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Onsoéz

tahig bulunan tipik bir hasta icin en iyi tedavi stratejilerini secebilme- @ gruplarinin veya goris birligi panellerinin olusturdugu yeni

sine yardim etmek amaciyla, sonlanim {izerindeki etkiyi ve belirli tan © Kilavuzlar ve Uzman Goéris Birligi Belgeleri’nin hazirlanmasini ysn-

ya da tedavi ydntemlerinin risk-yarar oranlarini da dikkate alarak, belli * lendirir ve koordine eder. Komite ayrica bu Kilavuzlarin ve Uzman

bir konudaki bitiin giincel kanitlan 6zetleyen ve degerlendiren belge- : Goérus Birligi Belgeleri’nin ya da aciklamalarin onaylanmasi siirecinden

lerdir. Kilavuzlar ders kitaplarinin yerine gecemez. Tibbi kilavuzlarin de sorumludur. Belge son haline getirilip Gérev Grubu’ndaki bitin

yasal anlamlari daha &nce tartisiimistir.

erisilebilir (http://www.escardio.org/knowledge/ guidelines).

samli olarak gézden gecirir.

yelerin glicl ve kanit dizeyi tartilir ve derecelendirilir.

tansiyel cikar catismasi olarak algilanabilecek butin iliskilerini acik-
lamalari istenmektedir. Bu bildirim formlari ESC’nin merkezi olan
Avrupa Kalp Evi’ndeki dosyalarda saklanmaktadir. Metnin yazimi
sirasinda cikar catismalari acisindan meydana gelebilecek bitiin de-
gisikliklerin ESC’ye bildirilmesi zorunludur. Gérev Grubu’nun raporu
mali acidan yalnizca ESC ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS) ortak

Tablo 1 Tavsiye siniflari

: fonlariyla desteklenmis ve endustrinin herhangi bir miidahalesi olmak-

sizin gelistirilmistir.
Kilavuzlar ve Uzman Géris Birligi Belgeleri, hekimlerin belirli bir has- :

ESC Uygulama Kilavuzlari Komitesi (UKK), Gérev Gruplar’nin,

5 larda A Kardivoloil D { (ESC. E Sod ¢ : uzmanlar tarafindan onaylandiktan sonra, incelenmek izere disaridan
on yllarda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC, European Society o : uzmanlara sunulur. Belge gézden gecirilir ve nihai olarak ESC Uygula-
Cardiology) ve diger dernek ve 6rgutler tarafindan cok sayida Kilavuz : o
U Géris Birlizi Beloesi | ar. Klinik | ..+ maKilavuzlari Komitesi tarafindan onaylanarak yayimlanir. Pulmoner
ve Uzman Gorus Birligi Belgesi yayimlanmustir. Klinik uygulama Gzerin- :
o S, g,, . gestyay s 78 : hipertansiyon tani ve tedavi kilavuzu ESC ve ERS’nin olusturduklari
deki etkisi nedeniyle, bitiin kararlari kullanici agisindan apacik kilmak :
. . o . : ortak Goérev Grubu tarafindan gelistiriimis ve bu belge ESC Uygulama
icin kilavuz gelistirme konusunda kalite dlcitleri belirlenmistir. ESC Ki- : o o o
T Y : Kilavuzu Komitesi ve ERS Bilimsel Komitesi tarafindan onaylanmistir.
lavuzlari ve Uzman Goris Birligi Belgeleri’nin olusturulmasina ve yayin- :

lanmasina iliskin tavsiyelere ESC web sitesinin kilavuzlar bsliminden :
* Cep kitabi boyutunda niishalar ve kisisel kullanim amaciyla indirilebi-

Yayimdan sonra mesajin yayilmasi belirleyici dnem tasimaktadir.

Kisaca, calisma alanlarindan uzmanlar secilir ve bu Kisiler belli bir : len dijital destekli stirtimler hizmet ortaminda kullanim icin yararldir.

hastalikta tedavi ve/veya korunmaya iliskin yayimlanmis kanitlart kap- : Bazi arastirmalarda hedeflenen kullanicilarin bir bélimanin kilavuz-

¢ larin varligindan haberdar olmadiklari ya da bunlari hayata gecirme-

Yayimlanmanmis klinik calisma sonuclari degerlendirmeye dahil edil- dikleri gosterilmistir. Bu ylizden yeni kilavuzlar icin uygulama prog-

mez. Risk-yarar oraninin degerlendirilmesi de dahil olmak lzere, tani : ramlan olusturulmasi bilginin yayllmasi acisindan Gnemli bir bilesen

ve tedaviye iliskin islemler elestirel yaklasimla ele alinir. Veri bulunma- olusturmaktadir. ESC, Gyesi olan Ulusal Derneklere ve Avrupa’daki

si durumunda, daha genis topluluklara iliskin beklenen saglik sonlani- onde gelen kanaat dnderlerine yonelik toplantilar &rglitlemektedir.

mi tahminleri de dahil edilir. Tablo 1 ve 2’de ézetlendigi gibi, &nceden Ayrica, kilavuzun ESC lyesi dernekler tarafindan onaylanmasindan

tanimlanmis Slcekler temelinde belli tedavi seceneklerine iliskin tavsi- - Ve ulusal dile cevrilmesinden sonra Ulkeler dizeyinde de uygulama

toplantilari diizenlenebilir. Klinik tavsiyelerin tam olarak uygulanmasi

Metinleri kaleme alan kurullardaki uzmanlardan, gercek ya da po- : durumunda sonlanimin olumlu etkilenecegi gésterildiginden, uygula-

ma programlarina ihtiyac vardir.

Goraldiga gibi Kilavuz ya da Uzman Goériis Birligi belgesi yazma
gorevi sadece en yeni arastirma sonuglarini bir araya getirmekten iba-
ret degildir, tavsiyeler icin egitim araclari ve uygulama programlari ge-
listirmeyi de kapsar. Klinik arastirma, kilavuz yazma ve bunlari klinik
uygulamaya sokma cemberi ancak gercek yasamdaki uygulamalarin

Tavsiye Siniflar

Sinif |

Tanim

Belli bir tedavi veya islemin karli, yararli ve etkili olduguna iliskin

kanit ve/veya genel goris birligi varligi

Sinif [l

Sinif lla

Sinif llb

Belli bir tedavi veya islemin yararli/etkili olduguna iliskin celiskili
kanit ve/veya farkl gorisler

Kanitlarin/géruslerin agirligi yararllk/etkililik yéniinde

Kanitlar/gorusler yararllik/etkililigi daha az destekliyor

Belli bir tedavi ya da islemin yararli/etkili olmadigi, bazi

Sinif [l
birligi

durumlarda zararli olabilecegi yéniinde kanit ya da genel goriis
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Tablo 2 Kanit diizeyleri

Kanit Diizeyi A

Veriler birden cok rastgele yontemli klinik calismadan ya da
meta-analizden elde edilmistir

Veriler tek bir rastgele yéntemli klinik calismadan veya rastgele

Kanit Diizeyi B

edilmistir

Kanit Diizeyi C

yontem kullaniimayan biiylik boyutlu calismalardan elde

Uzmanlarin géris birligi ve/veya kiiciik boyutlu calismalar,
geriye donik calismalar, kayit calismalari

bu kilavuzlardaki tavsiyelere uygun oldugunu dogrulayacak anket ve :
kayit islemleri gerceklestirilirse tamamlanmis olabilir. Bu gibi anket
ve kayitlar kilavuzlarin uygulamaya konulmasinin hasta sonlanimlari

Uzerindeki etkisini degerlendirmeye de olanak saglar. Kilavuzlar ve

tavsiyeler hekimlerin ve saglik hizmeti sunan diger kisilerin giinlik uy-
gulamalarina iliskin kararlar almalarina yardim etmektedir; bununla

. C. Epidemiyoloji

birlikte, tek tek hastalarin tedavisine iliskin nihai karar, hastanin baki-
mindan sorumlu hekim tarafindan verilmelidir.

