görüfl difleti ve üst solunum, gastrointestinal veya genitoüriner sistemin
mukozal dokusunu etkileyen travmatik prosedürler sonras›nda iatrojenik
bakteriyemi olufltu¤udur. Bu ba¤lamda, tedavi müdehalade tan›sal giriflimlerden
çok daha fazla travmatiktir ve s›kl›kla difleti ve ya mukoza sistemin kanamas›yla
sonuçlan›r.54 Bakteriyemi ve beraberinde ‹E oluflumu dental ve di¤er a¤›z
giriflimlerinde en yüksek, genitoüriner sistemi ilgilendiren giriflimlerde orta ve
gastroentestinal giriflimlerde ise daha düflüktür.26 ‹E belirtileri ile giriflim aras›ndaki
zaman aral›¤› nekadar k›sa ise nedensel ba¤lant› o kadar kuvvetlidir. Giriflim
ile klinik olay aras›ndaki süreç genellikle birkaç hafta düzeyindedir.79,80

De¤iflik hasta serilerinde bakteriyemi oluflturabilen ve antimikrobik proflaksinin
önerildi¤i tan›sal giriflimler rejit bronkoskopla yap›lan bronkoskopi, üriner sistem
enfeksiyonu varl›¤›nda sistoskopi (tan›sal üretral kateterizason) ve idrar yollar›
ve prostat biyopsisini kapsar.26,54 Bir di¤er yandan fiberoptik endoskopi,
endotrakiyal tüp uygulanmas›, biyopsi olsun ya da olmas›n gastroskopi ve
transözofagiyal ekokardiyografi ‹E için düflük riskte giriflimler olarak kabul
edi l ip ant imikrobik prof i laks i  gerek t i rmedi¤i  düflünülür .8 1 - 8 3

Uzam›fl baz› kalp katerizasyonlar›ndan sonra (örn.mitral balon valvülotomi)
bakteriyemi oluflabilse bile bu durumlarda proflaksi önermek için yeterli veri
bulunmamaktad›r.

Predispozan tedavi edici giriflimler
Çeflitli terapötik giriflimlerin bakteriyemiye yol açt›g› ve predispoze hastalarda
‹E ‘ye yol açabilece¤i kan›tlanm›flt›r. Bununla birlikte bu tür prosedürler ve ‹E
oluflumu aras›nda net bir iliflki kurulamam›flt›r.

Çeflitli yap›sal kalp hastal›¤› olan hastalarda difl giriflimlerinin ‹E oluflumu için
yüksek risk yaratt›¤›na dair genel bir kan› vard›r. Bunun tek istisnas› difleti ve
ya mukozaya travma uygulamayan ve dolay›s›yla kanama yaratmayan giriflimler
olabilir. Dental hijyen ‹E korunmas›nda çok büyük önem tafl›r.74
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Antiseptik ajanlar bakteriyemi riskini ve/veya inoküle olan mikroorganizma
miktar›n› azaltsa da antibiyotik proflaksisinin yerini tutmaz.84

‹E riskini tafl›yan hastalar günlük kiflisel ve y›lda enaz bir kere olmak üzere
profosyonel difl bak›m›n› yapt›rmak zorundad›rlar. Kötü a¤›z hijyenine sahip
hastalarda rutin difl f›rçalama ve ya sak›z çi¤neme bile belirgin bakteriyemiye
sebep olabilmektedir.80 Difl çekimi, periodontal cerrahi, temizleme, kök kanal
tedavisi, tartar kald›rmak ve implantasyon, risk alt›ndaki hastalarda önerilen
antimikrobik proflaksi giriflimleridir.85,86

Tonsillektomi ve adenoidektomi de s›kl›kla bakteriyemiye sebep olur ve antibiyotik
proflaksisi önerilir.54

Bakteriyemi s›kl›¤› polipektomi gibi gastroentestinal endoskopi esnas›nda
uygulanan terapötik giriflimlerle bariz biçimde artmaz.26,83 Bununla birlikte
belirli baz› gastrointestinal giriflimler bakteriyemi için yüksek risk tafl›d›¤›ndan
antimikrobik proflaksi ile beraber yap›lmal›d›r. Yüksek bakteriyel kolonizasyona
ba¤l› olarak bu grup tan›sal giriflimler özofagiel dilatasyon, özofagiyel varislerin
skleroterapisi ve t›kal› bir safra yolunun enstrumantasyonunu da içerir.87,88

‹drar yollar›n›n enstrumantasyonu ve cerrahi giriflimleri esnas›nda bakteriyemi
s›kl›kla saptan›r. Üriner sistem enfeksiyonu varl›¤›nda risk bariz bir flekilde
artm›flt›r. Prostat›n transüretral rezeksiyonu, litotripsi, üreteral enstrumantasyon,
üretral dilatasyonve sistoskopi antimikrobik profilaksinin endike oldu¤u iyi
kan›tlanm›fl giriflimsel ürolojik ifllemlerdir.26,54,89

S›k› deri dezenfeksiyonu alt›nda yap›lan giriflimlerde (kardiyak katerizasyon)
genellikle profilaksi ihtiyac› duyulmaz. Kalp pili veya ICD implantasyonu da
genellikle antibiyotikler perioperatif olarak verildi¤inden ek antimikrobik proflaksi
gerektirmez.

Enfeksiyon yada enfekte materyal yok ise normal vajinal do¤um veya di¤er
jinokolojik giriflimler (vajinal histerektomi,spiral vb ) proflaksi gerektirmez.

Proflaktik antibiyotik rejimleri
Sadece yüksek ya da orta risk grubundaki hastalar profilaksi almal›d›r. Bu C
seviyesi kan›ta dayal› s›n›f I tavsiyedir.

Profilaksi dental, oral, respiratuvar ve özofageal giriflimler öncesinde öncelikle
S.viridans ve HACEK grubuna; gastrointestinal ve genitoüriner giriflimler
öncesinde ise S.bovis ve enterobakterlere karfl› korunmay› amaçlar.54,36

Zaten antibiyotik alan hastalarda ve kardiyak cerrahiye veya infekte dokular›
ilgilendiren giriflimlere haz›rlanan hastalarda ise özel durumlar söz konusudur.
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Dental, oral, respiratuvar ve özofageal giriflimler:
• penisilin alerjisi yoksa, oral profilaksi: Amoksisilin 2.0 gram (çocuklarda

50 mg/kg) giriflimden 1 saat önce
• penisilin alerjisi yoksa, a¤›zdan ilaç alamayanlar için: giriflimden 1/2-1 saat

önce 2.0 gram amoksisilin veya ampisilin (çocuklar için 50 mg/kg). ‹kinci
bir doz gerekmez.90

• Penisilin alerjisi var, oral korunma: giriflimden 1 saat önce klindamisin
600mg (çocuklar için 20 mg/kg) veya azitromisin veya klaritromisin
500 mg (çocuk dozu : 15 mg/kg).

Genitoüriner veya gastrointestinal giriflimler:
• Penisilin alerjisi yok, yüksek riskli grup: giriflimden 1/2 -1 saat önce ampisilin

veya amoksisilin 2.0 gr i.v. ve gentamisin 1.5 mg/kg i.m. veya i.v.; 6 saat
sonra ampisilin veya amoksisilin 1 gr p.o.

• Penisilin alerjisi yok, orta risk grubu: giriflimden 1/2-1 saat önce ampisilin
veya amoksisilin 2.0 gr i.v. (çocuk 50 mg/kg) veya amoksisilin 2.0 gr p.o.
(çocuk 50 mg/kg) giriflimden 1 saat once.

• Penisilin alerjisi var, yüksek risk grubu: vankomisin 1.0 gr (çocuk20 mg/kg)
1-2 saat once infüzyon üstüne gentamisin 1.5 mg/kg i.m. veya i.v.;

• Penisilin alerjisi var, orta risk grubu: vankomisin (yukar›ya bak›n›z) ancak
gentamisin eklenmeyecek

Di¤er sebeplerden dolay› antibiyotik alan hastalar:
• Ana tehlike dirençli mikroorganizmalard›r. Klindamisin,azitromisin veya

klaritromisin amoksisilin/ampisiline alternatiflerdir.

Kardiak cerrahi veya infekte dokular› ilgilendiren giriflim öncesi hastalar:
• Yumuflak doku, kemik ve eklem infeksiyonlar› ve kardiak cerrahide düflünülmesi

gereken bafll›ca patojenler stafilokoklar (MSSA, MRSA, MSSE, MRSE ) ;ve
genitoüriner sistem infeksiyonlar›nda enterobakterler olmal›d›r. ‹lk grup için
birinci kuflak sefalosporin 92, klindamisin veya vankomisin (MRSE ve MRSA
için) ilk seçilecek ajanlar olurken ikinci grup için ek olarak bir aminoglikozid
gerekecektir.

‹kna edici kan›tlar olmasa da eldeki tüm materyaller analiz edildi¤inde C seviye
kan›tlara dayanan s›n›f I antibiyotik profilaksisi tavsiyeleri ile sonuçlanmaktad›r.

Hasta e¤itimi ve bilgilendirmesi
T›bbi çevrelerde ‹E profilaksisine uyum ne yaz›k ki oldukça düflüktür. Bu nedenle
uygun korunmay› garantilemek için hastan›n yeterli derecede bilgilendirilmesi
en önemli maddedir. Bu yüzden risk alt›ndaki hastalar öyle bir flekilde uyar›lmal›d›r
ki dental bir giriflimin sonucu oluflabilecek tehdit ve risklerin tam fark›nda
olsunlar. Bu da en iyi flekilde yaz›l› yolla yap›labilir ve hastaya bir sertifika
verilebilir.
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Hastalar genelde ‹E indüklemeyecek olaylardan korkarlar veya kendi risklerini
bilmezler. En s›k yanl›fl yorumlanan olgu s›kl›kla viral bir infeksiyona ba¤l› atefl
yükselmesidir. Maalesef bu durumda antibiyotik profilaksisi arzu edilir ve s›kl›kla
reçetelenir. Hastalar ve predispoze çocuklar›n anababalar› antibiyotik vermeden
önce atefl takibinin yap›lmas› yönünde e¤itilmelidir.

Bir di¤er önemli konu da atefl devam etse dahi bir antibiyoti¤e gere¤inden
uzun devam edilmemesidir. Bu durumlarda ‹E’yi ekarte etmek için gerekli tan›sal
testlerin yap›lmas› flartt›r.

Tan›

Öykü, belirti ve bulgular, laboratuvar testleri
‹E tan›s› sepsis veya sistemik infeksiyon esnas›nda endokard tutulumunun
gösterilmesiyle kesinlik kazan›r. E¤er ilaveten, bakteriyemi (pozitif kan kültürü)
veya bakteri DNAs› bulunursa, ‹E tan›s› ve kültür/mikrobiyolojik olarak kesin
olarak pozitiftir, aksi durumda ‹E kesin olmakla beraber ancak kültür/
mikrobiyolojik olarak negatiftir.

‹E li hastalar›n hikayeleri, sorumlu patojen ve predispozan kardiak ve di¤er
hastal›klar›n olup olmamas›na göre de¤iflkendir, erken tan› için ‹Eden erken
flüphe edilmelidir (Tablo 3).

Tablo 3 ‹nfektif endokardit flüphesi uyand›racak kriterler

l Yüksek klinik flüphe (acil ekokardiyografik inceleme ve bazen hastaneye yat›fl endikasyonu)
m Yeni kapak lezyonu / (regürjitan) üfürüm
m Nedeni bilinmeyen embolik olaylar
m Sebebi bilinmeyen sepsis
m Hematüri, glomerulonefrit ve flüpheli renal infarktüs
m Atefl ile birlikte

n Kalpte protez madde
n Di¤er IE predispozisyonlar› (bak›n›z 3.3)
n Yeni saptanan ventriküler aritmiler veya iletim bozukluklar›
n Konjestif kalp yetersizli¤inin ilk belirtileri
n Pozitif kan kültürleri (izole edilen organizma do¤al ya da protez kapak
   endokarditi için tipikse)
n Deri (Osler, Janeway) veya göz ile iliflkili (Roth) belirtiler
n Multifokal / çabuk de¤iflen pulmoner infiltrasyonlar (sa¤ kalp IE)
n Sebebi bilinmeyen periferik abseler (böbrek, dalak, omurilik vb)
n Yatk›nl›k (predispozisyon) ve yeni bakteriyemiye sebep olabilecek
   tan›sal/tedavi edici giriflimler

l Düflük klinik flüphe
m Atefl (yukar›dakilerin hiçbirisi yokken )
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‹E akut ve h›zl› ilerleyen bir infeksiyon gibi karfl›m›za ç›kabilece¤i gibi sadece
belli belirsiz semptomlarla ve düflük ateflle seyreden kronik veya subakut
rahats›zl›k da yapabilir. Sonraki durumda özellikle predispozan kardiyak
lezyonlar yoksa infeksiyona özgü yak›nmalar›n ve klinik bulgular›n k›tl›¤› tan›y›
haftalar veya aylarca geciktirebilir. En büyük problemlerden biri bu hastalar›n
ilk olarak bir kardiolog veya infeksiyon hastal›klar› uzman›na de¤il de kronik
infeksiyonlar, romatizmal, immünolojik veya malign hastal›klar gibi çok genifl
bir hastal›k yelpazesini de¤erlendirmek zorunda olan pratisyen hekim taraf›ndan
görülmesidir. Tan›dan erkenden flüphelenilmezse, en özenli tan› ve tedavi
algoritmas› bile az etkili olacakt›r. Dahas› klinik flartlarda hekimler ateflli
hastalara tam tan› koymadan ve kan kültürleri al›nmadan antibiyotik yazmaktad›r.
Bu nedenle ‹E tedavisinde gerçek bir ilerleme, bu hayat› tehdit eden hastal›¤a
karfl› daha flüpheci yaklaflmaktan geçer.

Baflvuru semptomlar› aras›nda atefl spesifik olmayan ama en s›k olan›d›r. Akut
stafilokoksik ‹Edeki gibi üflüme ve titremelerle giden yüksek ateflten subakut
streptokoksik infeksiyonlarda oldu¤u gibi genel yorgunluk, güçsüzlük, artraljiler
ve kilo kayb›yla giden uzam›fl ateflli durumlara do¤ru çeflitlilik gösterir. ‹lk
olarak respiratuvar veya abdominal infeksiyonlardan flüphelenilir. Sonraki
semptomlar genelde komplikasyonlar sonucu oluflur. Kapak zedelenmesi artan
nefes darl›¤›na, noktürnal dispneye, ortopneye ve hatta akut pulmoner ödeme
yol açabilir. Sa¤ kalp endokarditi olan hastalarda pnömoni ve/veya sa¤ kalp
yetersizli¤inin klinik bulgular› a¤›r basar. Kardiyakvejetasyonlardan kaynakl›
emboliler MSS semptomlar›, ekstremitelerde damar t›kan›kl›klar›, plöritik ve
abdominal a¤r›lara yol açabilir. Embolik vasküler lezyonlar›n lokalizasyonuna
göre ay›r›c› tan› zor olabilir.

Klinik bulgular aras›nda ateflli bir hastada üfürüm duyulmas› hekimi ‹E için
alarme etmesi aç›s›ndan anahtar teflkil eder. Yeni oluflan veya daha öncekilerden
daha güçlü regürjitan üfürümler özel önem tafl›r. Yine de üfürümler flart de¤ildir
ve perforasyon veya kapak bozulmas›ndan önce duyulmayabilir. Sistemik
dolafl›mdaki vasküler t›kanmadan kaynakl› embolik ya da imünolojik
komplikasyonlar serebral iskemi veya hemorraji, ekstremitelerde iskemi, intestinal
infarktlar veya s›kça parmaklar veya gözlerde yerleflmifl küçük kutanöz lezyonlar
fleklinde gözlenir. ‹laç ba¤›ml›lar›nda plöritik gö¤üs a¤r›s›yla septik pulmoner
infarktlar sa¤ kalp endokarditinin tipik belirtileridir. Yukar›daki hiçbir klinik
bulgunun ek tan›sal giriflim yapmadan ‹E tan›s› için özel olmad›¤› ay›rt edilmelidir.
Üfürümü olan ateflli hastalarda ilk tan›sal flüphe yüksek CRP veya sedimantasyon,
lökositoz, anemi ve mikroskopik hematüriyle desteklenebilir. Yine de endokardit
tan›s› tekrarlanan kan kültürleri ve transtorasik veya transözofageal ekokardiografi
gibi ince tan›sal testlerin yap›lmas›yla olacakt›r.

ÜNFEKTÜF ENDOKARDÜT TANI, KORUNMA VE TEDAVÜ KILAVUZU

21



Sa¤ kalp ‹Esinin tipik klinik gelifli atefl, titremeler, gece terlemesi , yorgunluk
ve pulmoner emboli semptomlar›yla olur. Toplumdan edinilmifl sa¤ kalp ‹Eli
hastalar s›kl›kla flüpheli pnömoni tedavisi görürler. Sol kalp ‹Esinin aksine
periferik bulgular ve kardiyak belirti ve bulgular yoktur. Öksürük ve plöritik
gö¤üs a¤r›s› yaklafl›k olarak % 40-60 hastada gözlenir.93 Bazen hemoptizi ve
dispne saptan›r. Akci¤er grafileri hastalar›n %70-85 inde kavite olsun olmas›n
nodüler infiltratlar, mültifokal pnömoni, effüzyon veya piyopnömotoraks
gösterir.94,95 Bazen akci¤er hasar› o kadar büyüktür ki solunum yetersizli¤i ön
plandad›r. Triküspid veya pulmoner regürjitasyon üfürümü ya yoktur ya da
hastal›¤›n geç döneminde ortaya ç›kar.

Ekokardiyografi
Klinik olarak NVE olmas›ndan kuflkulan›lan her hastaya (örn.sebebi bilinmeyen
atefl) transtorasik ekokardiografi (TTE) yap›lmal›d›r. Görüntü iyi kalitedeyse TTE
bulgular› normalse ‹E flüphesi düflüktür (fiekil 1), endokardit uzak ihtimaldir ve
di¤er ay›r›c› tan›lar de¤erlendirilmelidir. Görüntüler kalitesiz ise seçilecek teknik
de¤iflken seviyeli transözofageal ekokardiografi (TEE) dir. Yar› invaziv bir metot
oluflu ve operatör uzmanl›¤› gerektirmesi her flüpheli hastada kullan›m›na
engeldir.96 E¤er ‹E kuflkusu yüksekse (stafilokok bakteriemisi vb), tümTTE negatif
hastalarda, flüpheli PVEde ve aktif ‹E esnas›nda kardiak cerrahiden önce oldu¤u
gibi aortik yerleflimlerde de TEE yap›lmal›d›r.97 E¤er TEE negatifse ve halen
klinik flüphe varsa TEE iki gün ile bir hafta sonra vejetasyonlar›n belirginleflmesi
beklenip tekrar edilir. TEE görüntüleri kötü kalitede de¤ilse tekrarlanan TEE
negatifli¤inde tan›dan uzaklafl›lmal›d›r (fiekil 1).98

Bu s›n›f I tavsiyeleri B seviyesi kan›tlara dayanmaktad›r.
‹E tan›s›nda üç ekokardiografik bulgu majör kriter olarak kabul edilir:
(a) özellikle baflka anatomik bir aç›klamas› olmayacak flekilde protez
maddeye tutunmufl veya tercih edilen yerlerde gözlenen; valvüler veya
mural endokarda tutunmufl,mobil,ekodens kitle
(b) abse veya fistüllerin gösterilmesi;
(c) protez kapa¤›n özellikle implantasyon sonras› geç dönemde oluflmufl
yeni y›pranm›fll›¤›.