B. Sorunun boyutu/nedeni

Enfektif endokardit (EE) en az tic nedenden 6tirti 6zel bir hastaliktir:

ragmen, hastaligin prognozu hala kétiudir ve mortalitesi yiiksektir.

ikincisi, EE tek tip bir hastalik degildir ve baslangictaki klinik tabloya,

altta yatan kardiyak hastaliga (varsa), siirece katilan mikroorganizma- : giltere ve ABD) 2371 EE olgusunu kapsayan topluma dayali 15 aras-

ya, komplikasyonlarin varligina ya da yokluguna ve hastanin ézellik- tirmaya yoénelik yakin tarihli sistematik bir incelemede, protez kapakla

lerine gore degisen farkli bicimlerde kendini gosterir. Bu nedenle EE, iliskili EE insidansinda ve altta yatan mitral kapak prolapsusu bulunan

birinci basamak hekimlerini, kardiyologlari, cerrahlari, mikrobiyolog- : ©lgularin sayisinda artis, altta yatan romatizmal kapak hastaligi bulu-

. ' . oo i i istir.16
lari, enfeksiyon hastaliklari uzmanlarini ve genellikle nérolog, beyin : nanlarin sayisinda ise azalma belirlenmistir.

ve sinir cerrahi, radyolog ve patolog gibi diger uzmanlari da kapsayan
¢ sindan kaynaklanan yeni yatkinlastirici faktérler (kapak protezleri,

ortak bir yaklasim gerektirir.?

man gorisine dayanmaktadir.*

sikliklerle, saglik hizmetleriyle iliskili olgularla, yasl hastalarda ve intra-
kardiyak cihaz ya da protez kullanan olgulardaki yiiksek insidansiyla : manlasmis merkezlerdeki sevk/kayit yanliigindan kaynaklanmis ola-
birlikte dustnildugiinde EE kesinlikle evrimlesen bir hastaliktir. Buna
karsin, sanayilesmis tlkelerde romatizmal hastalikla iliskili olgularin
sayIsi azalmistir. Ayrica son yillarda bazi yeni ulusal ve uluslararasi ki-
lavuzlar ya da en son gelismeleri yansitan makaleler yayimlanmistir.*'
Ne yazik ki, 6zellikle celisen tavsiyelerin formiile edildigi profilaksi ala-
ni basta gelmek (izere bu yayinlarda varilan sonuclar birbiriyle tutarli :
degildir.344813 Kuskusuz 6niimiizdeki birkac yilin amaci, bu tavsiyeler :

arasinda uyum saglanmasi olacaktir.

Simdiki Gérev Grubu’nun ana amadai, saglik hizmeti sunanlara klinik
karar verme siirecinde yardima olacak acik ve basit tavsiyeler sagla- :
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maktadir. Bu tavsiyeler, mevcut literatiire yénelik kapsamli bir deger-
lendirmeden sonra uzmanlarin ulastiklari géris birligine dayanmaktadir.
Degerlendirmelerde, tavsiyelerin glicii ve kanit diizeyi siniflandirmasini

temel alan kanitlara dayali bir derecelendirme sistemi kullanilmistir.

Degisen epidemiyoloji

Son birkac yilda, 6zellikle sanayilesmis tlkelerde EE’nin epidemiyolojik
profilinde énemli degisiklikler olmustur.' Onceleri iyi tanimlanmis ka-
pak hastaligi (cogunlukla romatizmal hastalik) bulunan genc eriskinleri

Birincisi, son 30 yil icerisinde hastaligin ne insidansi ne de morta- etkileyen EE giinimiizde, Snceden bilinen bir kapak hastalig olmayan®*

litesi azalmistir.” Tani ve tedavi alaninda yasanan énemli gelismelere : yada protez kapaklan olan™® hastalarda sak hizmetiyle iliskili girisim-

: lere bagl olarak siklikla EE gelisen yash hastalari etkilemektedir.

Gelismis yedi tilkede (Danimarka, Fransa, italya, Hollanda, isvec, in-

Bakteriyemi riskini artiran invaziv girisimlerin daha sik kullanilma-

Uctinciisi hastaligin diisiik insidansi, rastgele yontemli calismalarin : dejeneratif kapak darlig, intravendz ilac kotliye kullanimi) saglik hiz-

yoklugu ve kisith sayida meta-analizden étiirii kilavuzlar siklikla uz- : metiyle iliskili EE’ye neden olmaktadir."” EE’li 3784 hastayi kapsayan

bilestirilmis bir analizde, énde gelen EE nedeni olarak oral strepto-

ESC’nin 2004’te yayimlanmis dnceki kilavuzunun giincellenmesi ka- koklar yerlerini stafilokoklara birakarak ikinci siraya inmistir." Ancak

rari birkac nedene dayanmaktadir.? Mikrobiyolojik profilindeki degi- : Streptokoklarin dnde geldigi EE’den stafilokoklarin 6nde geldigi EE’ye

dogru gerceklesen ve goriinirde gecici olan bu kayma, kismen uz-

bilir; ctinkli EE’ye yonelik topluma dayali epidemiyolojik arastirma-
larda boyle bir egilim gorilmemektedir.’® Gelismekte olan ulkelerde
Klasik kaliplar varligini stirdiirmektedir. Ornegin Tunus’ta romatizmal
kapak hastaligi bulunanlarda gelisen EE vakalarinin cogunda strepto-
koklar ilk siradadir ve bunlarin %50’ye varan bir kismi negatif kan
kulttrleriyle iliskili olabilir.” Diger Afrika tlkelerinde de romatizmal
ates, romatizmal kapak hastaligi ve EE’den kaynaklanan yiiksek bir

© hastalik yikanan varhig dikkat cekmektedir.2°

Ayrica, dnemli cografi degiskenlikler de gosterilmistir. Stafilokokal
EE sikiginda en ytiksek artis ABD’de bildirilmistir;*' bu tilkede kronik
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hemodiyaliz, diabetes mellitus ve intravaskdler gerecler Staphylococ- :
cus aureus endokarditiyle iliskili baslica ti¢ faktordir.2'2? Diger ulke-

lerde S. aureus EE’si icin baslica yatkinlastirici faktdr intravendz ilag

kétiye kullanimi olabilir.?®

Enfektif endokardit insidansi

giskenlikten cok, tarama calismalari arasindaki yontem farkliliklarini

yansitiyor olabilir. Dikkat cekici bir nokta, bu tarama calismalarinda :

EE insidansinin genc hastalarda cok disiik olmasi ve yasla birlikte

carpicl artis goéstermesidir: 70-80 yaslari arasindaki kisilerde doruk

insidans 100 000 kisi-yill basina 14.5 atak olarak bulunmustur. EE
konusundaki tim epidemiyolojik calismalarda erkek:kadin orani 2:1

ya da tzerindedir; ancak erkeklerdeki bu daha yiiksek oranin nedeni

yeterince bilinmemektedir. Ayrica, kadin hastalarda prognoz daha : gy, Etken mikroorganizmalar genellikle stafilokoklar, streptokoklar

kati olabilir ve kadinlarda kapak ameliyati erkek hastalara gére daha : e enterokoklardir.?®

seyrek yapiliyor olabilir.?’

Enfektif endokardit tipleri

EE kimi zaman birbirinden cok farkli olan bir grup klinik durum olarak

kabul edilmelidir. Cakismalardan kacinmak amaciyla, enfeksiyonun

Tablo 3 Enfektif endokardit siniflandirmasi ve tanimlari

yerine ve intrakardiyak yabanc cisim varligina veya yokluguna gore
asagidaki dort EE sinifinin birbirinden ayrilmasi gerekir: sol tarafta do-
gal kapaklarda gelisen EE, sol tarafta protez kapaklarda gelisen EE, sag

. tarafta EE ve cihazla iliskili EE (bu sonuncusu kapak tutulumu esliginde

ya da kapak tutulumu olmaksizin pacemaker ya da defibrilatér kablo-

lari tizerinde gelisen EE’leri de kapsamaktadir) (Tablo 3). Hastaligin

edinilme yolu acisindan asagidaki durumlar belirlenebilir: toplumdan
EE insidansi Ulkeden Ulkeye 100 000 kisi-yill basina 3 ile 10 atak
arasinda degisiklik gostermektedir.™>*2¢ Bu farklilik, gercek bir de- :

edinilmis EE, saglik hizmetleriyle iliskili EE (hastanede ya da hastane
disinda) ve intravendz ilag kétiye kullananlardaki (iViKK) EE.

Mikrobiyoloji

Mikrobiyolojik bulgular acisindan asagidaki siniflar énerilmektedir:

1. Kan kiiltiirii pozitif olan enfektif endokardit

Bu en énemli sinif, tim EE olgularinin yaklasik %85’ini kapsamakta-

a. Streptokoklara ve enterokoklara bagl enfektif endokardit

Oral streptokoklar (eskiden viridans) karisik bir mikroorganizma gru-

bunu olusturur ve S. sanguis, S. mitis, S. salivarius, S. mutans ve Ge-
mella morbillorum gibi tirleri icerir. Bu gruptaki mikroorganizmalar

hemen her zaman penisilin G’ye karsi duyarlidir. Siklikla daha uzun

¢ Sol tarafta dogal kapakta gelisen EE
¢ Sol tarafta protez kapakta gelisen EE (PKE)
- Erken PKE: kapak cerrahisinden <1 yil sonra
- Geg PKE: kapak cerrahisinden >1 yil sonra
¢ Sag tarafta EE
 Cihazla iliskili EE (kalici pacemaker ya da kardiyoverter-defibrilator)

Enfeksiyonun yerine ve kalp icinde yabana cisim varligina ya da yokluguna gére EE

Hastahigin edinilme yoluna gére EE*
* Saglik hizmetleriyle iliskili EE
- Nozokomiyal:
gelisen EE
- Nozokomiyal degil:

* Toplumdan edinilmis EE

* intravenéz ilac kotlye kullanimiyla iliskili EE

EE ile uyumlu bulgularin / semptomlarin baslangicindan >48 6nce hastaneye yatirilan bir hastada

Asagidaki tanimlara gore saglik hizmetleriyle temasi olan bir hastada bulgulari / semptomlari
hastaneye yatirilmay! izleyen <48 icinde gelisen EE

1) evde uygulanan hemsirelik hizmetleri ya da intravenéz tedavi, EE baslangicindan <30 giin 6nce
uygulanmis hemodiyaliz ya da intravenéz kemoterapi ya da

2) EE baslangicindan <90 giin 6nce bir akut bakim merkezine yatirilma ya da

3) bakim evinde ya da uzun siireli tedavi kurumunda yasiyor olma

Saglik hizmetleriyle iliskili enfeksiyon 6lciitlerine uymayan bir hastada hastaneye yatiriimayi izleyen
<48 icinde bulgular/semptomlar gelisen EE

Enjeksiyonla aktif ilac kullanan bir kiside alternatif bir enfeksiyon kaynagi olmaksizin gelisen EE

Aktif EE

* inatci ates ve pozitif kan kiltiriiyle seyreden EE ya da
 Cerrahi girisimde saptanan aktif enflamatuar morfoloji ya da
* Antibiyotik tedavisi stiren hasta ya da

* Histopatolojik aktif EE kaniti

Yineleme
* Nuks:

* Yineleyen enfeksiyon

ilk ataktan sonra <6 ay icinde ayni mikroorganizmaya bagli tekrarlayan EE atag

ilkk ataktan >6 ay sonra ayni mikroorganizmaya bagli tekrarlayan EE atag
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sureli antibiyotik tedavisi gerektiren hematojenik yayiliml enfeksiyo- :
na neden olma ve apse olusturma egilimi tasidiklarindan “S. miller?”
ya da “S. anginosus” gruplarinin tiyeleri (S. anginosus, S. intermedius

ve S. constellatus) ayirt edilmelidir. Benzer sekilde, son dénemde di- Normal kapak endoteli kolonizasyona ve dolasimdaki bakterilerin

ger tiirler icinde siniflandiriimis (Abiotrophia ve Granulicatella) ntris- yol actigi enfeksiyonlara direnclidir. Ancak endoteldeki mekanik bo-

yonel acidan degisik “defektif” streptokoklarin da, siklikla penisiline : 7,jmalar altta yatan hiicre disi matriks proteinlerinin aciga clkmasina,

tolerans gostermelerinden Stiird [minimum bakterisit konsantrasyon- : doky faktéri Gretimine ve normal bir iyilesme siirecinin bileseni ola-

lari (MBK), minimum inhibitdr konsantrasyonundan (MIK) cok daha : rak fibrin ve trombosit birikimine yol acar. Baylesi bakteriyel olmayan

ytksek] ayirt edilmesi gerekmektedir. D grubu streptokoklar, insan : trombotik endokardit (BOTE), bakterilerin tutunmasini ve enfeksiyo-

sindirim sisteminin komensal tiirleri dahil olmak lizere “Streptococ- @ ny kolaylastirir. Endotel hasari kan akisindaki tiirbilans, elektrotlar

cus bovis/Streptococcus equinus” kompleksini olusturmaktadir ve
yakin zamana kadar Streptococcus bovis adi altinda toplanmuslardir.
Bu mikroorganizmalar oral streptokoklar gibi genellikle penisilin G’ye

Slctide olsa da E. durans EE’ye yol acan (g turdr.

b. Stafilokokal enfektif endokardit

aureus’tur. S. aureus, en azindan toplumdan edinilmis EE’de genellik-
le oksasiline duyarlidir. Buna karsilik stafilokokal protez kapak EE’si
cogunlukla oksasiline direncli koagtilaz negatif stafilokoklardan (KNS)
kaynaklanir. Ancak, 16 ilkede ileriye yonelik olarak toplanmis 1779
EE olgusunun incelendigi yeni bir calismada, S. aureus yalnizca EE’nin

degil protez kapak EE’sinin de en sik karsilasilan nedeni olarak belir-

lenmistir.?> Buna karsilik, KNS ve 6zellikle de agresif klinik seyre sikca

tedir.2%3

2. Daha 6nceki antibiyotik tedavisi nedeniyle
negatif kan kiiltiirii bulunan enfektif endokardit

Kan kiiltiirleri antibiyotigin kesilmesinden giinlerce sonra da negatif :
olarak kalabilir ve hastaliga neden olan mikroorganizmalar cogunlukla :

. Gegici bakteriyemi

oral streptokoklar ya da KNS olarak saptanir.

3. Sikhkla negatif kan kiiltiirlerinin eslik ettigi enfektif endokardit

tar gibi zor Uireyen mikroorganizmalardan kaynaklanmaktadir.

4. Surekli negatif kan kiiltiirlerinin eslik ettigi enfektif endokardit
Bunlar, Coxiella burnetii, Bartonella, Chlamydia ve kisa siire dnce
gosterildigi gibi Whipple hastaliginin etkeni olan Tropheryma whipp-
lei gibi hiicre ici bakterilerinin yol actigi enfeksiyonlardir.?* Genel ola-

Bu olgularda tani serolojik testlere, hiicre kiiltirlerine ya da gen amp- :

lifikasyonuna dayanir.
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D. Fizyopatoloji
Kapak endoteli

© ya da kateterlerin, romatizmal karditte oldugu gibi enflamasyonun ya
. dayaslilarda enflamasyon, mikroiilserler ve mikrotrombislerle iliskili

. dejeneratif degisikliklerin neden oldugu mekanik lezyonlar sonucun-
duyarldir. Enterokoklar arasinda E. faecalis, E. faecium ve daha az :

da olusabilir. Altmis yas Gzerindeki asemptomatik hastalarda %50’ye

varan oranlarda® ve EE’li yasllarin buna yakin bir kisminda ekokar-
. diyografide dejeneratif kapak lezyonlari saptanmaktadir. Bu durum

. yashlarda EE riskinin artmasina yol aciyor olabilir.
Geleneksel olarak dogal kapaklardaki stafilokokal EE’nin nedeni S. :

Kapak lezyonunun olmadigi endotel enflamasyonu da EE gelismesi-

ne yol acabilir. Lokal enflamasyon, endotel hiicrelerini 1 ailesinden
© (cok gec ortaya cikan bir antijen) integrinler eksprese edecek sekilde
tetikler. integrinler hlcre disi determinantlari hiicredeki sitoskeletona
: baglayabilen transmembran proteinleridir. Beta-1 ailesinden integrin-
© ler dolasimdaki fibronektini endotel ylizeyine baglarken, S. aureus ve

diger bazi EE patojenleri fibronektine baglanan proteinleri onlarin yi-

zeyine tasir. Boylelikle, aktive endotel hiicreleri fibronektine baglan-
yol acan S. lugdunensis de dogal kapaklarda EE’ye neden olabilmek- :

diginda dolasimdaki stafilokoklarin tutanabilecegi bir ytizey olusturur-

lar. Tutunan S. aureus kapaktaki endotel hiicrelerine aktif bir sekilde
girisini tetikler; burada ya kalir ve konak savunmalarindan ve antibi-
yotiklerin etkisinden kacmay1 basarir ya da cogalarak uzak organlara
: yayilir.>* Bu nedenle birincil kapak enfeksiyonu icin en az iki senaryo
. vardir: biri pek cok mikroorganizma tipinin enfeksiyona yol acmasini

Bu durum herhangi bir kan kdltlr( yapilmadan énce, aciklanamayan :

ates nedeniyle antibiyotik kullanan ve EE tanisi dikkate alinmayan . kolaylastiran fiziksel olarak hasarlanmis bir endoteli tutar; digeri ise S.

hastalarda ortaya cikar; genellikle sonunda, antibiyotigin kesilmesinin : aureus ve diger potansiyel hiicre ici patojenler nedeniyle EE siirecini

ardindan niikseden ates ataklari karsisinda bu tani Gizerinde durulur. : destekleyen fiziksel olarak hasarlanmamis bir endotelde olusur.