Vejetasyonlar›n saptanmas›
‹Enin klinik flüphesini tafl›yan hastalarda TTE ile vejetasyonlar›n tespit oran›
%50 civar›ndad›r.99-102 Saptama oranlar›n› etkileyen faktörler görüntü
kalitesi,vejetasyon büyüklü¤ü ve ekojenitesi,vejetasyonun yeri,daha önceden
varolan romatik/dejeneratif kapakç›k lezyonlar›n›n varl›¤›, protez madde cinsi
ve en önemlisi inceleyen kiflinin beceri ve deneyimidir.
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fiekil 1. fiüpheli IE’de TTE (transtorasik ekokardiyografi) ve TEE (transözofageal
ekokardiografi) kullan›m algoritmas›. TTE ‘’pozitif’’ IE’nin tipik bulgular›n›n
saptanmas›n› ifade eder (ör. Taze vejetasyonlar veya abse oluflumu)

Do¤al kapakç›klarda TTElerin %20 kadar› suboptimal kalitededir.99,101 5 mm
nin alt›ndaki vejetasyonlar›n saptama flans› sadece %25 iken 6 mm den büyük
vejetasyonlarda bu oran % 70’e ç›kmaktad›r.99,102 Protez kapaklarda TTE kural
olarak tan›msal de¤ildir. Daha iyi çözünülürlü¤ü oldu¤undan bu zorluklar TEE,
özellikle çok düzeyli TEE ile afl›labilmifltir. TEE’nin bu konuda duyarl›l›¤› %88-
100 , özgüllü¤ü ise %91-100 bulunmufltur.99,101-104

Negatif TEE %68-97 negatif belirleyici de¤erle tan› üzerinde önemli bir klinik
etkiye sahiptir.

Ekokardiyografi aktif ve iyileflmifl ‹E vejetasyonlar› aras›nda emniyetli ay›r›c›
tan› yapmaya müsaade etmez. Ekokardiyogramlar antibiyotik tedavisi bafllad›ktan
3 hafta ve 3 ay sonra tekrarland›¤›nda vejetasyonlar›n %30’nun kayboldu¤u,
%18’nin küçüldü¤ü, %41’nin de¤iflmedi¤i ve %11’nin ise büyüdü¤ü
gözlenmifltir.105

Yanl›fl pozitif ekokardiyografik bulgular›n en s›k nedenleri infekte olmam›fl
intrakardiyak trombüsler veya filiform tümörler (papiller fibroelastomalar veya
fibroelastik -papiller- endokardiyal tümörler (örn: Lambl tümörleri) ve infekte
olmayan kapa¤a yap›flm›fl vejetasyonlar (örn.Libman-Sacks endokarditi, Behçet
sendromu, karsinoid kalp hastal›¤›, akut romatizmal atefl vb) olarak say›labilir.
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‹ntrakardiak trombüsler nadiren kapakç›klara ve yapraklar›na ba¤l›d›rlar. Yanl›fl-
pozitif ekokardiografik bulgular genellikle inceleyicinin deneyimsizli¤ine, küçük
ve/veya mobil olmayan vejetasyonlara veya uygun olmayan görüntüleme
teknik ler ine ba¤l ›d›r  (örn.TEE incelemesi yap› lmamas› gibi ) .

Kapak harabiyeti
‹nfekte kapaklar›n yetersizli¤i de¤iflik mekanizmalarla olabilir: yaprakç›klar›n
tam olarak örtüflmesini engelleyen vejetasyonlar, valvüler harabiyet (küçük
perforasyonlardan yelken yaprakç›klara kadar)106 veya korda tendinealar›n
rüptürü gibi. TEE hem aortik hem de mitral kapak ‹E inde kapak harabiyet tan›s›
için belirgin kesinli¤e sahiptir.99,100,107,108

Doppler görüntüleme, valvüler perforasyonlar›n ve santral mitral regürjitasyondan
kaynakl› mitral küspid perforasyonlar›n›n ayr›m›n› de¤erlendirmede ilerleme
sa¤lam›flt›r. TEE, özellikle aortik tutulum varsa klinik olarak valvüler perforasyondan
flüphe duyuluyorsa tavsiye edilir.106 Mitral kapakç›k anevrizmas› sistolde sol
atriuma sarkan diastolde kollapse olan kese fleklinde bir boflluk olarak görülür.106

Renk ak›m haritalamas› ‹Enin hemodinamik komplikasyonlar›n›n tespiti ve
takibinde kullan›fll› bulunmufltur. TEE renk haritalamas› özellikle mitral protez
ve protez etraf›ndan regürjitasyonu olan hastalarda çok de¤erlidir.

Kapak çevresi komplikasyonlar
‹nfeksiyonun perivalvüler sahaya ilerlemesi prognozu kötülefltirerek perivalvüler
abseler, anevrizmalar ve fistüllere sebep olabilir.

Anüler infeksiyonlar perivalvüler bölgeye s›çrad›¤›nda kaviteler oluflur. NVEde,
özellikle aortik ‹Ede, perianüler yay›l›m ve abse oluflumu yayg›n (%10-40),
PVEde de s›kt›r( %56-100 ).109-111

Do¤al kapak ‹E sinde infeksiyonun yay›l›m› s›kl›kla annulusun en zay›f oldu¤u
mitral-aort aras› intervalvüler fibröz dokuda olur.

Perivalvüler abseler ekodens ya da ekolüsent bölgelerin tespitiyle veya valvüler
annulus veya komflu dokularda ekolüsent kavitelerin gösterilmesiyle tan›n›r.110

Aort kapa¤›n›n perianular abseleri aort duvar›nda kal›nlaflmayla birlikte olabilir.
TEE perianular yay›l›m› TTEden çok daha etkili gösterir.99,109,111-113

Psödoanevrizmalar, erken sistol ve eflhacimli kas›lma esnas›nda genleflip
diastolde çöken farkl› harekette bir özellik sergiler.114,115 Hem aort kökü abseleri
hem de psödoanevrizmalar komflu odac›klara rüptüre olabilir ve fistüller
oluflturabilir.116
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Anterior mitral yaprakç›¤›n fenestrasyonlu veya fenestrasyonsuz sekonder
tutulumu aort kapa¤›ndan direkt infeksiyon yay›l›m› (mitral öpüflen vejetasyon117)
ya da daha az s›kl›kla infekte aortik regürjitasyon jetinden kaynaklan›r. Bu
uzan›m perforasyon yapabilecek mitral anevrizmalar yarat›r ve sol ventrikül
ile sol atryium aras›nda bir ba¤lant› oluflturur. Genelde iletiflim bölgesi renk
kodlu Doppler ile en iyi flekilde saptan›r. ‹zole do¤al mitral kapak ‹Esinde abse
oluflumu aort kapak ‹Esine oranla nadirdir ve TEE ile bile tan›s› güçtür.113

PVE de ekokardiyografik bulgular
Protez kapaklar›n üzerindeki vejetasyonlar TTE ile garantili saptanamaz. Dikifl
halkas› bu protezlerin destek yap›lar› kuvvetli ekojeniktir ve vejetasyonlar›n
saptanmas›n› önleyebilir. Mekanik protezleri ilgilendiren enfeksiyonlar genellikle
perivalvüler/annüler bölgede bafllar. Vejetasyonlar›n büyümesi genelde yumuflak
kenarl› gözlenen dikifl halkalar›n›n kal›nlaflmas› veya düzensizleflmesi fleklinde
belirir.Trombüs ve pannus ayn› karakteristiklere sahiptir ve vejetasyonlardan
kesin olarak ay›rtedilemez.118 Bioprotez yapraklar izleyen harabiyet ile infekte
olabilirler. Doku dejenerasyonu ve küçük vejetasyonlar aras›ndaki ekokardiyografik
ayr›m tercih edilen teknik olan TEE ile bile yap›lamayabilir. Mitral protezlerin
atriyal yüzleri en iyi sadece TEE ile de¤erlendirilebilir.119 fiüpheli aortik PVE’de
TEE genellikle periprotez regürjitasyon 119 ve orta -büyük ölçekli vejetasyonlar›n
do¤ru tan›nmas›na izin verir.101Protez kalp kapakç›klar›nda s›kl›kla TEE taraf›ndan
gözlenen ba¤ vejetasyonlar›n›n ayr›m› ancak deneyimli bir uzman eflli¤inde
çal›flmayla mümkün olur.120

Sa¤ kalp endokarditi, implante edilebilen kardiyoverter defibrilatör
infeksiyonlar›nda ekokardiyografik bulgular
TTE genellikle triküspit vejetasyonlar›, muhtemelen kalbin sol yan›ndakilerden
daha büyük olduklar›ndan, kolayl›kla tan›nabilirken TEE pulmoner kapak ‹E’sinde
daha hassas gözükmektedir.121,122,123

Kalp pili enfeksiyonlar› nadirdir ancak çabuk tan› konmas› gerekir.Yans›ma
ve artefaktlar sebebiyle TTE bu yap›lara yak›n vejetasyonlar› saptamada ve
triküspid kapak ile pil elektrodu infeksiyonu ayr›m› yapmakta yetersizdir. Bu
sebeple TEE pil elektrodlar›n›n kalp içindeki bütün yolaklar›n› inceleme imkan›
verdi¤inden tercih edilmesi gereken tekniktir.124,125

Standart kan kültür teknikleri
Mitral veya aort kapa¤›n› tutan ‹E’de arteryel kandan al›nan kültürlerin venöz
kan kültürlerine göre daha etkin oldu¤u tavsiye edilmektedir.126 Di¤er yandan,
kontaminasyon ve i¤ne girifl yerlerinde komplikasyonlar arteryel kan kültürleri
al›nd›¤›nda daha s›k beklenir.
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Ayn› zamanl› arteryal ve venöz kan kültürlerinin topland›¤› ‹E oldu¤u kesinleflmifl
hasta gruplar›n›n prospektif çal›flmalar›nda sorumlu organizma ne olursa olsun
venöz kandan al›nan kültürlerin pozitif olma yüzdesi belirgin flekilde yüksekti.127

Bu nedenle arteryal kan kültürleri kültür-negatif endokarditlerde hiçbir tan›sal
önem tafl›maz.

Kan kültürleri s›kl›kla vücut atefli yükselirken al›n›r. Baz› kaynaklar kültürlerin
ateflin en üst noktas›nda al›nmas›n› önerir. Bir çal›flmada, vücut s›cakl›¤› ile
pozitif kan kültürleri aras›nda negatif korelasyon saptanm›flt›r.127 ‹E için tipik
olan sürekli bakteriyemi hali kan kültürlerinin istene zamanda al›nmas›na imkan
tan›maktad›r.

Modern kan kültür sistemleri (BC) makinelerle takip edilip sürekli titizlikle incelenir
ve direkt bak›ya ba¤›ms›zd›r. Eski sistlemler h›zla tan› laboratuvarlar›ndan
kald›r›lmaktad›r. Bir dizi modern sistem kullan›mdad›r 128,129 ancak burada
tart›fl›lmayacakt›r.

En az birer saat arayla en az üç BC kontamine olabilen intravenöz yol d›fl›ndan
al›nmal›d›r. E¤er antibiyotik tedavi bafllanmas› acil öncelik ise (septik hastalar
gibi) bundan sonra ampirik antibiyoterapi bafllanabilir. Tüm di¤er durumlarda
kan kültürleri pozitif olana kadar antimikrobik tedaviyi ertelemek önerilir. E¤er
hasta k›sa süreli antibiyotik tedavisi görmekte ise yeni BC almadan önce en
az üç gün tedavi kesilerek beklenmelidir. Kan kültürleri uzun süreli antibiyotik
tedavisi 6-7 gün beklenmeden al›nd›¤›nda pozitif ç›kmayabilir. Hasta
antibiyotiklerle tedavi edildiyse genelde ‹E’de gözüken birden çok BC pozitifli¤i
gözlenmeyebilir.128-130

Her bir BC yaklafl›k 50 ml kültür vasat› (çocuklarda daha az) içeren bir aerob
bir de anaerob flifleden oluflur. Her flifleye yetiflkinlerde 5 ile 10 ml, çocuklarda
1 ile 5 ml venöz kan eklenmelidir. 10 ml düflük say›daki mikroorganizmalar›
bile tespit için yeterlidir.128,129 Laboratuvarda aerobik fliflelerin delinmesi ve
çalkalanmas› ile kültürün 37°Cde 5-6 gün inkübasyonu rutindir.128,129 Büyüme
sinyali veren flifleler Gram - boyan›r ve zor büyüyen organizmalar›n sevece¤i
de¤iflik ortamlara ekilir (abiyotrofia türleri) ve 37°Cde 2-3 gün bekletilir.

‹stek formunda ‹E flüphesi mutlaka belirtilmelidir. BC ler (kan kültürleri)
buzdolab›nda bekletilmemelidir. Nakilde gecikme iyileflmeye zarar vermez
ancak tan›y› geciktirir. BC ler pozitif olursa klinisyen mikrobiyolog taraf›ndan
derhal uyar›lmal›d›r.

Tan›mlama tür düzeyinde olmal›d›r. Abiyotrofia türleri, Streptokokus mutans,
S.sanguis, S.bovis biyotip I, Rothia dentocarosa,HACEK grubu, laktobasiller
ve Erysipelotriks rhusiopathie varl›¤› genelde ‹E ile ilgilidir. Tüm organizmalar
‹E rekürrensi veya relaps› durumunda karfl›laflt›rma amaçl› en az bir y›l
saklanmal›d›r.
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Disk diffüzyon metoduyla hassasiyet testi ancak in vitro etkisiz ilaçlar›n
ay›klanmas› için ifle yarar. Minimum inhibisyon konsantrasyonlar› (mümkünse
kontrol tablosu testi) seçilen antibiyotikler için uygulanmal›d›r. Rutin minimum
bakterisid konsantrasyonlar› veya serum bakterisid seviyeleri art›k
istenmemektedir.131 Pozitif kan kültürlerinin yorumu bakteriyemi için konmufl
kurallar› izler.129,131

fiüpheli ama kan›tlanmam›fl ‹E ye tan›sal yaklafl›m
‹Enin klinik flüphesi olup ta (flüpheli veya olas› ‹E) endokard tutulumunun
gösterilemedi¤i durumlarda kar›fl›kl›k olabilir. Bu durum için bu alanda
epidemiyolojik ve klinik çal›flmalara daha iyi girifl kriterleri sunan etkili
ekokardiografik tekniklerden önce skorlama sistemleri gelifltirilmifltir.132 Bu
kriterler iyi tan›mlanm›fl ekokardiografik bulgular› ve predispozan faktör olarak
i.v. ilaç kullan›m›n› da kapsayacak flekilde yenilenerek hem duyarl›l›k hem de
özgüllükleri artt›r›lm›flt›r.133,134 Bunlar yard›mc›d›r ancak tedavi kararlar› vermede
veya belirsiz vakalarda tan›y› destekleme veya ekarte etme konusunda yetersiz
olabilirler.135-144 En geliflmifl Duke kriterleri bile bu problemi alt edememifltir.
Duke kriterlerinin duyarl›l›k ve özgüllü¤ünü kaybetmeyecek flekilde art›rmak
için önerilen modifkasyonlar flunlard›r: kültür-negatif vakalarda çok seviyeli TEE
ve serolojik/moleküler bulgular› kullanmak, yeni oluflan çomak parmak,
splenomegali, yüksek CRP (100 mg/l üzerinde) gibi yeni minör kriterler eklemek
ve S.aureus bakteriyemisini veya Q-atefli serolojisini minörden majör kriter
seviyesine ç›karmak .141,145-148

Kültür-negatif endokardit (CNE)
Günümüzde CNE s›kl›¤› %5 civar›ndad›r97. CNEnin en s›k sebebi önceki
antimikrobik tedavidir.149 Geleneksel BC sistemleri kullan›lacaksa baz›
organizmalardan flüpheleniliyorsa (HACEK grubu, Propionibacterium türleri,
Neisseria türleri, Nocardia türleri, Abiatrophia türleri, Campylobacter türleri,
Brucella türleri) daha uzun inkübasyon süreleri (>6 gün) gerekir. Destekleyici
ö¤eler az olsa da otomatik BC sistemlerinin uzun inkübasyon süreleri istemedi¤i
görünümü vard›r.150-152

Özellikle kültür-negatif endokarditlerde, aktif ‹E li hastalardan kardiyak cerrahi
esnas›nda ç›kar›lan her doku kültüre ekilmeli ve incelenmelidir (bkz. Kapaklar›n
incelenmesi). CNE de günde üçten fazla kan kültürü al›n›p al›nmayaca¤› ise
tart›flmal›d›r.
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Özel kültür flartlar› isteyen mikroorganizmalar
BARTONELLA endokarditi nispeten s›kça bildirilmifltir. En iyi BC sistemi izolatör
gibi görünür ancak BClerin akridin turuncusu boyama yap›ld›ktan sonra çukulata
agar besiyerinde alt kültürlerinin yap›lmas› da (en az 14 gün tutulmal›!)
denenmifltir.154 Birçok vakaya serolojik olarak tan› konabilmektedir
(örn.immünofloresans).155 Kesilen ve ç›kart›lan kapaklarda Gram boyamas› ve
PCR kullan›lm›flt›r.155

BRUSELLA endokarditi tüm bruselloz vakalar›n›n yaklafl›k %2 sinde oluflur.
Birçok izolat modern kültür sistemlerinde 5 gün içerisinde belirir.156 Seroloji
(aglütinasyon testi) yard›mc›d›r.

MANTARLAR Bakteriler için planlanm›fl BClerde mayalarca oluflturulmufl
endokardit tan›s› s›kl›kla konsa da (>%80), küflere (örn.Aspergillus) ba¤l›
endokarditler de BCler nadiren pozitiftir.157 Bunlar ve Histoplazma için
kültürlerinin solid ortama 4 hafta inkübasyon için ekilmesi flart›yla izolatör en
iyi sistem gözükmektedir. Seroloji sadece H.capsulatum ve belki C.neoformans
için yard›mc›d›r.

LEG‹ONELLA endokarditi çok nadir bildirilir. fiüpheli durumlarda BC fliflelerinin
izolatör veya periyodik kör altkültürlerinin Legionella ortam›na ekilmesi tercih
edilir. Seroloji de çal›fl›labilir.

M‹KOBAKTERYEL endokardit te çok nadirdir. Mikobakterler çabuk büyüyenler
haricinde ya ç›kart›lm›fl bir kapakta veya otopside görülür. H›zl›
yetiflenler,örn.M.fortuitum, en s›k rastlanan olup modern BC sistemlerinde 1
hafta içinde büyür.160

NOCARD‹A türleri de nadiren endokardit sebebi olarak bildirilmifltir. Geleneksel
BC sistemlerinde inokülasyon sonras› 2 ile 14 gün içinde büyümüfllerdir 161,
ancak bu sistemler negatif kalabilir; ve yeni sistemler için veri yoktur.162 Nocardia
mantar ortam›nda da yetiflebilir.

Seroloji gerektiren organizmalar
Bunlardan baz›lar› yukar›da belirtilmifltir. Serolojinin de¤eri HACEK grubu 163

ve streptokoksik/enterokoksik endokarditte (immünoblot veya immünelektroforez)
164,165 tam olarak kan›tlanmasa da Bartonella veya Legionellaya ba¤l› ‹Elerde
de¤er tafl›r.

KLAM‹DYAL endokardit çok nadirdir. Seroloji (immünofloresans) veya kapaklar›n
mikroimmünofloresans boyamas›yla tan› konmufltur.166
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COX‹ELLA BURNET‹‹ endokarditi tüm C.burnetii vakalar›n›n yaklafl›k %10unda
görülür. Organizma kapaklar›n Giemsa boyamas›yla bulunabilece¤i gibi 167

endokardit, faz I antijeni(CF) veya genifl spektrumlu PCRye karfl› yükselen IgG
ve IgA titreleriyle en iyi flekilde tan›n›r.168

Kapaklar›n incelenmesi
Kapaklar etsuyunda kültüre ekilir; önceden ezilmifl olmas› mikroorganizmalar›n
yetiflmesine yard›mc› olur.169 ‹mmünfloresan boyalarla boyama konusuna
yukar›da de¤inilmifltir. Gram boyama daha önce antibiyotik tedavisi sonras›nda
yaflam-d›fl› duruma geçen organizmalar› gün ›fl›¤›na ç›karabilir. Tek kan›tlanm›fl
Mycoplasma hominis endokarditi kapak kültürü ile gösterilmifltir.170 Genifl
spektrumlu PCR tüm ç›kart›lan kapaklarda uygulanmal›d›r (bkz.bakteriyal
DNAn›n PCR ile gösterilmesi).

Septik embolilerin kültürü
Negatif kan kültürlü nadir vakalarda örn. Aspergillus veya Nocardia
endokarditinde, septik embolinin kültürü organizmay› aç›¤a ç›karabilir.162,171

Bakteriyel DNA n›n PCR ile gösterilmesi
Genifl spektrumlu polimeraz zincir reaksiyonunun kullan›m› (PCR) hiçbir özel
tek organizmadan flüphe duyulmad›¤› CNE vakalar›n›n tan›sal donan›m›na
büyük güç katm›flt›r. Bu metod korunmufl bölgeler (tüm bakterilerde hemen
hemen ayn›) ve tan›ma için kullan›labilecek de¤iflken bölgeler (benzersiz imza
dizgileri sa¤layan) içeren mozaik moleküller olan bakteriyal 16S rRNA genlerinin
güçlendirilmesine dayal›d›r. Saptanan dizgi daha sonra toplum veritabanlar›ndaki
say›s›z bakteri türündeki dizgilerle karfl›laflt›r›l›r.Bu prosedürün avantaj› (örn.
Whipple hastal›¤›na ba¤l› endokardit) kültürde zor üreyen organizmalar› ve
hatta ölü bakterileri saptama yetene¤i olmas›d›r.172,173

Bu yaklafl›m›n çok baflar›l› kullan›m›na ra¤men ana kusurlar›n› fark etmek
gerekir:(a)vücuttaki steril bölgelerden al›nan örneklere ve monobakteriyal
infeksiyonlarla s›n›rl›d›r;(b)ayraçlarda bulunan DNA ile kontamine olmaya
yatk›nd›r;174(c) sensitivitesi türe spesifik PCRden daha azd›r.175

Güvenilir bir sonuç flans› al›nan parçadaki organizma say›s›n›n artmas›yla
yükselir.Genifl spektrumlu PCR ç›kart›lm›fl kapak kültürlerinden bariz daha
sensitif oldu¤undan, en az›ndan opere edilen ‹E’li ve negatif kan kültürlü her
hastada uygulanmal›d›r.173
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Tedavi
‹lk tedavi klinik bulgular ve mikrobiyolojiye dayal› olmal›d›r. Komplike olmayan
vakalarda ilk 48 saatte örn. ilk BC lerin sonuçlar› al›nana kadar erteleme
önerilir ve genellikle e¤er hasta son 8 gün içinde antibiyotik tedavisi alm›flsa
desteklenmelidir (fiekil 2).

Sepsis ile komplike, fliddetli kapak disfonksiyonlu, ileti bozukluklar› veya embolik
olaylar›n oldu¤u vakalarda antimikrobik tedavi en az üç kan kültürü al›nd›ktan
sonra bafllanmal›d›r (bkz.standart kan kültürleri teknikleri bölümü).

Optimal tan›sal giriflim ve emniyetli tedavi koflullar›:
• yedi günlük, mikroorganizman›n tan›nmas› ve hassasiyet testlerini kapsayan

ve gün boyu do¤rudan temas olana¤› veren mikrobiyoloji servisi
• gün boyu özellikle transözofageal ekokardiyografi gibi görüntüleme teknikleri

ve kardiyak cerrahi hizmeti ile sürekli kardiyolojik ve cerrahi uzmanlar›
gözetimi alt›nda servis

• Bu flartlar karfl›lanam›yorsa hastan›n kardiyolojik, mikrobiyolojik ve kalp
cerrahisi hizmeti verebilen bir merkeze nakli istenir.

fiekil 2  Neden olan organizma(lar) tan›mlanmadan önceki ampirik antibiyotik
tedavisi
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A¤›r hastalarda antimikrobik tedavi organizman›n tan›mlanmas› ve hassasiyet
testlerinin yap›lmas› beklenmeden bafllan›r. Bu yüzden tedavi önce ampirik
daha sonra da test sonuçlar›na uygun halde olacakt›r. Çoklu-dirençli
organizmalarla olan infeksiyonlarda standart tedaviye yan›t yavafl olacakt›r
ve relapslar s›kt›r. ‹lk tedavinin bafllanmas› için h›zl› klinikle ters düflmeyen (tür
veya hiç olmazsa tak›m) tan›mlama ve hassasiyet testleri gereklidir.

Vankomisine azalm›fl hassasiyetleriyle stafilokoklar (MIC 4-8 mg/l) zaten
varolan çoklu dirençli enterokoklar›n yan›nda yeni problem olmaya bafllam›flt›r.176

Vankomisine direnç daima de¤iflmez flekilde ‹Ede çok nadir olan E.faeciumda
gösterilmifltir. Genelde enterokoklarda düflük düzeyde vankomisin direnci (MIC
8-32 mg/l) belirli tedavi zorlu¤u oluflturur.178 Dirençli stafilokok ve enterokoklarda
oxazolidinon ile tedavi bir opsiyon olabilir ancak tedavi öncesi bir referans
merkezinden tavsiye al›nmal›d›r.

Streptokoksik endokarditin antibiyotik tedavisi
Streptokoksik ‹Enin antibiyotik tedavisi,de¤iflik streptokok gruplar› aras›nda
farkl› antibiyotik direnci, tolerans ve sinerjistik aktivite oldu¤undan türe ba¤›ml›d›r.
S.viridans, S.pneumoniae, S.pyogenes, Lancefield grup B,C ve G streptokoklar,
S.bovis, ve Abiotrophia türlerine ba¤l› ‹Elerin büyük k›sm› sadece antibiyotiklerle
baflar›yla tedavi edilebilir. Mortalite %10dan düflük olmal›d›r.

Antibiyotik seçimi ve dozu

Penisilin,seftriakson, vankomisin ve teikoplanin
‹E’li hastalarda antibiyotik bafllama zamanlar› aras›ndaki optimal süre tam
bulunamam›flt›r. Tedavinin amac› infekte bölgede bakterisid ilaçlar›n mümkün
olan en uzun süre bulundurulmas›d›r. Kan kültürlerinden elde edilen planktonik
bakterilerin antibiyotiklere in vitro hassasiyetleri infekte bölgede in vivo
hassasiyetleriyle ciddi farkl›l›klar oluflturabilir.40,41

Penisilin G’ye hassas streptokoklar taraf›ndan oluflturulmufl ‹E tedavisinde 24
saatte 4-6 doza bölünmüfl halde 12-20 milyon ünite penisilin G verilmelidir.179,182

Penisilinin dolafl›mda h›zla inaktivasyonu (yar›ömrü 20-30 dakika), glomerüler
filtrasyon ve böbreklerden tübüler at›l›m nedeniyle ilk zirve konsantrasyonu
düflece¤inden dozlar s›k aral›klarla verilmelidir.Yan etkilerden kaç›nmak
amac›yla tek dozda 5 milyon üniteden fazla dozlar önerilmez. Sürekli infüzyon
tedavisi özel ve tedavisi zor mikroorganizmalar için saklanmal›d›r.
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Seftriakson streptokoksik ‹E tedavisi için mükemmel bir farmakokinetik profile
sahiptir.183,184 Genellikle günde tek doz halinde i.v. yolla 2.0 gr seftriakson
önerilir.182,184 2.0 graml›k doz h›zl› i.v. infüzyon fleklinde verilebilir. ‹E hastalar›nda
i.m. enjeksiyondan mümkün oldu¤unca kaç›nmal›d›r. Kasiçi enjeksiyon
kaç›n›lmazsa bir bölgeye 1.0 gramdan fazla yap›lmamas› tavsiye edilir.185

(Tablo 4)

‹E tedavisi için serum idame seviyesi 10-15mg/l de, optimal etkinlikte, tutulacak
flekilde günde iki doz halinde i.v. yolla verilecek 30 mg/kg/gün vankomisin
de etkilidir.131,180 ( Tablo 4) Yan etkilerin önlenmesi amac›yla infüzyon süresi
45 dakikadan az olmamal›d›r.

Tablo 4 Streptokoklara ba¤l› do¤al ve protez kapak endokarditinde antibiyotik tedavisine karar verme
prensipleri (Abiotrophia sufllar› dahil) a

Rejim A. Do¤al kapak endokarditi; penisiline tam hassasiyet MIC≤ 0.1 mg/L

≤ 65 yafl normal serum kreatininli hastalar 4 hafta, günde 4-6 dozda, 12-20 milyon ünite/ 24 saat IV
Penisilin G ile ile 2 hafta, günde 2-3 doz, 3 mg/kg/gün
IV (max. 240 mg/gün)

Yukar›dakinin ayn› koflullar›nda komplike 2 veya 4 hafta, günde 4-6 dozda,12-20 milyon ünite/
olmayan ve h›zl› klinik cavapl› tedavi 24 saat IV Penisilin G ile 7 gün hastanede kald›ktan sonra

ayaktan /ambulatuar tedavi (bak›n›z tablo 5)

≥ 65 yafl ve/veya serum kreatinin 4 hafta boyunca renal fonksiyona ayarl› penisilin
seviyeleri artm›fl veya penisiline alerjik G veya 4 hafta boyunca tek doz halinde 2 gr/ 24
hastalar saat IV bseftriakson

Sefalosporin ve penisilinlere alerjik hastalar 4 hafta boyunca, 2 dozda, 30 mg/kg/24 saat IV
vankomisin

Rejim B Penisiline hassasiyet (MIC 0.1 mg/l-0.5 mg/l )veya protez kapak endokarditi

Her ikisi de 4 hafta boyunca olmak üzere 4-6 dozda 20-24 milyon ünite/ 24 saat Penisilin G veya
b i.m. c tek doz seftriakson ile tekrar 2 hafta 2 gr/24 saat IV ile takip edilen 2 hafta boyunca d, 2- 3
dozda, 3 mg/kg/24 saat i.v. Gentamisin 4 hafta boyunca tek doz tedavi olarak vankomisin (dozaj için
yukar› bak›n›z)

Rejim C penisiline direnç; MIC > 0.5 mg/l e

Tedavi enterekoklarla oluflan IE’deki gibidir.

a Daha önceleri ‘’besinsel de¤iflken streptokok’’ olarak s›n›flan›rd› (NVS)
b özellikle penisiline alerjik hastalarda
c Aktif IE’de IM enjeksiyonlardan kaç›n›lmal›d›r; damara girememe yüzünden seçilmifl hastalarda

kaç›n›lmazsa iki doza bölüp genifl bir kasa yap›n
d Günde tek doz 2-3 mg/kg netilmisin iyi bir alternatif olabilir (serum zirve de¤eri <16mg7l)
e Streptokok sufllar› aras›nda penisilin veya seftriaksona (MIC > 8 mg/l) ve gentamisine

(MIC > 500 mg/l) yüksek seviyede direnç
(HLR) veya vankomisin veya teicoplanine direnç (MIC≥4 mg/l) nadirdir. Bu durumlarda, uzat›lm›fl
hassasiyet testleri ve uzman bir mikrobiyologla yak›n iflbirli¤i mecburidir.
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Teikoplanin streptokoksik ‹E tedavisinde günde tek doz kullan›labilecek alternatif
bir ilaçt›r. Bununla birlikte, düzenli serum seviyesi ancak bir haftal›k tedavi
sonras›nda oluflaca¤›ndan, doz yetersiz geldi¤i durumlarda tedavide ciddi
baflar›s›zl›k oranlar› oluflur.186 Bu kusuru kapatmak amac›yla ilk dokuz dozu
10 mg/kg i.v. iki doz verip 10 mg/kg /gün tek dozla devam› önerilir.185

Aminoglikozidler
‹nfekte vejetasyonlar azalm›fl metabolik aktiviteli yo¤un bakteri gibi son derece
özel durumlarla karfl›m›za ç›kar. Otoradyografik incelemeler aminoglikozidlerin
vejetasyonlarda homojen da¤›l›m›n› göstermifltir.187 Bununla birlikte tavflanlarda
integre kompüterize modelle yap›lan çal›flmada amikasinin ancak normalde
verilen dozlar›n›n iki ile dört kat› ilaç kullan›ld›¤›nda vejetasyonlarda MBC
dozuna ulaflabildi¤i gösterilmifltir.188 Bu bulgu tek ve yüksek doz aminoglikozid
kullan›m›n› destekler. Di¤er yandan, tavflanlarda taklit insan serumuyla yap›lan
ve günde tek doz ile üç dozu karfl›laflt›ran çal›flmada her iki uygulama da eflit
etkinlikte bulunmufltur.189 Bu çal›flmalar›n dizayn›na göre sonuçlar sadece ‹E
nin al›fl›lmad›k tedavi modeli olarak günlük tek doz aminoglikozidle yap›lan
tedavi için geçerlidir. Günde tek doz aminoglikozid için yap›lan sadece iki
karfl›laflt›rmal› çal›flma vard›r.190,191 Enterokoksik endokarditin tavflan modelinde
günde üç kez verilen aminoglikozid tek doz ilaca oranla üstünlük sa¤lam›flt›r.192

Abiotrophia adiacens ve Streptococcus sanguis endokarditlerinde günde tek
doz ile üç doz aras›nda fark bulunmam›flt›r.193 ‹nsan serumunda seftriakson ve
netilmisin seviyelerini taklit eden deneysel bir modelde tek doz aminoglikozid
tedavisi tavsiye edilmektedir. Genelde, tavflan veya farelerde yap›lan çal›flmalarda,
bu maddelerin yar›ömürleri çok k›sa oldu¤undan de¤iflik doz rejimlerini
karfl›laflt›rmak güçtür.195 Çal›flma grubu, bu yüzden, tek ya da bölünmüfl dozlar›
önermek için hiçbir klinik ve deneysel veri bulamam›flt›r.182 ‹ngiliz Antimikrobik
Kemoterapi Birli¤inin önerdi¤i günde iki kezlik doz tamamen spekülatiftir.180

Yine de fagositk hücre olmadan (fokal agranülositosis) vejetasyondaki mikrobik
ortam ve azalm›fl metabolik aktiviteli yüksek yo¤unluklu bakteri in vivo gözlenen
antibiyotik sonras› etkinin(PAE) olmamas›n› mant›kl› k›lmaktad›r.196,197 Bu gözlem
bölünmüfl doz önerisini destekler.

Antibiyotik tedavi rejimleri
Penisilin, seftriakson, vankomisin veya özellikle teikoplanin streptokoksik ‹E
tedavisinde kullan›lm›flt›r 190,198 ama bu ilaçlar geleneksel olarak aminoglikozid
kombinasyonuyla kullan›l›rlar. Penisilin ile aminoglikozidlerin, özellikle gentamisinin
in vitro ve in vivo sinerjisi iyi bilinir. 199,200 Bu sinerjistik yüksek ve h›zl› öldürme
etkisi penisilin veya seftriaksonun gentamisinle kombine iki haftal›k tedavi
protokolüne izin verir (Tablo 5). Bu tedavinin etkinli¤i ve emniyeti klinik
çal›flmalarda gösterilmifltir.190,199,201 ‹lac›n MBC sinin MIC de¤erinin 5 kat ya
da üstüne ç›kmas›yla ifade edilen tolerans olay› klinikle ba¤lant›l› olmad›¤›ndan
MBC hesab› art›k yap›lmamaktad›r.131
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Tablo 5. Afla¤›daki tüm flartlar karfl›lan›rsa iki haftal›k bir tedavi rejimi veya ambulatuvar tedaviyle takip
edilen 1-2 haftal›k hastane yat›fl› de¤erlendirilebilir.