© Bakteriyeminin rold, kateterle indiklenmis BOTE’li hayvanlarda ince-
© lenmistir. Hem bakteriyeminin derecesi hem de patojenin hasarlanmis

kapaklara baglanma yetenegi dnemlidir.>* Dikkat cekici bir nokta, bak-

Bu enfeksiyonlar genellikle nutrisyonel farklilik gésteren streptokoklar, teriyeminin yalnizca invaziv girisimlerden sonra degil, cigneme ve dis

HACEK grubunun (Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. fircalama sonucunda da ortaya cikabilmesidir. Bu spontan bakteriyemi

paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, . dusuk dereceli ve kisa sirelidir [1-100 koloni olusturucu tnite (cfu)/ml

Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae ve K. kanda 10 dakikanin altinda] ancak yiiksek insidansi cogu EE olgusunun

dentrificans) zor lreyen Gram negatif comaklarindan, Brucella ve man- . neden invaziv girisimlerle baglantil olmadigini aciklayabilir.263¢

Mikrobik patojenler ve konak savunmalari

Klasik EE patojenleri (S. aureus, Streptococcus tiirleri ve Enterococcus
© tiirleri) hasarlanmis kapaklara tutunabilme, lokal prokoagiilan aktivite
. baslatabilme ve varliklarini siirdirebilecekleri enfekte vejetasyonlar
rak tim EE’lerin %5 kadarindan bu mikroorganizmalar sorumludur. :

yetistirebilme gibi ortak yeteneklere sahiptir.’’ Bu mikroorganizma-
larin hasarlanmis kapaklar tizerindeki konak matriks molekdillerine

f (6rn. fibrinojen, fibronektin, trombosit proteinleri) tutunmaya ve
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trombosit aktivasyonunu tetiklemeye aracilik eden sayisiz ylizey de- :
terminanti vardir. Kolonizasyon sonrasinda tutunmus olan bakterile- Yasam boyu yiiksek EE riski tastyan hastalarda antibiyotik profilaksi-

rin konagin savunmalarindan kacabilmesi gerekir. Gram pozitif bakte- : gnin EE’yi etkili bicimde dnleyebilecegi yéniindeki varsayim acisindan

riler komplemana direnclidir. Ancak bunlar aktive olmus trombositler asagidaki hususlar dnem tasimaktadir:
tarafindan Uretilen ve plazma membranlarini parcalayarak mikroplari :
Sldiren trombosit mikrobisidal proteinlerin (TMP’ler) hedefi olabilir-
ler. EE’li hastalardan Uretilen bakteriler TMP’nin indikledigi éldirme
stirecine karsi strekli olarak direnc gosterirken, diger enfeksiyon tip-
lerinin bulundugu hastalardan elde edilen benzer bakteriler duyarli-

dir.’® Bu nedenle TMP’nin yol actigi 6limden kacma becerisi, EE’ye

neden olan patojenlerin tipik bir &zelligidir.

E. Koruyucu 6nlemler

Enfektif endokardit icin antibiyotik
profilaksisi kullanimina iliskin 6nceki ESC
tavsiyelerinin gerekcesini olusturan kanitlar

EE’de profilaksi ilkesi 20. ytizyilin baslarindaki gézlem calismalari te-

) 3 ) S :
melinde gelistirilmistir.”” Temel hipotez, tibbi girisimler sonrasinda, ¢ (c) Antibiyotik uygulamasinda dusik bir anafilaksi riski vardir. Ancak
&zellikle yatkinlastirici faktérler bulunan hastalarda bakteriyeminin
EE’ye yol acabilecegi ve profilaktik antibiyotiklerin bakteriyemiyi en :
aza indirerek veya onleyerek ya da bakteri ozelliklerini degistirip (d) Antibiyotiklerin yaygin bicimde ve siklikla da uygunsuz kullanimi,
endotel yiizeyine tutunmalarini azaltarak EE’nin 6nlenebilecegi var- :
sayimina dayanmaktadir. Profilaksi tavsiyeleri kismen antibiyotiklerin :

bakteri inokiilasyonu sonrasinda deneysel EE gelisimini énleyebilece-

gini gdsteren hayvan calismalarinin sonuglarina dayanmaktadir.*°

Onceki ESC Kilavuzlar’’nin gézden
gecirilmesini gerekli kilan kanitlar

gecirilmesini gerekli kilan baslica gerekceler asagida belirtilmistir:

1. Dental girisimler ve giinliik rutin aktiviteler
sonrasinda bakteriyemi insidansi

oranlari biiytk farklilik géstermekte ve %10-100 arasinda degismek- : hicbir zaman ileriye yonelik, rastgele yontemli, kontrollii bir calismada

L4 . . P . . . . . N
tedir.*' Bu degiskenlik analitik yontemler ve érnekleme islemlerindeki © degerlendirilmemistir®? ve etkinlikle ilgili varsayimlar tam bir uzlasma

farkliliklardan kaynaklanabilir ve bu sonuclarin dikkatle yorumlanmasi : icermeyen uzman gériislerine, hayvan deneylerinden elde edilen ve-

gerekir. Diger tibbi girisimlerden sonra gériilen insidansa iliskin veriler : rilere, olgu bildirimlerine, hipotezin ayri ayri yénlerini degerlendiren

bundan da azdir. Buna karsilik, dis fircalama, dis ipi kullanma ve cig- © calismalara ve celiskili gozlem calismalarina dayanmaktadir.

neme gibi rutin glinlik aktiviteler cercevesinde gecici bakteriyeminin :
sikca ortaya ciktg bildirilmektedir.™* Bu nedenle EE’ye neden olan lari kilavuz komiteleri, bu alanda var olan bilimsel kanitlari yeniden

bakteriyemilerin buytk bir kisminin bu rutin giinlik aktivitelerden degerlendirmislerdir.*1" Bu komitelerin tek tek tavsiyeleri bazi aci-

kaynaklandigi disiincesi akla yatkindir. Ayrica, dis sagligi kétii olan lardan farklilik gésterse de, benzer sekilde ve birbirlerinden bagimsiz

hastalarda dental girisimlerden bagimsiz olarak da bakteriyemi gbézle- : .\ 45t sonuca ulasrmislardir:

nebilmektedir ve s6z konusu hasta grubunda girisim sonrasi bakteri- :
yemi oranlari daha ytiksektir. Bu bulgular iyi oral hijyenin ve diizenli :

dis muayenesinin EE’nin &nlenmesindeki 6nemini vurgulamaktadir.**
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2. Profilaksinin riskleri ve yararlari

(a) Yasam boyu yiksek EE riski, bir hastanin belirli bir girisim icin
uygulanan antibiyotik profilaksisinden hangi 6lctide yararlanaca-
gini degerlendirmek acisindan ideal bir 6lcti degildir. Daha iyi bir
parametre olan girisimle iliskili risk, dental girisimlerle ilgili olarak
ortalama niifusta 1:14 000 000 ile EE &ykust bulunan hastalarda
1:95 000 arasinda degismektedir.**¢ Bu tahminler tek bir EE ol-
gusunun énlenmesi icin muazzam sayida hastaya tedavi uygulan-
masi gerekecegini gostermektedir.

~

Hastalarin biytik boliminde, ilk klinik EE tablosundan énceki po-
tansiyel indeks girisim belirlenememektedir.? Etkililik ve uyumun
%100’e yaklastig varsayilsa bile, bu gézlem iki sonuca yol acmak-
tadir: (i) EE profilaksisi en iyi durumda bile hastalarin ancak kiiciik
bir bolimunt koruyabilir*” ve (ii) hastalarin biylk bélimiinde
EE’ye neden olan bakteriyemi gorintirde baska bir kaynaktan
koken almaktadir.

literatlirde EE profilaksisi icin oral amoksisilin uygulanmasindan
sonra Slumcul anafilaksi gelisen hicbir olgu bildirilmemistir.*®

direncli mikroorganizmalarin gelisimine yol acabilmektedir. Ne
var ki, EE profilaksisinde antibiyotik kullaniminin genel direnc so-
runundaki payi bilinmemektedir.**

3. Enfektif endokardit profilaksisinin etkinligine
. iliskin bilimsel kamit yoklugu

insanlarda dental girisimler sonrasi antibiyotik profilaksisinin bakteri-

. yemiyi dnleme ya da degistirmekteki etkinligini bildiren calismalarin

Bu kilavuzlarda Gérev Grubu’nun amaci, girisim uygulanan risk al- : . 4950 . L S
¢ sonuclari celismektedir*=° ve simdiye dek herhangi bir tibbi girisim

tindaki tiim hastalarda kanitlara dayanmayan yaygin antibiyotik kul- : . o . e e
. sonrasi bakteriyemi sliresi ya da sikligindaki azalmanin girisimle iliskili

lanimindan kacinilmasini ve profilaksinin en yiiksek risk grubundaki : o . .
. : EE riskini azalttigini gdsteren veri yoktur.

hastalarla sinirli tutulmasini saglamaktir. Onceki énerilerin gézden :

Benzer sekilde olgu-kontrol calismalarinda da EE profilaksisinin ge-

© rekliligini destekleyen yeterli kanit elde edilememistir.365"52 Profilaksi
: konusunda genel kabul géren tavsiyelere en siki sekilde uymak bile,
toplumda EE’li hastalarin toplam sayisi tizerinde cok az etkide bulu-
nabilir.>?