• Penisiline tamamen hassas (MIC ≤ 0.1 mg/la ) streptokoksik (enterokoksik olmayan) izolatlarla
do¤al kapak infeksiyonu, antibiyotik tedavisine çabuk (< 7 gün) cevap

• TEE’de ≤ 10 mmlik vejetasyonlar

• ‹hmal edilemeyecek kapak regürjitasyonu, kalp yetersizli¤i, ileti anormallikleri, sepsis veya embolik
olaylar gibi kardiyovasküler komplikasyonlar›n›n olmay›fl›

• Hastan›n ev koflullar›n›n ambulatuar tedaviye uygun oluflu

a  Yukar›daki kriterleri karfl›layan ancak Penisilin G veya seftriaksona azalm›fl hassasiyetli (MIC ≤ 0.1
mg/l- 0.5 mg/l) streptook izolatl› hastalarda evde tedavi aday› olarak de¤erlendirilebilir. Bu durumda,
hastanede 2 haftal›k penisilin- gentamisin tedavisinden sonra ev tedavisi olarak 2 gr/ 24 saat IV tek
doz seftriakson uygulanabilir.

Tablo 4’ de Streptokoksik ‹E için de¤iflik tedavi seçenekleri özetlenmektedir.
Yeni yap›lan çok merkezli çal›flmalara göre streptokok izolatlar›n›n %56s›
0penisiline dirençlidir (MIC>0.12mg/l) ve Avrupa’n›n düflük dirençli bölgesinde
bile S.mitis sufllar›n›n % 44ü penisiline direnç gösterir.202 Bununla birlikte bu
sufllar›n ço¤unlu¤u 0.1 ile 0.5 mg/l ars›nda MIC de¤erlerine sahiptir ve
penisiline hassas sufllarca oluflan ‹E tedavisine benzer rejimlerle tedavi
edilebilirler.203 Böylece ilk iki haftada gentamisin eklenmifl dört haftal›k penisilin
tedavisi emniyetli gözükmektedir.198

Streptokoksik ‹E tedavi önerileri birçok çal›flma sonucunda elde edilmifltir. Bu
yüzden bunlar B seviyesi kan›tlara dayal› s›n›f I tavsiyeleridir.

Evde ve ayaktan tedavi
Ambulatuvar tedavi hastan›n giderek antibiyotiklerinin enjekte edildi¤i ve eve
döndü¤ü tedavi modelidir. ’Yat›l› olmayan’ hasta terimi tedavisini eve gelen
hemflire vas›tas›yla, hekim muayenesinde veya evde kendi kendine alan hasta
grubu için kullan›l›r.204 Ayaktan ve evde parenteral antibiyotik tedavi(OHPAT)
tüm bu terimleri içine alacak flekilde kullan›l›r.205 Parenteral antibiyotik tedavisinin
evde yap›lmas› ABD için 20 y›ld›r geçerli olmas›na karfl›n Avrupa’da göreceli
olarak yenidir. Yatarak tedaviyi OHPAT ile karfl›laflt›ran çal›flma yoktur, ama
‹E tedavisinde seçilmifl hastalar evde güvenle tedavi olmaktad›r.206

Çal›flma grubu ‹E tan›l› tüm hastalar›n mültidisipliner bir uzman kadrosu
taraf›ndan de¤erlendirilmesi ve ilk 1-2 haftal›k tedavinin mutlaka kalbi ilgilendiren
ya da ilgilendirmeyen komplikasyonlar-özellikle embol için takibi yap›lmak
üzere hastane yat›fl›n› önermektedir. Embolik komplikasyonlar›n insidans› ilk
antimikrobik tedavi haftas›ndan sonra h›zla düfler. ‹ki haftal›k uygun tedaviden
sonra ilk embolinin ortaya ç›k›fl› ola¤and›fl›d›r.44,207‹E hastalar›n›n büyük bir
bölümü OHPAT aday› olabilir fakat bu yaklafl›m uygun klinik çal›flmalarla
desteklenmelidir. OHPAT flartlar› her sa¤l›k sistemi için ayr›ca belirlenmelidir.205
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Stafilokok endokarditinin antibiyotik tedavisi
Stafilokoka ba¤l› ‹E tüm ‹E vakalar›n›n yaklafl›k 1/3’ünü oluflturan özellikle
fliddetli ve hayat› tehdit eden bir enfeksiyondur.208 Prognozu düzeltmenin
anahtar› uygun antibiyoti¤e erken bafllamakt›r. Vakalar›n % 90’› S.aureus’a
kalan %10’u özellikle S.lugdunensis’in kötü klinik oluflturdu¤u koagülaz-negatif
stafilokok (CONS) türlerine aittir.209-213 ‹laç ba¤›ml›s› olmayanlarda S.aureus’a
ba¤l› ‹E a¤›rl›kla sol kalp kapaklar›n› tutar. Erken PVE vakalar›n›n %75’den
fazlas›, baflta metisiline dirençli S.epidermidis sufllar› olmak üzere CONS
sufllar›na ba¤l›d›r.214 Kapak replasman›ndan 12 ay ve sonras›nda (geç PVE)
tan›mlanan PVE her biri %25 oranda olmak üzere S.aureus ve CONS sufllar›na
ba¤l› oluflur. Bu organizmalar›n büyük ço¤unlu¤u toplumdan kazan›lm›fl olup
genellikle metisiline hassast›r.

Protez materyaline iliflkin olmayan stafilokok endokarditi
Günümüzde ‹E’ye sebep olan S.aureus sufllar›n›n %10’dan az› penisiline
hassast›r. Toplumdan kazan›lm›fl ‹E yapan S.aureus sufllar› genellikle penisiline
dirençli ama metisiline hassast›r (MSSA). Seçilecek tedavi en az 4 hafta boyunca
6 saatte bir 2 gr i.v, bolus fleklinde verilecek penisilinaza dirençli penisilin
(oxasilin veya muadilleri) olmal›d›r.(Tablo 6)215,216

Penisiline akut tipte (IgE tipinde) afl›r› duyarl›l›¤› olan hastalarda herhangi bir
beta-laktam antibiyotikten kaç›n›lmal›d›r. Bu vakalarda, seçilecek antibiyotik
vankomisin olmal›d›r (Tablo 6). ‹nvitro ve klinik çal›flmalar vankomisinin
S.aureus’a karfl› bakterisid aktivitesini penisilinaza dirençli penisilinlerden daha
az oldu¤unu göstermifltir. Bu sebeple, vankomisin kullan›m› MSSA-‹E olan IgE
tipi alerjili hastalarla s›n›rl› olmal›d›r.180,217-219 Obez hastalarda vankomisin
dozu ideal vücut a¤›rl›¤›na ayarlanmal›d›r. Vankomisin kullan›m› dozaj
ayarlamas› için plazma seviyelerinin monitorize edilmesini gerektirir.(Bkz.bölüm
ilaç seviye takibi)

Klinik çal›flmalarda gentamisinle yap›lan kombinasyonlar kapak hasar›n› azaltma
ve apse oluflumunu önleme gibi faydalar sa¤layarak daha h›zl› bakteriyemi
temizlenmesini sa¤lam›flt›r.220 Bu sebeple tedavinin ilk 3-5 gününde oxasilin
(veya uygunsa vankomisin) ile gentamisin kombine edilmesi konusunda ortak
görüfl vard›r.180,219 Oxasilin (veya vankomisin) verildikten sonra gentamisin 8
saatte bir 3 mg/kg dozunda (günlük maximum 240 mg) i.v. bolus fleklinde
verilmelidir.
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Metisiline dirençli S.aureus (MRSA) etkili antibiyotik say›s› az oldu¤undan
yapt›¤› ‹E zor durumlara yol açar. Birçok MRSA suflu ayn› zamanda
aminoglikozidlere de dirençli oldu¤undan gentamisin eklenmesi prognozu
de¤ifltirmeyecektir. Komplike olmayan NVE’de rifampisin endike de¤ildir. E¤er
klinik gidifl komplike hale gelirse (intrakardiyak apseler veya kontrol edilemeyen
lokal enfeksiyon) tedavi PVE’de oldu¤u gibi olmal›d›r. (Bkz.bölüm intrakardiyak
protez materyalli hastalarda stafilokok endokarditi)

CONS sufllar› taraf›ndan oluflturulan NVE’nin tedavisi organizman›n beta-
laktam antibiyotiklere hassasiyetine ba¤l›d›r. Toplumdan edinilmifl infeksiyonlarda
birçok sufl metisiline hassasken, hastaneden edinilmifl sufllarda vakalar›n %50
sinden ço¤unda metisilin ve tüm beta-laktam antibiyotiklere direnç
gözlenmifltir.222,223 Her durumda,CONS sufllar›n›n beta-laktam antibiyotiklerine
karfl› çapraz direncini saptamak çok önemlidir. CONS taraf›ndan yap›lan NVE
S.aureus infeksiyonlar› için verilen ayn› terapötik algoritma izlenerek tedavi
edilebilir. (Bkz Tablo 6)

Randomize çal›flma ve bununla birlikte A seviyesi kan›tlar› az olmas›na ra¤men
eldeki bilimsel materyal stafilokok’a ba¤l› ‹E tedavisi için s›n›f I tavsiye
oluflturulmas›na imkan tan›maktad›r.

Tablo 6 Stafilokoklara ba¤l› IE’de antibiyotik tedavisi karar›
Rejim A Do¤al kapak endokarditi
MSSA a penisilin alerjisi yok En az 4 hafta c boyunca 4 doza bölünmüfl 8-12 gr/24

saat IV oksasilin b ile tedavinin ilk 3-5 günü, 3 dozda,
3 mg/kg/24 saat i.v. (maksimum 240 mg/gün) gentamisin

MSSA a penisilin alerjisi var 4-6 hafta f , 2 dozda 30 mg/kg/24 saat IV vankomisin ile
Tedavinin ilk 3-5 gününde, 3 dozda, 3 mg/kg/24 saat i.v.
(maksimum 240 mg/gün) gentamisin

MRSA g 6 hafta boyunca 2 dozda (e), 30 mg/kg/24 saat IV
vankomisin

Rejim B Protez materyali/ kardiyak kapak protezlerini tutan endokardit
MSSA a Her ikisi de 6-8 hafta olacak flekilde, 4 dozda, 8-12 gr/24

saat IV oksasilin b ile 3 dozda 900 mg/ 24 saat iv rifampidsinle
tedavinin ilk 2 haftas›nda, 3 dozda, tedavinin ilk 3-5 günü,
3 dozda, 3 mg/kg/24 saat IV (maksimum 240 mg/gün) gentamisin

MRSA g CONS h 6 hafta boyunca 2 dozda (e), 30 mg/kg/24 saat IV
Vankomisin ile her ikisi de 6-8 hafta boyunca olmak
Üzere 3 dozda, 300 mg/ 24 saat IV rifampisin ve 3
dozda 3 mg/kg/24 saat IV gentamisin i

a metisiline hassas staphylococcus aureus
b veya eflde¤erleri
c iki haftal›k tedavinin yeterli olabilece¤i ilaç ba¤›ml›lar› hariç (bak›n›z bölüm intravenöz ilaç

ba¤›ml›lar›ndaki IE’de tedavi ve sa¤alt›m)
d her ikisi için, ani (IgE) tipte tedavi esnas›nda afl›r› duyarl›l›k reaksiyonu
e En az 60 dakikal›k infüzyonla
f daha önce oksisilinle tedavi edilmifl hastalarda total tedavi süresi 4 hafta olmal›d›r. Bu hastalara ikinci

kez Gentamisin verilmemelidir
g metisiline dirençli staphylococcus aureus
h koagülaz negatif stafilokoklar. Oksasiline hassas CONS’ta Vankomisin yerine oksasilin gelmelidir
i invitro gentamisine hassasiyet gösterilebildiyse, CONS’ta sadece 2 hafta olmak üzere MRSA’da tüm

tedavi süresince gentamisin eklenir. E¤er mikroorganizma tüm aminoglikozidlere dirençliyse, gentamisin
bir florokinolonla de¤ifltirilebilir.
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Kalpiçi protez varl›¤›nda stafilokok endokarditi
S.aureus’un sebep oldu¤u PVE ve di¤er protez maddesi infeksiyonlar› yüksek
mortaliteye sahiptir.214 ‹kna edici invitro çal›flma olmamas›na ra¤men penisilinaza
dirençli bir penisilin tedavi boyunca rifampisin ve ilk 2 haftada gentamisin ile
kombine edilerek 6-8 hafta kullan›l›r.180,224 Kombine antimikrobik tedaviyle bile
kötü prognoz beklendi¤inden cerrahi erkenden düflünülmelidir.(Bkz.bölüm aktif
PVE için cerrahi) MRSA ile oluflan PVE’li hastalar invitro hassasiyet gösterilebildi¤i
sürece 6-8 hafta boyunca vankomisin,rifampisin ve gentamisin kombinasyonuyla
tedavi edilmelidir.(Tablo 6). Bu B seviyesi kan›tlara dayal› s›n›f II a tavsiyesidir.

Kapak de¤ifliminden sonraki bir y›l içinde PVE yapan CONS sufllar› genelde
metisiline dirençlidir. Bu tür sufllar›n %30’u tüm sufllarda vankomisine karfl›
hassasiyet gösterildi¤i halde aminoglikozitlere dirençli olabilir.225 Deneysel
modeller ve klinik çal›flmalara ba¤l› olarak PVE’nin optimal tedavisi ilk 2 haftada
gentamisin eklenmesiyle birlikte 6 hafta boyunca vankomisin ve rifampisin
kombinasyonudur.225 E¤er sebep olan organizma tüm aminoglikozitlere dirençli
ise ilaçlar florokinolonlarla de¤ifltirilebilir.226 CONS taraf›ndan yap›lan erken
PVE genellikle perivalvüler ve miyokardiyal abseler ve genellikle ilk haftalarda
tekrar cerrahi gerektirecek kapak halka zedelenmeleriyle iliflkilidir.225,227,228

Enfeksiyonun metisiline hassas CONS sufllar›yla oldu¤u durumlarda vankomisin
yerine oxasilin veya eflde¤erlerinden birinin kullan›m› tavsiye edilir.

Enterokoklar ve penisiline dirençli streptokoklar›n oluflturdu¤u
‹E nin antibiyotik tedavisi
Günümüzde enterokok grubundan  en az 20 farkl› türün varl›¤› söz konusudur.

E.faecalis yaklafl›k %90 ‹E vakas›ndan sorumluyken onu E.faecium takip eder.
Streptokoklar›n aksine enterokoklar genellikle birçok sefalosiporinler, antistafilokok
penisilinler, klindamisin ve makrolidlerin de bulundu¤u genifl bir antibiyotik
yelpazesine dirençlidir.TMP-SXZ ve yeni kinolonlar›n klinik etkinli¤i flu anda
tart›flmal›d›r.

Enterokoklar göreceli olarak aminoglikozidlere dirençlidir (gentamisin için MIC
4-64 mg/lt), bununla birlikte beta-laktam antibiyotiklerle kombine edildi¤inde
sinerjistik bir öldürme etkisi bulunur.229 Bu nedenle hassas olan sufllar›n yapt›¤›
enterokok ‹E’lerinde penisilin ve streptomisin, daha sonra penisilin ve gentamisin
klasik kombinasyonlar› baflar›yla kullan›lm›flt›r. Yine de, penisilin veya ampisiline
dirençli veya aminoglikozidlere hayli dirençli (gentamisin MIC>500mg/lt,
streptomisin MIC>2000mg/lt) sufllar bu kombinasyonlar›n sinerjstik öldürme
etkisine art›k hassas de¤ildirler.229
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E.faecalis’e karfl› ampisilinin bakterisid aktivitesi penisilinin 2 kat› olmas›na
ra¤men penisilin, yüksek serum konsantrasyonlar› ve uzun süreli tedavide
ampisilin döküntüsü olabilece¤i için bu eksikli¤ini telafi edece¤inden tedavinin
parças› olmaya devam etmektedir.

Gentamisin’e yüksek seviyede dirençli olan enterokoklar (gentamisin için
MIC>500mg/lt) belki ba¤›ms›z test yap›lmas› gereken streptomisin haricinde
tüm di¤er aminoglikozidlere de dirençlidir. Öte yandan, gentamisine hassasiyet
di¤er aminoglikozidlere hassasiyeti garantilemez.

Glikopeptid antibiyotikler genellikle enterokoklara karfl› bakterisid etki tafl›mazlar,
bu yüzden aminoglikozidlerle kombine tedavi mecburidir. Vankomisine karfl›
direnç gittikçe artan s›kl›kla karfl›lafl›lmaktad›r.

Vankomisine yüksek direnç gösteren sufllar (van A tipi direnç) teikoplanine karfl›
da dirençlidir. Bu durumda her ikisi de tedavi için  uygun de¤ildir. Bu durumda
bir klinik mikrobiyoloji uzman›n›n yard›m› istenmelidir (Tablo 7).

Tablo 7  Enterokoklar ve penisiline dirençli streptokoklara ba¤l› IE’de antibiyotik  tedavi karar›

Penisilin MIC£8 mg/l ve gentamisin MIC<500 mg/l 4 hafta boyunca, 4-6 dozda, 16-20 milyon
ünite penisilin 6 ile 2 dozda, 3 mg/ kg
gentamisin  i.v.

Penisilin alerjik hastalar ve penisilin/ gentamisine 6 hafta boyunca iki dozda 30 mg/kg/gün IV
Hassas enterokoksik izolat vankomisinle gentamisin (dozu yukar›daki gibi)
Penisiline dirençli sufllar (MIC> 8mg/l )a 6 hafta boyunca vankomisin ile

gentamisin (dozu yukar›da)
Vankomisine dirençli veya az hassas (MIC 4-16 mg/l) Uzman bir mikrobiyolog yard›m› mecburidir.
veya gentamisine yüksek seviyede dirençli sufllar Antibiyotik tedavisi baflar›s›z olursa, kapak

de¤iflimi erkenden düflünülmelidir.

a Dirençli enterokoklar için oksazolidinon ile tedavi bir seçenek olabilir, ancak tedaviye sadece
referans merkezinden tavsiye al›nd›ktan sonra bafllamal›d›r.

Üç aydan  daha uzun süre semptom gösteren ve PVE’li hastalarda tedavi
kombinasyon için en az 4 hafta, komplike vakalar için en az  6 hafta  devam
etmelidir.182

Bunlar B seviyesi kan›tlara dayal› s›n›f II a tavsiyesidir .
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Di¤er mikroorganizmalara ba¤l› ‹E de antibiyotik tedavisi

Gram negatif organizmalarla olan ‹E
Özellikle kapak cerrahisinden sonraki bir y›l içinde olan NVE’nin %10 ve PVE
vakalar›n›n %15’ine kadar olan k›sm› gram negatif bakterilerle olur. Bu sufllar
aras›nda en çok enterobakterler, pseudomonas türleri ve HACEK grubu
(Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella) ‹E ile
alakal›d›r.230

‹E ile ençok alakal› enterobakterik türler E.coli, Klebsiella türleri, Enterobacter
türleri ve Serratia sufllar›d›r. Bu mikroorganizmalar›n hassasiyetleri tahmin
edilemedi¤inden tedavi antibiyograma göre yap›lmal›d›r. Bafllang›ç tedavisi
genellikle yüksek dozda bir beta-laktam antibiyotik ve 4-6 hafta boyunca günde
2-3 doza bölünmüfl halde 3 mg/kg/gün dozunda gentamisindir.