Dental girisimler sonrasinda gecici bakteriyemi icin bildirilen insidans  :

Son olarak, antibiyotik profilaksisinin etkinligi kavrami kendi basina

Ulusal kardiyovaskadiler tip derneklerinin son dénemde olusturduk-

(1) Var olan kanitlar, énceki kilavuzlarda tavsiye edilen yaygin antibi-
yotik profilaksisinin kullanimini desteklememektedir.
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(2) Profilaksi yalnizca en yiiksek risk grubundaki hastalarla (en yuk- :

sek EE insidansi olan ve/veya EE’den kaynaklanan olumsuz sonla- :

nim riski en yliksek olan hastalar) sinirli tutulmalidir.
(3) EE icin gecmiste belirlenen antibiyotik profilaksisi endikasyonlari
azaltiimalidir.

(4) lyi agiz hijyeni ve diizenli dis hekimi muayenesi EE’nin 6nlenme-

sinde 6zellikle 6nemlidir.

Yeni ESC Kilavuzlari’nin ilkeleri

Yeni kilavuzlarda profilaksinin EE’ye bagli olumsuz sonlanim riski

yuksek hastalarla sinirli tutulmasi® ve hatta tim hasta gruplarinda an-

tibiyotik profilaksisinin tamamen birakilmasi'? yéniindeki dnerilere
ragmen, Gorev Grubu asagidaki kararlari vermistir:

— Yatkinhg artiricr kardiyak sorunlari bulunan hastalarda EE riski

doguran girisimler sirasinda antibiyotik profilaksisi ilkesinin ko-
runmasl; ancak

— endikasyonlarinin en yiksek riskli girisimlerin uygulandigi (Tablo
5) en yiiksek EE riski tasiyan hastalarla (Tablo 4) sinirli tutulmasi.

1. Enfektif endokardit riski en yiiksek hastalar (Tablo 4).

Bu grup Uc hasta sinifindan olusur:

(a) Kardiyak kapak onarimi icin protez kapak ya da protez materyal
kullanilmis olan hastalar: Ayni patojenle enfekte olmus dogal ka-
pakli hastalara gére bu hastalarda EE riski ve EE’ye bagli 6lim ris-
ki daha ylksektir ve hastalik komplikasyonu gelisme sikligi daha
fazladir.54%*

(b) EE 6ykisl olan hastalar: Bu hastalarda da yeni bir EE, 8lim ve
komplikasyon riski ilk EE atagini yasayan hastalara gére daha yiik-
sektir.>s3

Tablo 4 Enfektif endokardit riski en yiiksek olan ve yiiksek riskli girisimlerde profilaksi tavsiye edilen kalple ilgili durumlar

Tavsiye: profilaksi

2. Daha 6nce EE gecirmis hastalar
3. Dogumsal kalp hastaligi olanlar

dogumsal kalp hastaligi
kalp hastaligi bulunanlarda girisimden sonra 6 aya kadar

stirmesi durumunda

Antibiyotik profilaksisi yalnizca EE riski en yiiksek olan hastalarda diisiiniilmelidir lla C
1. Protez kapak bulunan ya da kalp kapagi onariminda protez materyali kullaniimis hastalar

a. cerrahi onarim uygulanmamis ya da reziduel defektler, palyatif santlar ya da konduitler bulunan siyanotik

b. protez materyali kullanilarak cerrahi girisimle ya da perkitan teknikle tam cerrahi onarim uygulanmis dogumsal

c. kardiyak cerrahi ya da perkitan teknikle protez materyali ya da cihaz yerlestirilen alanda rezidiel defektin

Sinif!

Diizey®

Diger valviiler ya da dogumsal kalp hastaliklarinda, artik antibiyotik profilaksisi tavsiye edilmemektedir 1] C

“Tavsiye sinffi.
°Kanit diizeyi.

Tablo 5 Riskin en yiiksek oldugu hastalarda riskli girisim tipine gore enfektif endokardit profilaksisi icin tavsiyeler

Tavsiye: profilaksi Simif* Diizey®
A - Dental girisimler

Yalnizca disetinin ya da disin periapikal bolgesinin manipiile edildigi dental girisimlerde ve agiz mukozasindaki lla C
perforasyonlarinda antibiyotik profilaksisi diistiniilmelidir.

Enfekte olmayan dokuya yapilan lokal anestezi uygulamalarinda, dikis alirken, dental grafilerde, cikarilabilir 1] C
prostodontik ya da ortodontik gerecler ya da braketlerin yerlestirilmesi ya da diizeltiimesi sirasinda antibiyotik

profilaksisi tavsiye edilmemektedir. Siit dislerinin diismesinde ya da dudak ve agiz mukozasi travmalarindan sonra

da profilaksi tavsiye edilmemektedir.

B - Solunum yolu girisimleri*:

Bronkoskopi ya da laringoskopi, transnazal ya da endotrakeal entiibasyon gibi solunum yolu girisimlerinde antibiyotik 11l C
profilaksisi tavsiye edilmemektedir.

C - Gastrointestinal ya da iirogenital girisimler*:

Gastroskopi, kolonoskopi, sistoskopi ve transézofageal ekokardiyografi icin antibiyotik profilaksisi tavsiye 1] C
edilmemektedir.

D - Deri ve yumusak doku*: m c
Hicbir girisimde antibiyotik profilaksisi tavsiye edilmemektedir.

“Tavsiye sinifi.
°Kanit diizeyi.
*Enfeksiyon varsa tedavi icin, metne bakiniz.
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(c) Dogumsal kalp hastaligi (DKH) bulunan kisiler, 6zellikle de komp- :
leks siyanotik kalp hastaligi bulunanlar ve ameliyat sonrasi palyatif :
sant, kondiiit ya da diger protezlerin uygulandigi hastalar.’®** Go- :
r.e\{ FSrubu, remduﬁl defek?n o.IrTmad|g| cerrahi onarm’T sonrasinda, ii. Gastrointestinal ya da genitotiriner girisimler. Tablo 4’te tanimlanan

girisimden sonrakiilk 6 ay icerisinde protez materyalinde endote- : hastalarda kanitlanmis bir enfeksiyon varsa ya da gastrointestinal/ ge-

nitolriner girisimle baglantili bir yara enfeksiyonunu ya da sepsisi

lizasyon olana kadar profilaksi uygulanmasini tavsiye etmektedir.

AHA kilavuzunda kardiyak valviilopati gelisen kalp nakli yapilmis has-
talarda profilaksi tavsiye edilmis olmakla birlikte,® bunu destekleyen
glcli kanitlar bulunmamaktadir. Ayrica, transplant hastalarinda EE
gelistiginde olumsuz sonlanim riski yiiksek olsa da, bu hastalarda dis : komisin yalnizca B-laktamlari tolere edemeyen hastalara verilmelidir.

kokenli EE olasiig son derece dusiktiir.*° ESC Gérev Grubu bu tir :
* yada bundan kusku duyuluyorsa, bir enfeksiyon hastaliklari uzmanin-

durumlarda profilaksi tavsiye etmemektedir.

lar olan bikdspit aort kapag, mitral kapak prolapsusu ve kalsifik aort : jii Dermatolojik ya da kas-iskelet sistemiyle ilgili girisimler. Tablo 4’te

darhigi dahil) hicbirinde profilaksi tavsiye edilmemektedir.

2. En yiiksek riskli girisimler (Tablo 5)

a. Dental girisimler

herhangi biri uygulanacag) zaman diistintimelidir ve diger durumlarda : ;. Piercing ve dévme. Toplumda giderek yayilan bu egilimler zellik-

tavsiye edilmemektedir. Bu hastalarda antibiyotik profilaksisinin ana le EE’ye yakalanma riski yiiksek olan DKH’li bireyler acisindan kaygi

hedefi oral streptokoklardir. Tablo é’da dental girisimlerden énce : uyandirmaktadir. “Piercing” ya da dévme sonrasinda, 6zellikle de

tavsiye edilen temel antibiyotik profilaksisi rejimleri 6zetlenmektedir. “piercing” dile uygulandiginda, EE gelisimine iliskin olgu bildirimleri

Bu patojenlerdeki direnc artisinin antibiyotik profilaksisinin etkinligi : artmaktadir;2¢* ancak yayinlardaki yanliik nedeniyle sorun abartiimis

lizerindeki etkisi bilinmemektedir.

tikler tavsiye edilmemektedir.

b. Risk tastyan diger girisimler
Solunum yolu girisimleri, gastrointestinal ya da genitoiriner girisim-

edilmemektedir.

apse drenaji gibi invaziv bir solunum yolu girisimi uygulanan ve Tablo
4’te siralanan hastalarda anti-stafilokokal penisilin ya da sefalospo-

edemeyen hastalara vankomisin verilmelidir. Enfeksiyonun metisiline

Tablo 6 Riskli dental girisimlerde tavsiye edilen profilaksi

direncli bir S. aureus (MDSA) susundan kaynaklandigi biliniyors ya da
bundan kuskulaniliyorsa vankomisin ya da uygun baska bir ila¢ uygu-
lanmalidir.

6nlemek icin antibiyotik tedavisi endike ise, bu durumda antibiyotik
tedavisinin enterokoklara karsi aktif bir etken madde icermesi (6rn.
ampisilin, amoksisilin ya da vankomisin) akilci bir yaklasim olur. Van-

Enfeksiyonun direncli enterokok suslarindan kaynaklandigi biliniyorsa

Dogal kapak hastaliklarinin diger tirlerinin (en sik saptanan durum- : dan gorls alinmasi tavsiye edilmektedir.

! tanimlanan ve enfekte deriyi (oral apseler dahil), derinin yapisal bi-
lesenlerini ya da kas-iskelet dokusunu ilgilendiren bir cerrahi girisim
uygulanacak hastalarda, tedavi rejiminin stafilokoklara ve B-hemolitik
. streptokoklara karsi aktif bir etken madde icermesi (6rn. anti-stafilo-

Riskli girisimler arasinda disetinin ya da disin periapikal bélgesinin : kokal bir penisilin ya da sefalosporin) akla uygundur. Beta-laktamlari

manipiile edildigi dental girisimler ya da agiz mukozasindaki perfo- © tolere edemeyen hastalarda vankomisin ya da klindamisin kullanilabi-

rasyonlar (dis tasi temizligi ve kok kanal girisimleri dahil) bulunmakta- - lir . Enfeksiyona MDSA’nin yol actigi biliniyor ya da kuskulaniliyorsa

dir. Profilaksi yalnizca Tablo 4’te belirtilen hastalara bu girisimlerden vankomisin ya da uygun diger bir ilac uygulanmaladir.

: olabilir, zira diinyada milyonlarca insana dévme ve “piercing” uygu-
Fluorokinolonlar ve glikopeptidlerin etkinlikleri acik degildir ve di- : Janmaktadir ve DKH genel niifusun yalnizca %1’ini ilgilendiren bir so-

renc gelistirme potansiyelleri vardir. Bu nedenle s6z konusu antibiyo-

rundur. Gunlimiizde asagidaki konularda veri bulunmamaktadir: (a)

bu tir girisimlerden sonra EE insidansi ve (b) antibiyotiklerin korun-
: madaki etkinligi. EE riski tasiyan hastalarin egitimi son derece dnemli-
: dir ve bu hastalara “piercing” ve dévmeden kacinmalari &nerilmelidir.
: Eger yapilacaksa girisim kesinlikle steril kosullarda gerceklestirilmeli-
ler, dermatolojik ya da kas-iskelet sistemine iliskin giri$im|ere bagll dir, ancak ant|b|yot|k proﬁlaksisi tavsiye edilmemektedir.
bakteriyeminin EE’ye yol actigina iliskin gliclt kanitlar yoktur. Bu ne- :

o X . . . v. Kardiyak ya da vaskiiler cerrahi. Protez kapak, intravaskiiler por-
denle yukaridaki girisimlerin uygulanacagi hastalarda profilaksi tavsiye :
: tez ya da baska bir yabanc materyal implantasyonu yapilacak has-
talarda, artan risk ve enfeksiyonun yol acabilecegi olumsuz sonuc

i. Solunum yolu girisimleri. Kanitlanmis bir enfeksiyonun tedavisi icin

nedeniyle perioperatif antibiyotik profilaksisi dustintilmelidir. Protez

kapaklardaki erken enfeksiyonlara (cerrahiden sonra <1. yil) en sik
¢ yol acan mikroorganizmalar KNS ve S. aureus’tur. Profilaksiye giri-
rin iceren bir antibiyotik tedavisi uygulanmalidir. Beta-laktami tolere :

simden hemen 6nce baslanmali, girisim uzarsa profilaksi tekrarlanmali

ve girisimden 48 saat sonra sonlandiriimalidir. Uygulanacak girisim

D A Dlyo

Penisilin ya da ampisilin alerjisi yok Amoksisilin ya da ampisilin*

Girisimden 30-60 dakika énce tek doz

Oralyadai.v. yoldan2 g Oral ya dai.v. yoldan 50 mg/kg

Klindamisin

Penisilin ya da ampisilin alerjisi var

Oral ya dai.v. yoldan 600 mg Oral ya dai.v. yoldan 20 mg/kg

Penisilin ve ampisilin uygulamasinin ardindan anafilaksi, anjiyo6dem ya da urtiker gelisen hastalarda sefalosporinler kullanilmamalidir.
*Bir secenek de i.v. 2 g, cocuklarda da i.v. 50 mg/kg sefaleksin, eriskinlerde i.v. 1 g, cocuklarda da i.v. 50 mg/kg sefazolin ya da seftriakson olabilir.
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acil olmadikca, protez kapak ya da diger intrakardiyak ya da intra- :

vaskiiler yabanci materyalin implantasyonundan en az 2 hafta énce
dental sepsisin potansiyel kaynaklarinin ortadan kaldirilmasi kesinlikle
tavsiye edilmektedir.

vi. Saghk hizmetiyle iliskili EE’ye yol acan girisimler. Bunlar tim EE ol- :
gularinin %30 kadarini olusturmakta ve ayirt edici 6zellikleri artan bir

insidans ve agir bir prognoz oldugundan énemli bir saglik sorununu

profilaksisi uygulanmasi tavsiye edilmemekle birlikte, ventz kateterle- :

rin yerlestirilimesi ve manipilasyonu sirasinda ve herhangi bir invaziv

girisimde bu enfeksiyonun oranini azaltmak amaciyla aseptik 6nemler

alinmasi zorunludur.

Yeni ESC Kilavuzlar’nin
sinirhliklar ve sonuclarn

Gorev Grubu bu giincellestirilmis tavsiyelerin uzun zamandan beri

yerlesmis uygulamalari hekimler, kardiyologlar, dis hekimleri ve has-

talar acisindan carpici bir sekilde degistirdiginin farkindadir. Etik acidan
bakildiginda, bu saglik gérevlilerinin nihai karardan énce hastalariyla
antibiyotik profilaksisinin potansiyel yarar ve zararlarini tartismalari

gerekir. Bilgilendirmeye dayali inceleme ve tartisma sonrasinda, birco-

gu rutin profilaksiye devam edilmesini isteyebilir ve bu gorislere saygi
duyulmalidir. Saglik gérevlilerinin profilaksiden vazgecme durumunda

yasal yukimlulik altinda kalabileceklerine iliskin anlasilabilir bir kor-

kulari da olabilir;®* ancak kabul géren kilavuzlara bagl kalmak gtcli
bir yasal koruma sagladigindan bu korku gereksizdir.¢¢

Son olarak giincel tavsiyeler uygun kanitlara dayanmamakta, uz- :

manlarin géris birligini yansitmaktadir. Ne daha énceki kilavuzlar ne
de su anda onerilen degisiklikler glicli kanitlara dayanmadigindan,
Gorev Grubu bu yeni kilavuzlarin ardindan profilaksi kullaniminin
azaltimasinin EE insidansinda bir degisiklige yol acip acmayacagini

Tablo 7 Enfektif endokarditte klinik tablo

degerlendirecek ileriye yonelik calismalar yapilmasini kuvvetle tavsiye
etmektedir.
Ozetlemek gerekirse, Gérev Grubu antibiyotik profilaksisinin en

yiiksek riskli dental girisimlerin uygulanacag en yiiksek EE riski ta-

siyan hastalarla sinirlandirilmasini 6nermektedir. EE riskinin azal-
tilmasinda iyi agiz hijyeni ve diizenli dis hekimi muayenesinin son

derece 6nemli bir rolii vardir. Venéz kateterlerin manipiilasyonu

. ve her tiirlii invaziv girisim sirasinda saghk hizmetiyle iliskili EE
temsil etmektedirler.®* Cogu invaziv girisimden dnce rutin antibiyotik :

sikhiginin azaltilmasi icin aseptik énlemler alinmasi zorunludur.

F. Tani

Klinik 6zellikler

EE’nin cesitlilik gdsteren niteligi ve siirekli degisen epidemiyolojik pro-
fili tani acisindan giicliik yaratmay stirdiirecegini géstermektedir.®’
Etken mikroorganizmaya, daha énceden kalp hastaligi bulunup bu-
lunmamasina ve ortaya cikis tarzina gére klinik EE dykdiisti son derece
degiskendir. Bu nedenle son derece degisik klinik durumlarda EE’den
kuskulanilmalidir (Tablo 7). EE hizla ilerleyen akut bir enfeksiyon ola-
rak ortaya cikabilecegi gibi, subakut ya da kronik bir hastalik olarak
da kendini gésterebilir; bu son durumda diisiik dereceli ates ve 6zgiil
olmayan semptomlarin varligi ilk degerlendirmeyi engelleyebilir ya
da karisikliga yol acabilir. Bu ylizden hastalar cesitli uzmanlara bas-
vurabilir ve onlar da kronik enfeksiyondan romatolojik ve otoimmiin
hastaliklara ya da maligniteye kadar degisen bir dizi alternatif tani
Gzerinde durabilirler. Tedaviyi yonlendirmek icin bir kardiyolog ve
bir enfeksiyon hastaligi uzmaninin erken evrede stirece katilmasi kuv-
vetle tavsiye edilmektedir.