P.aeruginosa’ya ba¤l› ‹E tedavisi invitro hassasiyet testlerine dayan›r.
Antipseudomonas aktiviteli bir beta-laktam antibiyotik ile tobramisinin (günde
2-3 doza bölünmüfl 3 mg/kg/gün) 6 hafta boyunca kombinasyonu uygun bir
bafllang›ç tedavisi olarak kabul edilir. En iyi terapötik etkinin tobramisin serum
zirve konsantrasyonlar› 12 mg/lt veya daha yüksek oldu¤unda elde edildi¤i
gösterilmifltir.231,232

Ampirik tedavi karar› verirken ‹E’ye sebep olan HACEK grubu organizmalar›
ampisiline dirençli olarak kabul edilmelidir ve NVE’de 3-4 hafta, PVE’de 6
hafta boyunca günde tek doz fleklinde i.v. 2 gr verilen seftriakson benzeri bir
üçüncü kuflak sefalosporin tedavi seçene¤i olmal›d›r. Seftriakson mükemmel bir
farmakokinetik profile sahip oldu¤undan uzun yar›ömrüyle günde tek doz
kullan›labilir. E¤er ampisilin hassasiyeti varsa ampisilin (3-4 dozda 12 gr/gün)
gentamisinle kombine (2-3 dozda 3 mg/kg/gün) edilerek kullan›l›r.224,233

Aminopenisilinler ve semi-sentetik penisilinler kanda penisilinden daha uzun
yar›ömürlü oldu¤undan günde üç dört kez emniyetle kullan›labilir.

‹Enin olas› patojenleri olarak tan›mlanan di¤er gram negatif organizmalar›n
tedavisi (mikrobiyolojik tan› için bkz.bölüm kültür negatif endokardit) uzman
bir mikrobiyolog ile yap›lmal›d›r.

Q-atefli sebebi Coxiella burnetii kaynakl› ‹E için rifampinle kombine edilen 12
saatte bir i.v. 100 mg doksisiklin tedavi seçene¤idir. Klinik çal›flmalarda
tetrasiklin ve florokinolon kombinasyonlar› etkin bulunmufltur.234 Birçok hastada
relapslar› önlemek amac›yla kapak replasman› gerekir. Coxiella hücreiçi patojen
oldu¤undan operasyon sonras›nda antimikrobik tedavi en az bir y›l veya ömür
boyu sürmelidir.
Bunlar B seviyesi kan›tlara dayal› s›n›f II a tavsiyeleridir.
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Fungal ‹E
%75’i Candida sufllar›na ba¤l› fungal ‹E say›s› son y›llarda artm›fl ba¤›fl›kl›¤›
bask›lanm›fl hasta, narkotik ba¤›ml›lar›, artm›fl kardiyak cerrahi oranlar›, yatan
hastalarda parenteral beslenme ve genifl spektrumlu antibiyotik kullan›m›ndaki
art›fllara paralel ço¤almaktad›r.235 Sadece antimikotik tedaviyle yüksek mortalite
oranlar› ve aktif ‹E de kardiyak perioperatif mortalitede azalma, ilk tedavi
seçene¤ini cerrahi yapmaktad›r.

Günlük doz 1 mg/kg olmak üzere amfoterisin B veya daha az toksik ambisom
preparatlar› fungal ‹E için tedavi seçenekleridir. Sürekli infüzyon tedaviye ba¤l›
atefl gibi yan etkileri azalt›r. ‹n vivo flartlarda sadece amfoterisinden daha etkili
oldu¤u kan›tlanamasa da in vitro flartlarda 5-flurositozinle kombinasyon sinerjistik
etkiye sahiptir.236 Neredeyse tüm vakalarda infeksiyonu kontrol etmek için
cerrahi gerekir.236,237

Bunlar B seviyesi kan›tlara dayal› s›n›f IIa tavsiyeleridir.

‹laç seviyesi izlemi
Bafllang›ç antibiyotik seçimi ampirik olsa da as›l tedavisi MIC testlerine göre
düzenlenmelidir.

Beta-laktam antibiyotiklerin standart dozlarda serum zirve konsantrasyonlar›na
kolayca ulafl›laca¤›ndan sürekli serum seviyesi takibi gerekli de¤ildir. Genellikle,
bakterisidal etkilerinin art›fl› artan zirve konsantrasyonlar›yla de¤il MIC üzerindeki
zaman dilimiyle iliflkilidir. Penisilin G zirve konsantrasyonlar› h›zla düflece¤inden
(penisilinin yar›ömrü 20-30 dakika) ilaç an az dört dozda verilmelidir. Böbrek
yetersizli¤i olan hastalarda penisilin yar›ömrü uzayabilir. Bu nedenle kreatinin
klirensi bak›larak doz ayarlamas› yap›lmas› istenir. Enterokoklara ba¤l› ‹Elerde
ve yüksek glomerüler filtrasyon h›zlar› olan genç insanlarda daha yüksek doz
penisilin G verilmelidir; çünkü bu bakteriler penisilinin öldürücü etkisine tolerans
gelifltirmifltir ve S.viridans grubuna oranla MIC de¤erleri 1-50 kat daha yüksektir.
Aminoglikozid tedavisi esnas›nda ilaç seviyesi takibi önerilir. Gentamisinin tüm
zamanda seviyesi renal veya ototoksik etkilerinden kaç›nmak amac›yla 0.1
mg/lt seviyesinden afla¤›da olmal›d›r.

En iyi vankomisin etkisinin serum konsantrasyonlar› ancak sebep olan
organizman›n MIC de¤erinin enaz 2-4 üzerinde tutuldu¤unda ortaya ç›kaca¤›
bilinmektedir. ‹dame sevileri 10-15 mg/lt olmal›d›r. Normal renal fonksiyonu
olan hastalarda ilaç seviyesi bir kez kontrol edilmeli, e¤er bir aminoglikozid
ile kombine ise haftada 2-3 kez ölçüm yap›lmal›d›r. Bozulmufl renal fonksiyonu
olan hastalarda haftada 2-3 kez yada günlük takip gerekebilir.
Teikoplanin günlük tek doz halinde verilebilecek alternatif bir glikopeptiddir.
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Bununla birlikte, optimal öldürücü etkiyi sa¤lamak için 4-5 gün boyunca (9
doz) günde 2 kez yükleme dozunun gerekli oldu¤u gösterilmifltir (bkz.bölüm
penisilin,seftriakson,vankomisin ve teikoplanin)182

Rifampisin bafll›ca karaci¤erden at›ld›¤›ndan standart doz uygulamalar›nda
ilaç seviyesinin takibi gerekli de¤ildir. Karaci¤er fonksiyonlar› bozulursa doz
azatl›m› veya tedavinin sonland›r›lmas› düflünülür.

Özel durumlarda tedavi

Kültür negatif endokardit (CNE)
CNE vakalar›nda tedaviye bafllamadan önce belirlendi¤i gibi bir tan›sal strateji
(bkz.bölüm flüpheli fakat kan›tlanmam›fl ‹Ede tan›sal yaklafl›m) ve özel tip ‹E
yaratan daha olas› organizmalar üzerine odaklanabilmek amac›yla hastan›n
hikayesi (intravenöz ilaç ba¤›ml›l›¤›, daha önce implante kapak varl›¤›, MRSA
prevalans› yüksek olan bölge) de¤erlendirilmelidir. (bkz.bölümler IVDA’l› ve
hamile ‹E vakalar›nda tedavi ve sa¤alt›m). Son olarak, hastan›n daha önce
antimikrobik tedavi görüp görmedi¤i de not edilmelidir.

E¤er Bartonella sufllar›, Klamidya sufllar›, Koksiella sufllar›, Lejyonella sufllar›,
Nokardiya sufllar› ve mantarlardan flüphe edilmiyorsa bugünkü durumda klinik
deneyime dayal› ve Tablo 8’ de listelenmifl plan en kullan›fll› olan›d›r (S›n›f II
a tavsiyeleri)

Tablo 8 Do¤al (NVE) veya protez kalp kapaklar›n›n (PVE), kültür negatif endokarditinde ampirik antibiyotik
tedavisi

NVE
Vankomisin 15.0 mg/kg iv 12 saatte bir a,b 4-6 hafta
+ Gentamisin 1.0 mg/kg iv 8 saatte bir 2 hafta
PVE
Vankomisin 15.0 mg/kg iv 12 saatte bir 4-6 hafta

+ Rifampisin 300-450 mg P.O 8 saate bir 4-6 hafta
+ Gentamisin 1.0 mg/kg iv 8 saatte bir 2 hafta

a ilaç seviye takibi için maksimum 2 gr/gün
b aminopenisilin eklenebilir

Kalp içi yabanc› materyal implantasyonunundan sonra endokardit
‹ntrakardiyak yabanc› madde enfeksiyonlar› etyoloji, klinik gidiflat, tedavi ve
prognoz aç›s›ndan anahtar teflkil eden implantasyon sonras› erken yada geç
dönem oluflabilir.
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Protez kapak endokarditi (PVE)
S.aureus ve enterokoklar taraf›ndan takip edilen CONS en s›k erken PVE
sebebidir.238 Geç PVE mikrobiyolojisi do¤al kapak endokarditinkinden farkl›
de¤ildir. 5,239 Erken PVE s›kl›¤›nda düflüfl rutin antimikrobik perioperatif proflaksi
ile belirgin sa¤lanm›flken 5,214,240 PVE insidans›n› mekanik kalp kapaklar›n›n
dikifl halkalar›n›n gümüflle kaplanmas› metodu ile dahada düflürmek çabalar›
baflar›s›z olmufltur.241

Uygun medikal ve cerrahi tedavi, klinik sonuçlar› belirgin flekilde iyilefltirdi¤inden
PVE’nin erken tan›s› önemlidir.242 PVE’deki antimikrobik tedavi prensipleri
temelde NVE’dekilerle ayn›d›r. Bununla birlikte, tedavi 6 haftaya kadar
uzat›lmal›d›r.

Sadece özel vakalarda 2 hafta hastane yat›fl›yla tedavi bafllang›c›ndan sonra
evde tedavi düflünülebilir (ev ve ayaktan tedavi). PVE tedavisi özel çevre
mikroorganizmalar› antibiyotikler taraf›ndan temizlenmekten koruyabilece¤inden
çok zor olabilir.40,41,243 CONS sufllar› hücre d›fl› kabuklar oluflturup konakç›
savunma mekanizmalar›n› önler ve bakterilerin öldürülmekten korunmas›n›
sa¤lar.40

Di¤er intrakardiyak yabanc› madde infeksiyonlar›
Kal›c› kalp pili veya kardiyoversiyon defibrilatör infeksiyonlar› (PPMI) göstergeleri
atefl ve sürekli bakteriemidir. Bu infeksiyonlar subkutan dokuda, intravasküler
bölümde veya herikisinde yerleflebilir.244 Bakteriyel vejetasyon içeren bir
endovaskülit mural endokardiyumda, elektrod ucunda, sa¤ kalpte, triküspit
kapak üzerinde veya subklavyen venden süperior vena kavaya kadar herhangi
bir yerde bulunabilir. TEE genellikle elektrodla ba¤lant›l› vejetasyonlar›n
tan›nmas›nda yard›mc›d›r. S.aureus bafl› çeken mikroorganizmad›r (%50),CONS
bir di¤er %25’i oluflturur.245,246 Di¤er organizmalar aras›nda Gram negatif
bakteriler, mantarlar, enterokoklar bulunur.245-247 ‹mplantasyon sonras› ilk 12
ayda oluflan PPMI’da S.aureus bafl› çeker. Büyük PPMI serilerinde genellikle
S.epidermidis izolatlar›ndan %10’undan az› metisiline dirençli bulunmufltur.
Bu bulgu aflikar klinik belirtiler göstermeden önce PPMI’n›n implantasyon
prosedürü s›ras›nda olabilece¤i gerçe¤ini destekler.245,248

PPMI’n›n anti mikrobik tedavisi mümkünse kültür ve hassasiyet testleri deste¤inde
ve bireysellefltirilmelidir. Birçok vakada tedavi süresi 4-6 hafta olmal›d›r. PPMI
hastalar›n›n sa¤alt›m› tart›flmal›d›r; çünkü sadece antibiyotik kullan›m› ile yo¤un
antibiyotik kombinasyon tedavisi ve led ve çöküntülerin ç›kart›lmas› aras›nda
karfl›laflt›r›lmal› prospektif çal›flma k›tl›¤› verd›r.249 Sebep olan organizma ile
alakal› elektrot ledlerinin ç›kart›l›p CONS vakalar›nda daha baflar›l› olmas›
olas› konservatif tedavi ihtiyac› önerilse bile tüm sistemin ç›kart›lmas› genelde
tavsiye edilir.249,250

Bu s›n›f II b tavsiyeleri C seviyesi kan›tlara dayal›d›r.
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Bu ba¤lamda, infekte sistemin ç›kart›lmas› yeni kalp pili tak›lana kadar geçici
pacing yap›lmas› (iki basamakl›) veya ayn› anda reimplantasyon (tek basamakl›)
taraf›ndan takip edilir.250,251 E¤er tek basamakl› bir prosedür kullan›lacaksa,
yeni transvenöz sistem genellikle karfl› tarafa implante edilir. fiiddetli
infeksiyonlarda ve acilen kalp pili gereken hastalarda epikardiyal pile dönüflümü
düflünülebilir. Ventiküler yard›m cihazlar›n›n (VAD) infeksiyonlar›n›n tedavisinde
az belirli bilgi mevcuttur.252-254 Hem ultrason hem de CT görüntülemesi cihaz
etraf›ndaki alan› haritalamak için kullan›ld›ysa da bu bulgular›n spesifite ve
sensitivitesi iyi ortaya konmam›flt›r. Bireysel vakalarda izleyen kardiyak
transplantasyonlar baflar›l› olmufltur.242,255

VAD ba¤lant›l› bakteriler,efl zamanl› kalp nakli yap›lmadan cihazlar›n yaflam
flans› tan›madan ç›kart›lmas› mümkün olmad›¤›ndan en zor bafl edilir infeksiyon
kayna¤›d›r. PVE’de oldu¤u gibi antimikrobik tedavinin bakterisitik dozlar›n›n
6 hafta boyunca kullan›lmas› önerilir. Tedavi tamamlanmas›na yak›n kan
kültürleri steril olursa ve verici kalp bulunabilirse kalp nakli uygulanabilir.256

‹ntravenöz ilaç ba¤›ml›lar›nda ‹E tedavisi
‹ntravenöz eroin al›flkanl›¤›n› da kapsayacak flekilde parenteral ilaç ba¤›ml›l›¤›
Avrupada 750000 kifliyi ilgilendirmektedir. ‹E IVDA’n›n en fliddetli
komlikasyonlar›ndan biridir ve özellikle taflra t›p merkezlerinde IV ilaç ba¤›ml›l›¤›
özellikle rekürran ‹E’nin en s›k sebebidir.257,258

Vakalar›n %60-70inde sebep olan organizma metisiline hassas S.aureustur
(MSSA).259 Di¤er organizmalar streotokoklar, enterokoklar (%15-20),
P.aeruginosa, S.marcescens, di¤er gram-negatif çubuklar(<%10) ve Candida
sufllar›d›r (<%2). Vakalar›n %5-10 unda polimikrobik ‹E (%5) ve CNE rapor
edilir.257,258 Triküspid kapak (>%70) ve sonras›nda sol kalp kapaklar› en s›k
etkilenirken, pulmoner kapak tutulumu çok nadirdir (<%1)257,258 Vakalar›n %5-
10 unda sol ve sa¤ kalp kapaklar› eflzamanl› tutulabilir. Bu hastalar›n
ço¤unlu¤unda predispozan kalp hastal›¤› yoktur.

IVDA’da tipik lezyon S.aureusa ba¤l› triküspid kapak ‹Esidir. Bu durumda iki
önemli özellik fark edilmelidir;

a) triküspid kapak vejetasyonlar›nda yap›flan mikroorganizma miktar› aort
veya mitral kapaktakilerden çok azd›r, 260,27

b) sa¤ kalp ‹Ede prognoz daha iyidir (cerrahi %2 den az uygulan›r, mortalite
%5ten azd›r) 257,258
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Ampirik antimikrobik tedavi
Hasta kabulde ampirik tedavi karar› flüphelenilen mikroorganizmaya,ba¤›ml›
taraf›ndan kullan›lan ilaç veya uçucu tipine ve tutulan kalp yan›na göre
verilir.257,258 En s›k rastlanan patojen olan S.aureus mutlaka kapsam alt›na
al›nbmal›d›r.Tedavide MRSAn›n yerel prevalans›na ba¤l› ya penisilinaza dirençli
penisilinler ya da vankomisin kullan›l›r.261,262 Hasta pentazosin ba¤›ml›s›ysa
antipsödomonas ajan eklenmelidir.263 E¤er IVDAlar limon suyunda eritilmifl
esmer eroin kullan›yorsa Candida sufllar›(C.albicans de¤il) düflünülmeli ve
antifungal tedavi eklenmelidir.264 Di¤er yandan,altta yatan kapak lezyonlar›
ve/veya sol yan tutulumu olan IVDAlarda streptokok ve enterokoklara karfl›
antimikrobik tedavi mutlaka eklenmelidir.257,258 Sebep olan organizma tespit
edildi¤inde tedavi buna göre ayarlanmal›d›r.

Spesifik antimikrobiyal tedavi
‹laç ba¤›ml›lar›nda MSSAya ba¤l› ‹E de kullan›lan standart tedavi de uygulanabilir
ama iki haftal›k tedavinin yeterli olaca¤›n› bildiren veriler vard›r.265 Yine de
standart 4-6 haftal›k tedavi flu durumlarda kullan›lmal›d›r;

a) antibiyotik tedavisine yavafl klinik veya mikrobiyolojik cevap (<96 saat),267,268

b) sa¤ kalp yetersizli¤i, 20 mm den büyük vejetasyonlar, akut solunum
yetersizli¤i, akci¤er d›fl›nda septik metastatik odaklar (ampiyem dahil) veya
akut böbrek yetersizli¤i gibi kalp d›fl› komplikasyonlar ile komplike olmufl
sa¤ kalp ‹Ei;266-268

c) penisilinaza dirençli penisilinler d›fl›ndaki antibiyotiklerle tedavi; 218,265,267,269

d) AIDS olsun olmas›n fliddetli immünsüprese IVDA lar(<200 CD4
hücreleri/ul)270,271

IVDAlarda sa¤ yanl› S.aureusa ba¤l› ‹E hasta uyumu takip edilebiliyorsa a¤›zdan
verilen siprofloksasin art› rifampisin ile baflar›yla tedavi edilebilir.272 MSSAdan
ayr› organizmalar için IVDAlarda tedavi ba¤›ml› olmayanlarla farkl›l›k
göstermez.180,266,182

Cerrahi tedavi
IVDA’larda cerrahi endikasyonu ve perioperatif yaklafl›m ba¤›ml› olmayanlardaki
gibidir; ancak IVDA’larda, muhtemelen i.v. ilaç kullan›m› devam etti¤inden,
daha yüksek tekrar riski oldu¤undan daha konservatif tutulmal›d›r.2,259 Bu
sebeple,cerrahi endikasyon ve cerrahi tipi, ilaç ba¤›ml›l›¤› devam ederse, PVE
oluflumunu önlemek amac›yla özel koflullarda takip edilmelidir.
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Cerrahi için iki ana endikasyon vard›r (s›n›f II a tavsiyeleri):

(a) Antimikrobik tedaviye ra¤men en az yedi gün süren bakteriyemi
(örn.S.aureus,P.aeruginosa) veya eradikasyonu zor mikroorganizmalarla
olan ‹E (kronik mantar infeksiyonlar› )2

(b) Efl zamanl› sa¤ kalp yetersizli¤i olsun olmas›n rekürren pulmoner emboli
sonras›nda 20 mm.den büyük triküspid kapak vejetasyonlar›n›n varl›¤›.268

IVDA’da HIV-1 infeksiyonunun ‹E tedavisine etkisi
Son zamanlarda, ‹E olan IVDA’lar aras›nda HIV-1 infeksiyonu prevalans› %40
ile 90 aras›nda de¤iflmektedir.270-274 IVDA’larda medikal ve cerrahi ‹E tedavisinin
tüm sonuçlar› bilinmese de yay›nlanm›fl verilerden ç›kan sonuçlar;

(a) iki haftal›k bir antibiyotik tedavisi uygun de¤ildir;
(b) ‹E’li HIV-1 infekte hastalara uygulanan kardiyak cerrahi ne ‹E ne de HIV

prognozunu kötülefltirir.275,276

Gebelik
Gebelikte kalp debisi artar ve sol ventrikül afterload ve kolloid osmotik bas›nç
azal›r.277 Hiperdinamik dolafl›m masum bir üfürüm ve/veya ikinci kalp sesinde
çiftleflmeyle sonuçlan›r.278 Düzeltilmifl do¤umsal hastal›klar veya keflfedilmemifl
lezyonlar ilk kez veya tekrar semptomatik olabilir.

Fizyolojik afterload azalmas›na ve/veya artm›fl kalp h›z›na ba¤l› akut sol yanl›
kapak regürjitasyonu gebelikte daha iyi tolere edilirken, serum kolloid osmotik
bas›nc›ndaki düflüfl pulmoner konjesyon ve pulmoner ödemi artarabilir.278 Di¤er
yandan, sa¤ kalp kapak regürjitasyonu artan kan bas›nc›na ba¤l› kötüleflir.
Kan hacmi ve venöz hiprtansiyonu önlemek amac›yla diüretikler kullan›labilir.
‹stenirse (bkz.bölüm embolik komplikasyonlar›n önlenmesi) gebelik esnas›nda
non-fraksiyone veya düflük molekül a¤›rl›kl› heparin tedavisi yap›labilir , ancak
protez kapak tak›lm›flsa önerilmez.219,279

Gebe kad›nlarda antimikrobik tedavi karar› verilirken de¤iflmifl farmakokinetik
durumu da gözetmelidir. Hiperdinamik durum nedeniyle, hepatik ilaç
metabolizmas› artabilir, azalabilir veya de¤iflmeyebilirken, etkin renal plazma
ak›m›, glomerüler filtrasyon h›zlar›, kreatinin klirensi ve renal ilaç klirensi yaklafl›k
%50 oran›nda artar.280
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‹E’yi tedavide kullan›lan ilk kuflak ilaçlar›n ço¤u gebeler için emniyetlidir.
Penisilin, ampisilin, amoksisilin ve flukloksasilin maternal veya fetal komplikasyonlar
olmadan yayg›nca kullan›l›r.282 Sefalosporinlerle yap›lm›fl prospektif çal›flma
say›s› azken, flimdiye kadar embriyotoksik etkileri bildirilmemifltir.283 Makrolidler
bildirilmifl teratojenite veya fetal yan etkileri olmadan gebelikte s›kça yaz›lm›flt›r.
Aminoklikozidler, fetusta 8. kranial sinir toksisitesi yapabildi¤inden sadece
özel durumlar için saklanmal›d›r.284 ‹mipenem ve rifampisin ile tedavi esnas›nda
teratojenik etki bildirilmemifltir.284 Vankomisin için fetal ototoksisite ve nefrotoksisite
potansiyeli çeliflkili tart›flma yaratm›flt›r. Standart dozlar ve ilaç monitorizasyonu
ile fetal riskler artm›yor gözükmektedir.285 Kinolonlar gebelikte kontrendikedir.284

Antifungal ilaçlarla ilgili deneyim amfoterisin için derlenmifltir. Bu ajan ile ilgili
olarak teratojenik etki bildirilmemiflken,286 flukonazol için doza ba¤l› bir
teratojenite (s›kl›kla dismorfik çocuklar) saptanm›flt›r; ancak günde 150 mg
emniyetli bulunmufltur.286,287 Gebelik esnas›nda ‹E için antimikrobik tedavi
bafllanmadan önce bir uzmanla veya referans merkeziyle konsültasyon
yap›lmal›d›r.

Gebelikte cerrahi olas›, ancak zor ve kar›fl›k bir ifllemdir. Il›k perfüzyon ›s›lar›
ve yüksek ak›m h›zlar› sa¤layan kardiopulmoner bypass tekniklerine ra¤men
fetal distres, geri kalm›fl büyüme ve fetal ölüm riski kalmaktad›r. S›n›rdaki
vakalarda, cerrahi giriflimin, fetus canlan›p sezaryen operasyonunun
yap›labilece¤i zamana kadar ertelenmesi önerilir.219 Kesin endikasyonlarda
giriflim annenin emniyetli biçimde nakil edilebilece¤i en deneyimli merkezde
yap›lmal›d›r.

Aktif ‹E’de gebeli¤in sonland›r›lmas› için kati bir endikasyon yoktur. Akut kapak
yetersizli¤i sebebiyle geliflen kalp yetersizli¤inde ,hemodinamik iyileflme sadece
gebelik sonland›r›lmas›yla beklenemez. ACE inhibitörleri haricinde,baz›lar›
fetus için artm›fl risk tafl›sa da hiçbir medikal veya cerrahi giriflim gebeden
esirgenmemelidir.288 Kritik vakalarda, her hasta için tedavi ayr› ayr› de¤erlendirilip
tart›fl›lmal›d›r.

Klinik hastal›¤›n takibi ve etkinli¤in de¤erlendirilmesi
‹E tan›s› ve sorumlu patojenin tan›mlanmas› sonras›nda uygun antibiyotik
tedavisine bafllan›r. Hastal›¤›n bu döneminde geliflimi ve antibiyotik tedavisinin
etkinli¤inin saptanmas› için hastan›n klinik ve laboratuvar kontrollerle gözlenmesi
gereklidir.Takip günlük baflucu muayeneyi,atefl ölçümlerini ve infeksiyon iflaretleri
ile renal fonksiyonu görmek için periyodik kan testlerini içerir. fiüpheli infeksiyon
hallerinde yeni kan kültürleri, Holter EKG ve ekokardiografi de mutlaka gereklidir.
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Tekrarlanan klinik incelemeler, üfürümde, kan bas›nc›nda de¤ifliklik kalp
yetersizli¤i belirtileri ve merkezi sinir sisteminde emboli belirtilerini saptamak
için yap›l›r. Eklemlerde ve omurilikte sekonder metastatik infeksiyonlar oluflabilir.
Kardiyak ve sistemik komplikasyonlar›n s›kl›kla mikrobiyolojik olarak uygun bir
antibiyotik baflland›ktan sonraki ilk günlerde ortaya ç›kaca¤›n› bilmek önemlidir.
Plöral sürtünme sesi veya effüzyon ile yan a¤r›s› olan hastalarda splenik
abselerden kuflkulan›lmal›d›r. Özel risk alt›ndaki hastalar düzenli USG ve ara
s›ra BT/MR taramas›ndan geçmelidir. Roth lekelerini saptamak amaçl› oftalmik
inceleme ‹E özellikle stafilokoklar ve mantarlara ba¤l›ysa düflünülmelidir.

Atefl ‹E geliflimini takipte kullan›fll› ve önemli bir kriterdir. Komplike olmayan
klinik seyirli hastalarda atefl 5-10 gün içinde normale dönmelidir.250,289 Genellikle
S.viridansa ba¤l› infeksiyonlar S.aureus veya enterokoklara ba¤l› olanlardan
antibiyotiklere daha h›zl› yan›t verir. ‹lk haftadan sonra süregelen atefl progresif
kapak harabiyeti, infeksiyonun kapak annulusuna uzanmas› veya paravalvüler
abse oluflumu gibi komplikasyonlar›n olufltu¤unu gösterir (Tablo 9). Lokalize
infeksiyonla septik emboli de inatç› atefl nedeni olabilir.290 Stabil klinik ve
hemodinamik koflullardaki hastalarda afebril dönem sonras› rekürran atefl
tedavinin üçüncü ve dördüncü haftalar›nda olur. Rekürren atefl genelde deri
döküntülü veya olmadan beta-laktam antibiyotiklere karfl› oluflan reaksiyona
ba¤l›d›r.289 Bununla birlikte,sonraki dönemlerde kardiyak komplikasyonlar,
artrit ve sistemik emboli oluflabilir.

Tablo 9  ‹E hastalar›nda inatç› ateflin a olas› nedenleri

• Kardiyak komplikasyonlar
Yetersiz antimikrobik tedavi paravalvüler ve/veya miyokard abseleri,
büyük vejetasyonlar
Perikardit / miyokardit (genellikle koroner emboliye ba¤l› olarak)

• Renal komplikasyonlar
Glomerulonefritler, bakteriüri
• Nörolojik komplikasyonlar
Serebral emboli, mikotik anevrizmalar, menenjit
• Pulmoner komplikasyonlar

Pulmoner emboli, eksüdatif plöriitis
• Di¤er embolik komplikasyonlar-dalak, eklem, vertebralara ait
• ‹nfekte damar yollar›

Laboratuvar ölçümleri içinde CRP terapötik cevab› ölçmek için en iyi kriterdir.
CRP de¤erleri ilk veya ikinci haftada h›zla düflerken 4 ile 6 hafta boyunca hafif
yüksek gözlenebilir.97,289,291 ‹natç› yüksek CRP kardiyak veya di¤er septik
komplikasyonlu yetersiz denetlenen infeksiyonun iflareti olarak yorumlanabilir.
CRP’nin aksine iyi bir terapötik cevaba ra¤men haftalarca yüksek kalabilen
eritrosit sedimentasyon h›z› hastal›k de¤erlendirmesi için uygun de¤ildir.
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Beyaz küre say›s›n›n ilk 1-2 haftada normale dönmesi de beklenebilir. ‹natç›
yüksek beyaz küre de¤erleri ayn› zamanda aktif infeksiyonu da gösterir. Yüksek
dozda beta-laktam antibiyotiklerle uzun süre tedavinin granülopoezi engelleyerek
nötropeni yapabilece¤i farkedilmelidir.292 Trombosit ve eritrosit düzeyi de s›k›
takip edilmelidir. Renal fonksiyonlar›n tekrarlanan serum kreatinin seviyeleriyle
izlenmesi ‹E’nin s›k komplikasyonu olan renal disfonksiyonu veya özellikle
aminoglikozidler ve vankomisinle oluflabilecek yan etkileri erken dönemde
tespit için gereklidir.293

Kardiyak komplikasyonlar düflünülüyorsa ekokardiografi en uygun inceleme
metodudur. Güçlü antibiyotiklerin kullan›m›na ra¤men kapak harabiyeti ve/veya
paravalvüler abse oluflumu insidans› halen yüksektir. Ekokardiografi ayn›
zamanda antibiyotik tedavisinin sonunda valvüler hasar›n yeri ve uzan›m›n›
saptamak için gereklidir. Uzun süreli takipte son ekokardiogram k›yas için
önem tafl›maz ve geç relaps veya reinfeksiyonu tespitte kolayl›k sa¤lar.

Komplikasyonlar›n sa¤alt›m›

Embolik olaylar
Vejetasyon parçalar›, infekte doku veya steril / infekte intrakardiyak trombüsler
zaman zaman yerinden oynayabilir. Gerçek insidans› bilinmese de emboli,
hastalar›n %22-43’ünde 44,100,127,294,295 gözlenen, serebral belirtilerin periferik
/ viseral belirtilerden önde gitti¤i, aktif ‹E’nin en s›k ve prognozla yak›n iliflkili
komplikasyonudur.100,294-296 Nekropsi çal›flmalar›nda böbrek (%60), dalak
(%44), beyin (%40) ve koroner arterler (%30) gibi majör organ tutulumunun
çok daha yayg›n oldu¤u görülür. 65,297-299 Embolizasyon sonras› dalak abseleri
rüptüre olmaya e¤ilimlidir, bu yüzden splenik tutulumu izlemek amac›yla
abdominal tomografi kullan›lmal›d›r300

Emboli riski alt›ndaki hastalar
Afla¤›daki de¤iflkenler B seviyesi kan›tlar›na göre artm›fl emboli riski tafl›yabilecek
hastalar› özetlemektedir:

(a) Etken patojen.Tam bir fikir birli¤i olmasa da birçok yay›nlanm›fl seride
enterokoklar, stafilokoklar, Abiotrophia sufllar›, hassas gram-negatif bakteriler
(HACEK) ve mantarlara ba¤l› ‹E’de streptokoklara oranla 2-3 kat fazla
embolik komplikasyon bildirilmifltir.44,127,294

(b) Morfolojik özellikler. Embolik olay riski ekokardiografide saptanacak
büyüklükte vejetasyonlar›n gösterilmesiyle s›k›ca iliflkilidir.301,302 Vejetasyon
ebatlar› gibi morfolojik özelliklerin embolik komplikasyonlar›n öncülleri
olarak rolü tart›flmal›d›r. Vejetasyon boyutlar› yan›nda bu özellikler mobilite,
kal›c›l›k ve h›zl› büyümeyi kapsar.105
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Özellikle do¤al mitral kapak tutulmuflsa >10mm.lik vejetasyon, mobilite ve
bafllang›ç ekokardiografisinde düflük yo¤unluklu vejetasyonlar prognozu
belirleme özelli¤ine sahiptir.100,303,306

Son raporlar TTE veya TEE’nin embolizm öngörüsünde herhangi rolünü
do¤rulamam›flt›r,307 yine de, TEE taraf›ndan herhangi bir yerde saptanan
>15 mm.lik de¤er embolizm için kesin öngörü de¤eri tafl›r.299 Bununla
birlikte, sa¤ yanl› endokarditlerdeki yüksek pulmoner emboli oranlar› sa¤
kalpte sol kalpten daha büyük vejetasyonlar›n yerleflmesine ba¤lanabilir.
Baflar›l› tedaviler esnas›ndaki morfolojik de¤iflimler embolizm gibi geç
olaylar için öngörü de¤eri tafl›maz.105

(c) ‹nfeksiyon bafllang›c›ndan beri geçen süre. Embolik olay riski ‹E’nin
bafllang›c›nda,s›kl›kla hastane yat›fl›ndan önce veya antimikrobik tedavinin
ilk iki haftas›nda zirve noktas›na ulafl›r., 44,207,308 ‹E’nin ilk semptomlar›
bafllad›ktan sonra tüm embolik olaylar›n %50 si 20gün, %80i 32 gün
içinde oluflur.207

(d) ‹nfeksiyonun yeri. Aort kapakla karfl›laflt›r›lda¤›nda do¤al mitral kapak
‹Esinde daha çok embolik komplikasyon gözlenmifltir.207,306,309

Embolik komplikasyonlar›n önlenmesi
H›zl› ve etkili antibiyotik tedavisi embolik komplikasyonlar› önlemeye yard›mc›
olabilir.Trombositlerin emboli oluflumunda rolü oldu¤unu gösteren kan›tlar
artmaktad›r.310 Deneysel stafilokokus aureus ‹E inde asetilsalisilik asidin vejetasyon
büyüklü¤ünü azaltt›¤›, antimikrobik sterilizasyonu gelifltirdi¤i,311 ve embolik
olaylar›n s›kl›¤›n› azaltt›¤› gösterilmifltir.312,313 Bununla beraber ‹E, baflka bir
endikasyon yoksa (uzam›fl yatak istirahati, yo¤un bak›m, DIC veya sepsis gibi)
heparinlerle antitrombotik tedavi bafllatmak için endikasyon de¤ildir. E¤er
hasta uzun süredir oral antikoagülan tedavi al›yorsa (örn.mekanik kapak protezi)
‹E tan›s› konar konmaz kumadin tedavisine hemen ara verilip standart heparin
tedavisine derhal geçilmelidir.212 Embolik bir komplikasyonun ilk belirtisinden
sonra vejetasyonlar halen ekokardiografide gösterilebiliyorsa ve infeksiyon
halen aktifse tekrarlayan atak riski yüksektir.207 Vakalar›n %50 sinden fazlas›nda
rekürrensler ilk ataktan sonraki 30 gün içinde belirginleflir.314

Embolik olaylar sonras› cerrahi
Serebral bir emboli sonras›nda erken uygulanabilirse (ilk 72 saat) 207,300,315,316

ve kraniyal tomografi ile intraserebral hemorraji ekarte edilebilirse tekrar bir
ata¤›n önlenmesi amac›yla kardiyak cerrahi kontrendike de¤ildir. Cerrahi
sonuçlar›n kan beyin bariyerinin de¤iflmedi¤i felcin ilk 72 saati içinde en iyi
olmas›na ra¤men, bilgisayarl› tomografi taramalar› hemorrajik bir lezyonu
ekarte etti¤i sürece fliddetli kalp yetmezli¤i, devam eden sepsis veya antibiyotik
tedavisine dirençli infeksiyonda endike ise cerrahi bekletilmemelidir.316