Hastalarin %90’a varan bélimiinde ates vardir ve siklikla titreme,
istahsizlik ve kilo kaybi gibi sistemik semptomlar esliginde seyreder.
Hastalarin %85’inde kalp tftrimu saptanir. Gelismekte olan dlkeler-
de klasik ders kitabi bulgulari hala gorilebilirse de, baska yerlerde

Su durumlarda EE’den kuskulaniimalidir

1. Kalpte yeni baslayan yetersizlik tftirtima
. Kékeni bilinmeyen embolik olaylar

. Ates: EE’de en yaygin bulgu.*
Ates sunlarla baglantiliysa EE’den kuskulaniimalidir:

. Onceki EE dykdisi
. Onceki kapak hastaligi ya da dogumsal kalp hastaligi

Konjestif kalp yetersizligi kaniti
. Yeni baslayan iletim bozuklugu

>0 0 a0 oW

once ortaya cikabilir) icin pozitif seroloji

j. Fokal ya da 6zgiil olmayan nérolojik semptom ve bulgular
k. Pulmoner emboli/infiltrasyon kanitlari (sag tarafta gelisen EE)

2

3. Kokeni bilinmeyen sepsis (6zellikle EE’ye neden olan mikroorganizmalarla iliskiliyse)

4

. intrakardiyak protez materyali (6rn. protez kapak, pacemaker, implante edilebilen defibrilator, cerrahi baffle/konduit

. EE’ye yatkinlik olusturan diger nedenler (6rn. bagisiklik yetersizligi durumu, IVIKK)
. Yatkinlik bulunmasi ve yakin zamanda bakteriyemiyle baglantili girisim

. EE’ye neden olan tipik mikroorganizmalarla pozitif kan kilttrleri ya da kronik Q atesi (mikrobiyolojik bulgular kardiyak bulgu ve belirtilerden

i. Vaskiiler ya da imminolojik olaylar: embolik olay, Roth lekeleri, splinter kanamalar, Janeway lezyonlari, Osler noddilleri

98

I. Nedeni bilinmeyen periferik apseler (renal, splenik, serebral, vertebral)

*Not: Yaslilarda, antibiyotiklerle 6n tedaviden sonra, bagisiklik eksikligi olan hastalarda ve virilansi diisiik ya da atipik mikroorganizmalara bagh EE’de ates olmayabilir.
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Tablo 8 Enfektif endokarditte ekokardiyografinin rolii

Tavsiyeler: ekokardiyografi

A - Tani
| B
1. EE’den kuskulanilan olgularda birinci sira goriintiileme yontemi olarak TTE tavsiye edilmektedir
2. Klinik EE kuskusu yiiksek olan ve TTE sonucu normal cikan hastalarda TOE tavsiye edilmektedir | B
3. Baslangic incelemesinde negatif cikan, ancak klinik EE kuskusu yliksek olmaya devam eden olgularda 7-10 giin | B
icinde TTE/TOF’nin tekrarlanmas tavsiye edilmektedir
4. TOEnin duyarliigi ve 6zgiilligt daha fazla oldugu icin, 6zellikle apse tanisinda ve vejetasyon boyutlarinin la c
Slctlmesinde, TTE’nin pozitif ciktigi olgularda bile eriskin hastalarin cogunda TOE diisunilmelidir
5. Kaliteli TTE sonucu olan ve EE kuskusu dsiik olan hastalarda TOE endikasyonu yoktur Il C
B - ila(; tedavisi altinda izleme
1. Yeni EE komplikasyonundan kuskulaniimasi durumunda (yeni tftirtim, emboli, inatci ates, kalp yetersizligi, apse, | B

atriyoventrikiiler blok) hemen TTE ve TOE’nin tekrarlanmasi tavsiye edilmektedir

2. Komplikasyonsuz EE’de izleme sirasinda sessiz yeni komplikasyonlari saptamak ve vejetasyon boyutlarini izlemek
icin TTE ve TOE’nin tekrarlanmasi dustintlmelidir . Tekrarlanacak incelemenin zamanlamasi ve yontemi (TTE ya da lla B
TOE) ilk bulgulara, mikroorganizmanin tipine ve tedaviye verilen ilk yanita baglidir

C - intraoperatif ekokardiyografi

tavsiye edilmektedir

| C
Cerrahi girisim gerektiren bitiin EE olgularinda intraoperatif ekokardiyografi tavsiye edilmektedir
D - Tedavinin tamamlanmasindan sonra
Antibiyotik tedavisinin tamamlanmasindan sonra kalp ve kapak morfolojisi ve islevinin degerlendirilmesi amaciyla TTE | C

“Tavsiye sinffi.
°Kanit diizeyi.
TOE = transézofageal ekokardiyografi; TTE = transtorasik ekokardiyografi.

hastalar genellikle hastaligin erken bir evresinde hekime basvurdu- :

gundan EE’nin periferik bulgulariyla giderek daha az karsilasilmakta-

dir. Ancak splinter kanamalar, Roth lekeleri ve glomerilonefrit gibi
vaskdiler ve imminolojik olaylar hala yaygindir ve hastalarin %30

kadarinda olusan beyin, akciger ya da dalak embolisi siklikla klinik
tablo ozellikleridir.*® Febril bir hastada C-reaktif protein ya da sedi- :

mantasyon hizindaki artis, I6kositoz, anemi ve mikroskopik hematdiri
gibi enfeksiyon laboratuvar bulgulari tanisal kuskuyu giclendirebilir.?

Ancak bu testler 6zgiil degildir ve glinimiizdeki tani dlciitleri arasinda

degillerdir.’
Yash ya da bagisiklik sorunu bulunan hastalarda atipik klinik tablo

yaygindir®® ve bu hastalarda ates daha genc kisilere gore daha seyrek- :
tir. Dolayisiyla bu kisilerde ve ytiksek riskli diger gruplarda EE tanisi-
nin dislanmasinda arastirma esiginin distik, kusku endeksinin yiiksek

olmasi esastir.

Ekokardiyografi

Transtorasik ve transzofageal ekokardiyografi (TTE/TOE) artik her :
yerde mevcuttur ve EE’nin tani, tedavi ve izlenmesindeki temel dnem-

leri (Tablo 8) acikca bilinmektedir.”

EE’den kuskulanildiginda en kisa zamanda ekokardiyografi yapilma-
lidir. Ancak ayrim gézetmeden her iki arastirma yénteminin kullanil-

masi yararl azaltirken, basit klinik élcitler kapsaminda uygun kullanim
tani basarisini artirir”® (Sekil 7). Bunun istisnasi S. aureus bakteriyemisi
bulunan hastalardir; bu olgularda EE’nin sikligi ve mikroorganizmanin

virlilansi, ayrica intrakardiyak enfeksiyon bir kez yerlestiginde ortaya

cikan yikicr etkiler karsisinda rutin ekokardiyografi uygulanmasi dogru
gorilmektedir.’72
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Klinik EE Kuskusu

Protez kapak Kalitesiz
intrakardiyak TTE
cihaz

Pozitif Negatif

Klinik EE kuskusu

ilk TOE negatifse, ancak EE kuskusu siiriiyorsa,
7-10 giin icinde TOFEyi tekrarlayin

Sekil 1 Enfektif endokarditten kuskulanilan olgularda ekokar-
diyografi endikasyonlari. EE = enfektif endokardit; TOE = tran-
sozofageal ekokardiyografi; TTE = transtorasik ekokardiyografi.
*Sag tarafta dogal kapakta gelisen izole EE’de, kaliteli TTE deger-
lendirmesi ve kesin ekokardiyografik bulgular olmasi durumunda
TOE zorunlu degildir.
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Tablo 9 Anatomik ve ekokardiyografik tanimlar

Cerrahi/otopsi Ekokardiyografi

kavite

Vejetasyon Endokardiyal bir yapiya bagli ya da intrakardiyak Kapaklar ya da diger endokardiyal yapilar ya da intrakardiyak
implant Gizerinde yer alan enfekte kiitle implantlar lizerinde yer alan osilasyon gosteren ya da
gostermeyen intrakardiyak kitle
Apse Kardiyovaskiiler boslukla baglantisi olmayan, Homojen olmayan, kalinlasmis, ekodens ya da ekoliisent

nekrotik ve purilan materyalle dolu perivalviiler

gorinumli perivalviler alan

Psédoanevrizma

Kardiyovaskdiler boslukla baglantisi olan perivalviler

Renkli Doppler ile akis sinyali alinan pulsatil perivalviler ekosuz

baglanmasi

kavite alan
Perforasyon Endokardin doku bitiinliigiiniin bozulmasi Endokard doku buttnligiindeki bozulmanin renkli Doppler’de
gecis ile gosterilmesi
Fistiil iki komsu kavitenin perforasyonla birbirine Renkli Doppler ile perforasyon sonucu komsu iki kavite arasinda

baglanti gosterilmesi

Kapak anevrizmasi Kapak dokusunda disa dogru keselesme

Kapak dokusunda kese tarzinda bombelesme

Protez kapakta ayrisma
(dehisens)

Protezin ayrismasi

TTE/TOE ile protez kapakta sallanma hareketinin eslik ettigi ya
da etmedigi paravalviler yetersizlik saptanmasi

EE tanisinda lic ekokardiyografi bulgusu en 6nemli &lciittiir: vejetas- :
yon, apse ve protez kapakta yeni ayrisma (anatomik ve ekokardiyog-

rafik tanimlar icin Tablo 9’a bakiniz).