Bu s›n›f B tavsiyeleri s›n›f II a seviyesi kan›tlara dayal›d›r.
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Mitral öpüflen vejetasyon ( MKV )
Primer aort kapak endokarditine sekonder mitral kapak vejetasyonlar› s›kl›kla
diastolde sol ventrikül ç›k›fl yoluna sarkan ve anteriyor mitral yaprakç›¤›n
ventriküler yüzünü kasan (MKV) büyük aortik vejetasyonlar yüzünden oluflur.117

MKVnin seri TEE incelemeleriyle erken saptanmas›, zaman›nda yap›lacak
cerrahinin mitral kapak morfolojik ve fonksiyonel bütünlü¤ünü koruyaca¤›ndan,
kardiyak cerrahi endikasyonu için önemli bir maddedir.117

Sa¤ kalp endokarditinin pulmoner komplikasyonlar›n›n sa¤alt›m›
‹laç ba¤›ml›s› olan ve olmayan hastalarda tekrarlayan pulmoner emboli veya
çoklu pulmoner infiltrasyonlar, anemi ve sebebi bilinmeyen hematüri varl›¤›nda
sa¤ kalp endokarditi flüphesi tafl›nmal›d›r. ‹ntravenöz ilaç kullananlarda veya
pulmoner infiltrasyonu olan intrakardiyak cihaz veya nozokomiyal bakteriyemisi
olan hastalarda sa¤ kalp endokarditinden kuvvetle flüphe edilmelidir. Uzam›fl
damar yolu veya vücuda sokulan cihazlar›n kan›tlar›n›n kay›tlar›n› tutmak
gerekir. Seri kan kültürleri ve ekokardiyografi istenir.317,318

Pulmoner embolili bir sa¤ kalp ‹E sinin prognozu nispeten iyidir.319 <10 mm.lik
vejetasyonlar genellikle antibiyotik tedavisine iyi yan›t verir.320 Sa¤ kalp
endokarditine k›yasla sol kalp ‹E deki büyük bir fark ilkinde antikoagülan
tedaviye ihtiyaç duyulmamas›d›r.95 Tekrarlayan pulmoner infiltrasyonlar kardiyak
cerrahi için endikasyon de¤ildir.321 E¤er yeterli antibiyotik tedavisine ra¤men
atefl üç haftadan fazla inatç› seyirdeyse olas› durumlar (pulmoner abseler)
tekrar de¤erlendirilmelidir.321

Kalp yetersizli¤i

Akut kapak yetmezli¤i
Akut, fliddetli kapak yetmezli¤inde cerrahi giriflim uygulanmal›d›r.322,323 E¤er
mitral regürjitasyon uzun süre devam ederse ve kardiyak indeks 1.5l/dak/m2
alt›na inerse ve ejeksiyon fraksiyonu <%35 olursa acil cerrahi giriflim prognozu
iyilefltirmeyecektir.322,324 Acil cerrahi olas›l›¤› yoksa medikal tedavi konjestif
kalp yetersizli¤i semptomlar›n› iyilefltirebilir. 0.5ug/kg/dak sodyum nitroprussid
veya nitratlar›n dikkatlice verilmesinden sonra dozlar sistolik kan bas›nc› 90-
95 mmHg olana kadar basamak basamak art›r›lmal›d›r. Arteryel kan bas›nc›n›n
veya kardiyak indeksin 1.8 l/dak/m2 alt›na kritik düflüfllerinde dobutamin
ve/veya dopamin eklenmelidir. E¤er hemodinamik durum medikal tedaviye
yan›ts›zsa ve acil cerrahi uygulanam›yorsa intraaortik balon pompas› sol
ventrikül kuvvetini ve koroner perfüzyonu bariz bir flekilde iyilefltirebilir.322
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fiiddetli aortik regürjitasyonlu hastalarda konservatif metodlarla kolayca tedavi
edilemeyen akci¤er ödemi oluflur oluflmaz acil cerrahi endikedir.325 Bafllang›çta
daha az ciddi vakalarda hastan›n kardiyak durumu sürekli gözlenebiliyorsa
medikal tedavi bafllanabilir. Transaortik regürjitasyonun azalt›lmas› için 120
/dakika kalp at›m› gereklidir. Kalp h›z›n› art›ramayan hastalar, özellikle AV
blok ile gelirse geçici pacemaker tedavisi düflünülmelidir.325 Akut mitral ve aort
regürjitasyonunun aksine, akut triküspid regürjitasyonunda cerrahi endike
de¤ildir.326

Miyokardit
Kalp yetersizli¤i, kapak disfonksiyonu kaynakl› hemodinamik yüklenme d›fl›nda,
bazen miyokardial abselerle bulunan s›k otopsi bulgusu olan miyokardit
yüzünden de fliddetlenebilir. Dahas›, koroner arter embolileri küçük miyokard
nekroz sahalar› ve gerçek bölgesel infarktlar yapabilir. Bu durum ‹E’de papiller
kas rüptürünün oluflma mekanizmas› olabilir. Aktif ‹E esnas›nda yayg›n miyokard
tutulumu cerrahiyi çabuklaflt›rmal›d›r.

Akut böbrek yetmezli¤i
Do¤al ve protez kapaklarda non-stafilokoksik ‹E olan hastalarda renal tutulum
ve akut renal yetersizlik kötü prognoz habercisidir. Bu gözlem önemlidir, çünkü
aksi takdirde non-stafilokoksik ‹E stafilokoksik ‹E’den daha iyi prognoza sahiptir.

Yeni oluflan böbrek yetmezli¤i s›kl›¤› (kreatinin>2 mg/dl) yüksektir.297,327 Daha
önce farkedilmemifl olan ‹E’nin ilk belirtisi h›zl› ilerleyen glomerülonefrit olabilir.328

‹E ‘den sorumlu belli bafll› organizmalar s›kl›kla akut renal yetersizlik

Akut renal yetersizli¤in de¤iflik tipleri ve nedenleri:
(a) ‹mmün kompleks glomerülonefriti: muhtemelen renal tutulumun en s›k fleklidir.

Artm›fl serum kreatinin seviyelerine ek olarak proteinüri ve hematüri de olur;
(b) Tek bafl›na veya mülti-organ yetersizli¤inin bir parças› olarak geliflen septik

sendromlardaki hemodinamik dengesizlik nedeniyle renal yetersizlik;
(c) S›kça yüksek dozda ve uzun süre kullan›lan aminoglikozidlere ba¤l›

antibiyotik ilaç toksisitesi. Vankomisin ve penisilin (hipersensitivite) dahi
renal yetersizlikte di¤er olas› faktörlerdir;

(d) Postoperatif renal yetersizlik: s›kl›kla cerrahi olarak tedavi edilen, özel ilgi
gerektiren, akut ‹E hastalar›nda, mültifaktöryel;

(e) Renal infarktlar ve sistemik emboli:s›kl›kla sadece otopsilerde bulunur;
(f) Radyolojik amaçl› kontrast madde ortm› uygulamalar›nda:renal yetersizli¤in

uzak olas› bir sebebidir.
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Akut renal yetersizlikli hastalar›n tedavisi bütün klinik durum ve hastal›¤›n
evresine ba¤›ml›d›r.fiiddetli septik ve/veya post-operatif hastalarda kritik dönem
hemofiltrasyonla geçilebilir.330 fians eseri renal yetersizlik akut infeksiyonu
atlatan hastalarda reversibldir.

Renal bozulman›n önlenmesi erken tan› ve uygun antibiyotik tedavisinin seçimiyle
denenmelidir. Aminoglikozidler sadece bakteriyel infeksiyonlar›n kontrolünde
ve kan kültür sonuçlar› ç›kmadan kullan›lmal›d›r. ‹laç dozu, özellikle uzun süreli
tedavi gerekecekse dikkatle ayarlan›p takip edilmelidir. Mümkünse radyolojik
incelemeler için kontrast madde kullan›m›ndan kaç›n›lmal›d›r.

Aritmiler ve ileti bozukluklar›
Aritmiler genellikle, koroner embolizm sonras› miyokard›n iskemik hasar›n›n
veya septik yay›l›m›n sonucudur. ‹leti bozukluklar› do¤rudan infiltrasyona ba¤l›
ileti sisteminin (His demeti,nodal arterlere embolizm) hasar›na ba¤l›d›r.332,333

Spesifik ileti sisteminin tutulumu NVE ve do¤al mitral kapak ‹Esine oranla PVE
ve do¤al aort kapak ‹esinde daha s›kt›r.334,335

‹leti bozukluklar›n›n ortaya ç›kmas› infeksiyonun perivalvüler yay›l›m›n› ve daha
kötü prognozu gösterir.336 EKG monitorizasyonu ve perivalvüler yay›l›m›n›n
saptan›p takibi için (tekrar)TEE endikedir.337 Baz› vakalarda ileti bozukluklar›
sadece medikal tedaviyle geriye dönse de ileti bozukluklar› progresif vakalarda
ve gösterilebilen perivalvüler yay›l›m varsa PVE’de tüm vakalarda cerrahi
endikedir.127

Ventriküler aritmiler miyokard tutulumunu gösterir ve kötü prognozu vard›r.333,338

Aritmilerin medikal tedavisi miyokard tutulumu veya abse oluflumu gösterilebildi¤i
durumlarda cerrahinin düflünülmesi haricinde genelde kabul edilen prensiplerden
farkl›l›k göstermez.

Tekrarlayan endokardit
‘Relaps’ terimi, ilk iyileflme sonras› klinik gerilemenin görülmesi ve ayn›
organizman›n (moleküler biyoloji ergeç gereklidir) kan kültürlerinde normalde
haftalar içinde ama bazen bir y›l sonra dahi (Brucella ve Q-atefli endokarditinde
daha da geç) bulunmas›n› ifade eder. ‹E relapslar›n›n dökümantasyonu için
endokardit izolatlar›n›n en az bir y›l saklanmas› mecburidir. Efl izolatlar›n
kan›tlanmas› genotipleme metodlar›na dayanmal›d›r. Nadir mikroorganizmalara
ba¤l› ‹E’de yeni pozitif kan kültürleri, PCR, seroloji veya infeksiyon süregenli¤ini
gösteren di¤er metodlar relaps› kan›tlamak için yeterli olacakt›r. Artm›fl relaps
h›z›yla alakal› faktörler Tablo 10’da s›ralanm›flt›r. Relapslar en çok yetersiz
süre tedaviye veya infeksiyon nedeni suflu iyi tan›madan seçilen suboptimal
antibiyotiklere ba¤l› geliflir.
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Yetersiz tedavi süresi nedeniyle relaps ‹E’lerde, bu arada direnç geliflmediyse,
ayn› ajan(lar)la 4-6 hafta tedavi yap›lmal›d›r. E¤er ilk antibiyotik seçimi hatal›ysa,
neden olan organizma ve hassasiyet testlerine göre ilaç de¤ifltirilmelidir.339,342

Tedavisi güç organizmalar›n bulundu¤u vakalarda ve (tablo 10) intrakardiak
araç/yabanc› madde olan hastalarda cerrahi tedavi düflünülmelidir. Cerrahi
aday› olmayan hastalarda ömür boyu antibiyotik tedavisi gerekli olabilir.343

Tablo 10  Artm›fl relaps riskiyle iliflkili faktörler

• ‘’tedavisi zor’’ mikroorganizmalar, ör. Brucella türleri, legionella türleri,
chlamydia türleri, mycoplasma türleri, mycobacterium türleri, Bartonella türleri,
Coxiella türleri, mantarlar

• tedavisi zor mikroorganizmalar ile intrakardiyak yabanc› maddeler
• polimikrobik IVDAa endokarditi
• mikrobiyolojik negatif endokarditlerde ampirik antibiyotik tedavisi b

a IVDA= intravenöz ilaç ba¤›ml›s›
b tipik semptomlar›n relaps›, uygun klinik kriterlerle do¤rulanan IE, mikroorganizma spekülatif kal›r

Aktif ‹nfektif Endokardit cerrahisi

Cerrahi indikasyonlar›n özeti
Cerrahi aktif  ‹E’li hastalar›n en az %30 unda ve iyileflme sonras› bir di¤er
%20-40 ›nda mecburidir.41,102,315,344-346 Prognoz, cerrahi kardiyak patoloji
oluflmadan önce ve önceki antibiyotik tedavi süresine bak›lmaks›z›n hastan›n
genel durumu çok bozulmadan 119,315,345-348 yap›l›rsa daha iyi sonuç verir.349

Yafl cerrahi için kontrendikasyon de¤ildir.Cerrahi endikasyonlar dikkatli klinik
de¤erlendirme,mikrobiyolojik test sonuçlar› ve tekrarlanan ekokardiografik
incelemelere dayand›r›lmal›d›r.102,110,119,330,350

Aktif NVE cerrahisi
Göz önünde tutulmas› gereken de¤iflkenler flunlard›r:

(a) hemodinamik durum,akut kapak regürjitasyonunun yeni kötüleflmesi ve
beraberindeki kalp yetersizli¤inin fliddeti;

(b) infeksiyon/sepsisin süregelmesi;
(c) lokal ve genelde kontrol d›fl› infektif süreçler;
(d) sorumlu mikroorganizmalar;
(e) vejetasyon ve embolilerin morfolojisi;
(f) nörolojik komplikasyonlar (Tablo 11).
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Tablo 11 Aktif  do¤al kapak endokarditi  esnas›nda cerrahinin düflünülebilece¤i komplikasyonlar

• Akut aort veya mitral regürjitasyon ve KKY
• Perivalvüler yay›l›m kan›t› (lokal kontrolsuz infeksiyon)
• 7-10 gün/uuygun antibiyotik tedavisinden sonra inatç› infeksiyon
• Antibiyotik tedavisine zay›f cevap veren mikroorganizmalara ba¤l›

infeksiyon (mantarlar, Brucella türleri, Coxiella türleri, Staphylococcus
lugdunensis gentamisine yüksek dirençli enterekok türleri, gram-negatif
organizmalar)

• Antibiyotik tedavisinin 1 haftal›k bölümünde veya öncesinde
>10 mmlik mobil vejetasyon

• Uygun antibiyotik tedavisine ra¤men tekrarlay›c› emboliler
• Obstrüktif vejetasyonlar

(a) Konjestif kalp yetersizli¤i ( KKY) en s›k cerrahi endikasyonudur.9,342,351-353

Akut aort regürjitasyonu ile seyreden  KKY mortalitesi cerrahiyle dramatik
azalma göstermifltir. Gerçek bir tedavi alternatifi yoktur (bkz.  akut kapak
regürjitasyonu). Akut mitral regürjitasyon için, sol ventrikül zay›fl›¤›n› etkileyip
transmitral regürjitan hacmi azaltan güçlü farmakolojik seçenekler oldu¤undan,
cerrahi endikasyonu daha karmafl›kt›r. (bkz. Tedavi seçenekleri için   akut
kapak regürjitasyonu)

(b) Uygun antibiyotik tedavisine ra¤men 7-10 günden fazla sürede inatç› atefl
ve bakteriemi varl›¤› konservatif tedavi baflar›s›zl›¤›n› gösterir351 ve artm›fl
mortaliteyle iliflkilidir.2,9,351,354,355 Çoklu dirençli veya tedavisi zor
mikroorganizmlarla oluflan relapslarda da cerrahi endikedir. Operasyon
öncesi antibiyotik tedavisi perioperatif mortaliteye etkimese de operasyon
esnas›nda ve sonras›nda uygun antibiyotik korumas› elzemdir.Uygun
antibiyotik korumas› bile cerrahiyi geciktirmemelidir.Aktif ‹E esnas›ndaki
cerrahi erken PVE ve steril kaçak riski tafl›r.341

(c) Bir veya çok kapak hasar› ile olsun olmas›n, kapak yap›lar›yla s›nrl› vakalarda
‹E lokal olarak s›n›rl›/kontrollü kabul edilir. E¤er perivalvüler yap›lar ifle
kar›fl›rsa , patoloji sellülit, abseler, psödoanevrizma, bir veya çok kapa¤›n
rüptür veya fistülü gibi anormal  komfluluklar, miyokardit veya lokal yay›l›m›
gösteren di¤er bulgular› içerirse, infeksiyon lokal kontrolsüz kabul edilir.
Lokal kontrolsüz infeksiyonlar acil cerrahi gerektirir.347-359,352,356,357 Tamir
metodu (kapak de¤iflimine karfl› kapak tamiri) operatif mortaliteyi
etkilemez.358,359 Abdominal abseler (çoklukla splenik) mümkünse kardiak
operasyon öncesi yap›lmal›d›r.360 Bu tür anomalileri saptamak için rutin
USG ve gerekirse BT yap›lmal›d›r.

(d) Varolan endikasyonlar d›fl›nda  antimikrobik tedaviye yan›ts›z olan ve
asl›nda cerrahi tedavisiz iyileflmeyece¤i kabul edilen örn.Brucella sufllar›,
Coxiella sufllar›, mantarlar; veya kardiak yap›lar için yüksek harabiyet riski
tafl›yan S.lugdunensis gibi infeksiyonlarda da cerrahi düflünülmelidir.

(e) Uygun antibiyotik tedavisini takiben oluflan (tekrarlay›c›) embolilerde de
cerrahi endikasyonu olabilir. (bkz. Embolik olaylar). E¤er mitral kapak
vejetasyonlar› mobil ve 10-15 mm.den büyükse, antibiyotik tedavisine
ra¤men büyüyorlarsa veya mitral öpüflen vejetasyonlar olufluyorsa (bkz.bölüm
mitral öpüflen vejetasyon) erken cerrahi düflünülmelidir.105,361,362
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(f) fiiddetli do¤al kapak obstrüksiyonu da nadir olmas›na ra¤men cerrahi
endikasyonudur.

(g) Aktif ‹E’de hastalar›n %40 kadar›nda nörolojik komplikasyonlar görülür
(ayr›nt›lar için bölüm serebral embolik olaylar sonras› cerrahi)

Aktif ‹E s›ras›nda cerrahiyle ilgili yay›nlanm›fl makaleler yeterli ve ikna edicidir
(s›n›f IIa tavsiyeleri)

Aktif PVE için cerrahi
PVE’de NVE’den daha yüksek perioperatif mortalite olmas›na ra¤men medikal
tedavi karfl›s›nda cerrahinin faydal› etkileri gösterilmifltir.346 Erken PVE vakalar›nda
cerrahi genelde göz önünde olmal›d›r.54 Cerrahi ayr›ca geç PVE’de belirgin
perivalvüler kaçaklar, inatç› pozitif kan kültürleri, abse formasyonu, iletim
bozukluklar› veya özellikle sol kalp kapaklar› etkilendiyse ve sorumlu patojen
stafilokoklarsa; büyük vejetasyonlar gibi protez kapak komplikasyonlar› olursa
da cerrahi endikedir.5,238,239,363 Kapaklar›n mekanik t›kanmas› cerrahi için acil
endikasyondur  (Tablo 12).
Bu s›n›f I/II a tavsiyeleri B ve C seviyesi kan›tlara dayal›d›r.

Tablo 12  Aktif  protez kapak endokarditi esnas›nda cerrahi düflünülebilecek komplikasyonlar

• Erken PVE
• Hemodinamik olarak bariz protez kapak bozuklu¤u
• Perivalvüler yay›l›m delili
• Uygun antibiyotikle 7-20 gün tedavi sonras› inatç› infeksiyon
• Uygun antibiyoterapiye ra¤men tekrarlay›c› emoli
• Antibiyotik tedavisine zay›f cevap veren mikroorganizmalara ba¤l›

infeksiyon
• Obstrüktif vejetasyon

Perioperatif yaklafl›m

Ameliyet öncesi gözönünde bulundurulmas› gerekenler
Operasyon öncesi kateterizasyon infeksiyon yerini ve regürjitasyon derecesini
saptamak için zaman içinde uygulanagelmektedir.Bu flimdi gereksizdir çünkü
non-invazif görüntüleme teknikleri ,özellikle çokdüzlemli TEE ,çok daha sensitif
ve spesifiktir.110,113 Koroner anjiografi  koroner arter embolisinden kuflkulan›lan,
iskemik kalp hastal›¤› düflündüren semptomlar› olan veya bariz aterosklerotik
risk profili tafl›yan hastalarda de¤erlendirilmelidir.321,364 Aort kapak ‹esinde
koroner anjiografi vejetasyonlar›n yerinden kopmas›yla komplike olabilir.
Bu,büyük veya koroner ç›k›ma yak›n vejetasyonlar›n saptanmas›nda yard›mc›
TEE incelemesinin anjiografi öncesinde yap›lmas›yla önlenebilir. Varsa, proksimal
koroner arter stenozlar›n›  ekarte etmek için hacim BT veya MRI yap›labilir.
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Nükslerin önlenmesi
E¤er ‹E’den sorumlu olabilecek bir primer odak saptan›rsa elektif kardiyak
giriflim öncesi uzaklaflt›r›lmal›d›r.

Antitrombotik tedavi
Antitrombotik tedavi heparinle yap›lmal›d›r. Oral antikoagülan tedavi, özellikle
serebral emboliyi takip eden intrakranyal hemorraji gibi artm›fl kanama riski
tafl›d›¤›ndan verilmemelidir.212,365,366

Operasyon s›ras›nda ekokardiyografi
‹E komfluluk yoluyla bir kapaktan di¤erine s›çrayabilir (örne¤in; primer aort
kapak endokarditinde mitral öpüflen vejetasyon).117 Bir di¤er mekanizma ise
anteriyor mitral yapra¤›n jet lezyonu dolay›s›ylad›r.367 ‹nfeksiyon ayn› zamanda
perivalvüler dokulara yay›larak abse veya fistüller yapabilir. 6‹ntraoperatif
veya preoperatif acil TEE infeksiyonun tam yeri ve uzan›m›na karar vermek,
cerrahiyi planlamak ve erken perioperatif tedavi düzenlemek kadar infekte
dokunun tam olarak ç›kart›lmas›n› sa¤lamak için çok önemlidir.

Daha az komplike vakalarda kapak de¤iflimine alternatif olarak kapak onar›m›
veya vejetasyonun uzaklaflt›r›lmas› yap›labilir,2,321 ama bu teknikler hem kar›fl›k
hem de standardize de¤ildir; bu nedenle rehber planlamada ve sonuçlar›n
kontrolünde TEE en kullan›fll› metottur.368

Operasyon esnas›nda mikrobiyoloji
Operasyon esnas›nda kültür-negatif veya kültür-pozitif ‹E olmas›na bak›lmaks›z›n
ç›kart›lan kapak ya da protez hemen serum fizyolojik içine konarak mikrobiyoloji
laboratuar›na gönderilmelidir.

Postoperatif tedavi
Postoperatif antibiyotik tedavisi sadece kardiyak infeksiyonu de¤il, ayn› zamanda
potansiyel metastatik ve primer infeksiyöz odaklar› da eradike etmelidir.

Aktif NVE veya herhangi PVE cerrahisi ve pozitif kapak kültürü sonras›nda
cerrahi öncesi tedavinin süresine bak›lmaks›z›n tam doz antimikrobik tedavi
uygulanmal›d›r.Tüm vakalarda tam tedavi süresi tamamlanmal›d›r, ama tedavi
postoperatf en az 7-15 gün sürdürülmelidir.

‹E tedavisi alt›ndaki hastalar genelde aç›k kalp operasyonuna giren hastalara
verilen standart perioperatif antimikrbik profilaksiye ihtiyaç duymaz.

Operasyon esnas›nda yaklafl›m
(Tekrarlanan) preoperatif TEE de¤erlendirmeleri cerrahi zaman› ve perioperatif
strateji saptanmas› için gereklidir(bkz. ekokardiyografi). Bununla birlikte,
kardiyak patolojinin preoperatif tam anlafl›lmas› mümkün olmad›¤›ndan, son
onar›m kararlar› da dahil birçok karar›n operasyon s›ras›nda verilmesi gerekir.
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Cerrahinin iki ana konusu infekte ve nekrotik dokunun debride edilmesiyle
infeksiyonun kontrolü ve etkilenen kapak(lar)›n tamir ve de¤ifltirilmesini kapsayan
kardiak morfolojinin yeniden yap›land›r›lmas›d›r.

Debridman
Debridman radikal olmal›d›r. ‹nfeksiyon kapak küspidlerinden veya
yaprakç›klar›ndan öteye yay›l›rsa geniflletilmifl yap›land›rma gerekir. Annüler
hasar veya doku defekti protezi sa¤l›kl› yerlefltirilmesini engelleyebilir.369,370

Replasman ve onar›m yöntemleri
Komplike olmam›fl ‹E’de (patoloji kapak küspidlerine veya yaprakç›klar›na
s›n›rl›ysa) onar›m ve kapak replasman› için herhangi bir yöntem kullan›labilir.
Mümkünse, özellikle triküspid ve mitral ‹E’de kapak tamiri öncelikli olarak ele
al›nmal›d›r.

Bir kapak küspidinde veya yaprakç›ktaki perforasyon/defekt perikardial yamayla
onar›labilir. Primer aort kapak ‹E inde anteriyor mitral kapak yapra¤›ndaki
sekonder (öpüflen) lezyon, özellikle erken saptand›ysa eksizyon ve otolog
perikardial yamayla onar›ma uygundur.117 B›rak›lan bir kapakta yetersizli¤in
kabul edilebilirli¤i karar› onar›m sonras› kapak yeterli¤ini operasyon içinde
TEE ile testedilmesi için kabul edilen kriterler izlenmelidir.

Lokal olarak kontrolsüz ‹E de kapak tutunmas›n› emniyete almak amac›yla tüm
infekte ve ölü dokular eksize edilip defektlerin tamir edilmesi gerekir.
Subannüler, annüler veya supraannüler doku defektleri otolog perikard ile tamir
edilmelidir. Yabanc› madde kullan›m› s›n›rlanmal›d›r. Kaviteler mümkünse
perikardla bazen de genel dolafl›mla a¤›zlaflt›r›lmal›d›r.

Homograftlar›n (kriyo-korunmufl veya antibiyotik sterilizasyonlu) kullan›m›, inatç›
ve rekürran ‹E riski az oldu¤undan 342,371,373, patolojinin fliddetine bak›lmaks›z›n,
sol ventrikül ç›k›fl yolu onar›m›nda369,371,372 gerekirse perikard ile birlikte
önerilmektedir. Yine de mekanik protez implantasyonu sonras›nda erken ve
geç reinfeksiyon insidans›, homograftlar›n ve doku kapaklar›n sonuçlar› ve
yaflam beklentisiyle k›yaslanabilir durumdad›r.374

Bu nedenle çal›flma grubu genelde aktif ‹E s›ras›nda ç›kart›lm›fl kapak yerine
herhangi spesifik eflde¤er koymaz ve bireysel yaklafl›m önerir.

Küçük abseler yama materyali veya otolog perikard kullan›larak kapat›labilir.
Abse kavitesinin drenajs›z kapat›lmas› sadece kavite sterilse baflar›l› olur. Atnal›
veya çevresel abseli baz› vakalarda annulusu onarmadan kapak protezi
anatomik yerine yerlefltirmek mümkün olmayabilir. Tekni¤in seçimi lezyon/doku
defektinin vertikal yay›l›m›na ba¤l›d›r.369,370,375-377 Anormal kavitelerin zamkla
doldurulmas› da önerilmektedir.376

‹ N F EK T ‹ F  ENDOKARD ‹ T  T AN I ,  KORUNMA  VE  T EDAV ‹  K I L AVUZU

57



Nadiren baz› uç vakalarda, inatç› veya rekürran PVEler için çok say›da
operasyon sonras›nda ,baz› yazarlar asandan aortay› d›fllayarak haraplanm›fl
sol ventrikül ç›k›fl yolunun kapat›lmas› ve torako-abdominal aort ile sol ventrikül
apeksi aras›nda bir kapak ba¤lant›s› yap›lmas›n› önermiflt ir.

‹lerlemifl mitral kapak ‹E lerinde tamir neredeyse imkans›zd›r. Tüm infekte doku
eksize edildikten sonra annulus otolog veya s›¤›r perikard› kullan›larak yama
tekni¤iyle onar›l›r378 ve yap›land›r›lan / kuvvetlendirilen mitral annulus üzerine
protez kapak yerlefltirilir.

Sa¤ kalp endokarditi
Yaklafl›m konservatif olmal›d›r.379,380 Cerrahi tedavi sadece üç haftal›k uygun
antibiyotik tedavisi sonras›nda inatç› atefl varsa endikedir.381 Tekrarlayan
pulmoner infiltrasyonlar cerrahi uygulanma nedeni de¤ildir.321 Sa¤ kalp
endokarditinin cerrahi seçenekleri, günümüzde, kapak korumas› veya onar›m›yla
infekte doku debridman› veya vejetektomi veya triküspid kapa¤›n protez
yerlefltirilerek ç›kart›lmas› ya da protez yerlefltirmeden valvektomidir. 2,380,382,384

Pulmoner kapa¤›n korunmas› tercih edilir; e¤er gerekiyorsa pulmoner bir
homograft kullan›lmal›d›r.

Protez kapak de¤ifliminden sonra, özellikle ba¤›ml›larda, kapa¤a ba¤l› morbidite
yüksektir ve reinfeksiyon veya perivalvüler s›z›nt›lar› kapsar. Kapak eksizyonu
postoperatif dönemde özellikle çoklu pulmoner embolilerle artm›fl pulmoner
bas›nc› olan hastalarda fliddetli sa¤ kalp yetersizli¤i ile alakal›d›r. Bu flekilde
kapak onar›m› ve vejetektomi tercih edilen cerrahi tekniklerdir.374,380,384 Pulmoner
bas›nç ve vasküler direnç normalse sa¤ ventrikül genelde tek yetkin kapakla
çal›flabilir.

Protez kapak endokarditi (PKE)
PKE vakalar›n›n ço¤u kontrolsüz ‹E olarak gelir ve buna göre tedavi edilirler.
Bu vakalarda radikal debridman tüm yabanc› maddelerin ç›kart›lmas›d›r. Aort
PKE i homograft veya otograft seçimi için tart›flma yaratm›flt›r.371 Buna ra¤men
bildirilen serilerde rekürrens oran› % 9-20 aras›nda bulunmufltur.356,385,386 ‹lk
operasyonda yüzük absesi olmas› önemli bir risk faktörüdür.358

Do¤umsal kalp hastal›kl› çocuklarda endokardit
Do¤umsal kalp hastal›kl› çocuklarda düzeltici veya palyatif olsun cerrahi öncesi
‹E geliflebilir. Tedavi prensipleri eriflkinlerde oldu¤u gibidir.13

Kal›c› kalp pili ve defibrilatörlere ba¤l› endokarditler
Transvenöz ve intrakardiyak elektrodlara ba¤l› endokarditler sa¤ kalp ‹E lerine
benzer cerrahi yaklafl›m gerektirir.Tüm yabanc› materyalin ç›kart›labilmesi için
vücut d›fl› dolafl›m alt›nda çok iyi teflhir edilmelsi mecburidir.387 Triküspid kapak,
sa¤ atriyum ve sa¤ ventrikül serbest kenar› seviyesinde tüm infekte temas
lezyonlar›n›n eksizyonu gereklidir.388 Yeni kal›c› sistem tak›lmadan önce
infeksiyon eradike edilmelidir.
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‹ntravenöz ilaç al›flkanl›¤› olanlarda endokardit
Metin içinde geçen tedavi protokolü önerilmektedir.

Uzun dönem prognoz ve sonuç
Do¤al kapak endokarditlerinde organizman›n cinsi ve tan› zaman› morbidite
ve mortaliteyi etkiler.389 Erken tan›n›rsa, hemodinamik veya embolik
komplikasyonlar oluflmadan önce, streptokoklara ba¤l› ‹E antibiyotiklerle kolayca
iyileflebilir. E¤er tan› gecikirse veya infeksiyon baflka organizmalara ba¤l›ysa
(özellikle stafilokoklar) cerrahi gereksinim artar ve prognoz bu organizmalar›n
daha virülan olmas›, intrakardiyak harabiyetin daha fliddetli olmas› ve embolik
komplikasyonlar›n daha s›k beklenmesi gibi nedenlerle, daha kötüdür.

Son y›llarda, altta yatan predispozan kalp hastal›¤›n›n fark›nda olmayan
yafll›larda ve artan s›kl›kla enterokok ve stafilokoklarla ‹E daha çok görülmeye
bafllanm›flt›r. Ayn› zamanda di¤er k›s›tlay›c› hastal›klarla (örn. kronik böbrek
yetersizli¤i) nozokomial ‹E görülme s›kl›¤› da artm›flt›r. Sa¤kalanlarda prognoz
iyidir ( 10 y›lda %81) ancak t›bbi tedavi ile iyileflen iyileflen bu hastalar›n
ço¤unlu¤u cerrahiye ihtiyaç duyacakt›r.355 Daha önce ‹E geçirenler ikinci
infeksiyona yatk›n oldu¤undan profilaksi çok daha s›k› uygulanmal›d›r.355,344

fiiddetli protez çevresi hasar, abse oluflumu, protez kapak disfonksiyonu ve
embolik ataklar ise protez kapak endokarditinde s›kt›r. Bu tip ‹Ede mortalite
de yüksektir (bütün serilerde %50 civar›nda). Hastal›¤›n erken tan›s›n›n
transözofageal ekokardiyogram yard›m›yla do¤rulanmas› ve erken dönemde
cerrahi tedavi prognozu gelifltirebilir.12,344

Geç dönem protez kapak endokarditinde sonuç ve komplikasyonlar organizmaya
ba¤l›d›r. S.viridans›n sorumlu oldu¤u geç protez kapak endokarditlerinde
mortalite %10 un alt›ndad›r. Hastal›k erken tan›n›r ve tedavi edilirse çok az
hasta abse veya protez kapak disfonksiyonundan yak›n›r. Di¤er tip
infeksiyonlarda, özellikle enterokok ve S.aureus taraf›ndan olan infeksiyonlarda
ise prognoz kötüdür. Bu vakalarda fliddetli protez çevresi hasar›, abse oluflumu
ve embolik dönemler s›k görülüp erken dönem t›bbi ve cerrahi yaklafl›m hastane
içi mortalite oranlar›n› iyilefltirecektir.390

Sonuçta, protez kapak endokarditli hastalardaki yaflam süresi do¤al kapak
endokarditindekinden daha kötüdür.344 Bu gerçek birçok cerrahi giriflim geçirmifl
hasta grubunun sonuçlar›d›r.
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Ek 1

KISALTMALARIN L‹STES‹
AIDS Edinilmifl Ba¤›fl›kl›k Eksikli¤i Sendromu
ASD Atrial Septal Defekt
BC Kan Kültürü
CD ‹leti Bozuklu¤u
CFU Koloni Oluflturan Birim
CHF Konjestif Kalp Yetersizli¤i
CNE Kültür-Negatif Endokardit
CNS Santral Sinir Sistemi
CONS Koagülaz-Negatif Stafilokoklar
CRP C-Reaktif Protein
CT Kompüterize Tomografi
ESR Eritrosit Sedimantasyon H›z›
GUCH Yetiflkin Do¤umsal Kalp Hastal›¤›
HACEK Haemophilus sufllar›,Actinobacillus

ac t inomyecetemcomi tans,Cardiobacter ium hominis ,
Eikenella corrodens ve Kingella kingae’ye verilen ortak isim

HIV ‹nsan Ba¤›fl›kl›k Yokedici Virüs
ICD ‹mplante Kardioversiyon Defibrillatörü
IE ‹nfektif Endokardit
IVDA ‹ntravenöz ‹laç Ba¤›ml›s›
LVOT Sol Ventrikül Ç›k›fl Yolu
MBC Minimal Bakterisidik Konsantrasyon
MIC Minimal ‹nhibituar Konsantrasyon
MRSA Metisiline Dirençli Stafilokokus aureus
MRSE Metisiline Dirençli Stafilokokus epidermidis
MSSA Metisiline Hassas Stafilokokus aureus
MSSE Metisiline Hassas Stafilokokus epidermidis
MRT Manyetik Resonans Tomografisi
NBTV Non-Bakteryel Trombotik Vejetasyon
NVE Do¤al Kapakç›k Endokarditi
OHPAT Ayaktan Ve Evde Parenteral  Ant ibiyot ik Tedavis i
PAE Antibiyotik Sonras› Etki
PCR Polimerize Zincir Reaksiyonu
PFO ‹natç› Foramen Ovale
PPMI Kal›c› Pacemaker Uç Infeksiyonu
PVE Protez Kapak Endokarditi
Spp Tür- Ço¤ul
TEE Transözofageal Ekokardiografi
TOF Fallot Tetralojisi
TTE Transtorasik Ekokardiografi
VAD Ventriküler Yard›m Cihaz›
WBC Beyaz Küre Say›s›
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Ek 2
‹nfektif endokardit çal›sma grubu afla¤›daki ilgili üyelere katk›lar›ndan dolay›
teflekkür eder:Prof.Martin Altwegg,Zürih Üniversitesi,Medikal Mikrobiyoloji
Kürsüsü,Gloriastr.32,CH-8028 Zürih,‹sviçre.Prof.Michael Hennerici, Mannheim
Üniversite Hastanesi,Nöroloji Kürsüsü, Theodor Kutzer-Ufer,D-68 135
Mannheim,Almanya
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