TTE’nin duyarliigi %40-63 ve TOE’ninki %90-100 arasinda degis-

mektedir.”® Ancak TOE kullanilsa bile intrakardiyak cihazlari etkileyen

EE’nin tanisi zellikle glic olabilir. Onceden mevcut ciddi lezyonlar

varsa (mitral kapak prolapsusu, dejeneratif kalsifiye lezyonlar, protez

kapaklar), vejetasyonlar ¢cok kiiciikse (<2 mm), heniiz vejetasyon yok-

sa (ya da zaten embolizasyon gelistiyse) ve vejetasyona yol acmayan

EE’nin varliginda vejetasyonlarin belirlenmesi giic olabilir. Dejeneratif :
ya da miksomatoz kapak hastaliginda, sistemik lupusta (enflamatuar
Libman-Sacks lezyonlar), romatizmal hastaliklarda, birincil antifos-

folipid sendromunda, valviiler trombiiste, ileri evreli malignitelerde

(marantik endokardit), korda riiptiriinde ve kiiciik intrakardiyak ti-
morlerle baglantili olarak (tipik 6rnek fibroelastomata) vejetasyonlara :

benzeyen goriintiler saptanabilir.
Benzer bicimde kiiciik apselerin belirlenmesi de giic olabilir; bu

gliclik dzellikle hastaligin en erken evrelerinde, ameliyat sonrasi dé-
nemde ve protez cihazlarinin varliginda (6zellikle de mitral pozisyon- :

da) daha belirgindir.”*
Baslangicta negatif sonuc alinan incelemede, klinik kusku diizeyi

hala yiiksekse 7-10 gilin sonra ya da S. aureus enfeksiyonu durumun-

da daha da erken bir zamanda TTE/TOE tekrarlanmalidir. Bunun
disinda ek ekokardiyografi nadiren yararlidir ve ikinci ya da Gctincl

degerlendirmeden sonra cok az ek bilgi elde edilir.”> Ancak komp-

likasyonlari ve tedaviye verilen yaniti izlemek icin izleme déneminde
ekokardiyografi yapilmasi zorunludur (Tablo 8).

Géruntileme teknolojisindeki diger gelismelerin rutin klinik uygula- :

mada sagladig etki minimum diizeydedir. Harmonik gériintiilemenin

kullanilmasi inceleme kalitesini iyilestirmistir;’® buna karsilik t¢ bo-
yutlu ekokardiyografinin ve diger alternatif gorintileme yontemle- :

rinin [bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans gérintilemesi

(MRG), pozitron emisyon tomografisi (PET) ve radyoniklid gérin-
tileme] EE’deki rolli heniliz tam olarak degerlendirilmemistir. Cok

kesitli (multislice) BT nin TOE ile karsilastirildiginda EE ile iliskili kapak
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anormalliklerinin, 6zellikle de apselerin ve psédoanevrizmalarin peri-
valviiler boyutunun degerlendiriimesinde iyi sonuclar verdigi kisa siire
dnce gosterilmistir.””

Mikrobiyolojik tani
1. Kan kiiltiirleri

Pozitif kan kdltlrleri taninin temel taslarindan birisidir ve duyarliik
testi icin canli bakteri saglar. Periferik venlerden 6zenli steril teknikle
alinan, her biri 10 mL’lik tc kan érnegi (en az bir aerobik ve bir de
anaerobik olmak tizere) hemen her zaman olagan mikroorganizmala-
rin saptanmasi icin yeterlidir; daha sonra tekrarlanan érneklemelerin
tani basarisi azdir.”® Kontaminasyon (yalanc pozitifler, tipik olarak
stafilokoklarla iliskili) ve yaniltici bulgular elde etme riski ylksek ol-
dugundan santral vendz kateterlerden érnek almaktan kacinilmaldir.

© Antibiyotik uygulamasindan énce kiiltiir yapiimasi geregi cok acik ol-

makla birlikte, glincel uygulamalara yénelik arastirmalar bu kuralin sik
sik cignendigini ortaya koymaktadir.””#° EE’de bakteriyemi neredeyse
her zaman sabittir ve bunun iki sonucu vardir: (1) kan kaltird icin
atesin doruk yapmasini beklemenin herhangi bir mantigi yoktur; ve
(2) neredeyse tiim kan kdlttirleri (ya da biiytik bélimu) pozitiftir. Bu
nedenle 6zellikle de MSS ya da korinebakteri gibi olasi “kontaminant-
lar” acisindan pozitif tek bir kan kiiltirt EE tanisini koymada tedbirli
degerlendirilmelidir.

Anaeroblara bagl EE yaygin olmamakla birlikte Bacteroides ya
da Clostridium turleri gibi mikroorganizmalarin saptanmasi icin kdil-
tirler hem aerobik hem de anaerobik ortamda inkibe edilmelidir.
Kilturler 5. ginde de negatif kalmayi stirdiirdiglinde, cukulata agar
besiyerinde yapilan altkiltiirler zor treyen mikroorganizmalarin
saptanmasina olanak verebilir. Kiltlr stiresi uzadikca kontaminas-
yon olasiligl da artar ve bu asamada alternatif teknikler (ya da alter-
natif bir tani) dustunulmelidir.8" Kultir pozitif ve kiltir negatif EE’de
mikroorganizmalarin saptanmasi icin 6nerilen bir sema Sekil 2°de
yer almaktadir.
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2. Kiiltiir negatif enfektif endokardit ve atipik mikroorganizmalar :

Tum EE olgularinin %2.5-31’inde kan kdltirt negatif EE (KKNEE) g6-
rllmesi genellikle taniyi ve tedavinin baslatiimasini geciktirir ve klinik
sonlanim Uzerinde belirgin bir etki yaratir.®2 KKNEE'nin en sik karsi-
lasilan nedeni, énceki antibiyotik kullanimidir; bu durumda antibiyo- :
tiklerin kesilerek kan kiltriiniin yinelenmesi gerekir. Giderek daha :
roorganizmalarin ayirt edici 6zelliklerinin belirlenmesinde yardima

sik karsilasilan bir olasilik geleneksel kiltiir kosullarinda sinirl dlciide
cogalan ya da zor Ureyen ya da saptanmasi &zel gerecler gerektiren

mikroorganizmalarla enfeksiyondur (bkz. Bslim C).** Bu mikroor-
ganizmalar protez kapak, kalici venéz kateter, pacemaker, bébrek :
yetersizligi ve bagisiklik yetersizligi bulunan hastalari etkileyen EE’de :

o6zellikle yaygin olabilir (Tablo 10). Derhal bir enfeksiyon hastaliklari
uzmanindan goéris alinmasi tavsiye edilmektedir.

3. Histolojik/immiinolojik teknikler

Cikarilmis kapak dokusunun ya da embolik parcalarin patolojik ince-
lemesi EE tanisinda altin standart olmaya devam etmektedir ve eger
6zel boyama ya da imminohistolojik tekniklerle etken mikroorga-
nizma saptanabilirse antimikrobik tedavi icin yol gésterici de olabilir.
Elektron mikroskopisi duyarliligi ylksek bir tekniktir ve yeni mik-

© olabilir; ancak bu yéntem hem zaman alir hem de pahalidir. indirekt

immiinofloresans ya da enzim bagl immiinosorban esey ELISA) kul-
lanilarak gerceklestirilen serolojik testlerle Coxiella burnettii ve Bar-
tonella turleri kolaylikla saptanabilir ve yeni veriler stafilokoklar icin

i de ayni tekniklerin kullanilabilecegini géstermektedir.®* immonolojik

idrar analizleri mikroorganizmalarin yikim Griinlerini saptama olanag

Aerob ve anaerob kosullarda enkiibe
edilen lic ayri 6rnekle kan kiiltiirii

Klinik tablo/ekokardiyografi
EFE’yi diisiindiiriiyor mu?

Uygun antibiyotik
tedavisini baslatin

Kiltiir 48. saatte negatif

Klinik/ekografik tablo
EFE’yi diistindiiriiyor mu?

Evet

Mikrobiyoloji laboratuvariyla bag kurun
Ek arastirmalar diisiiniin

Olasi mikroorganizmalari kapsayan kiiltiir negatif
EE tedavisi uygulayin*
(Mikroorganizma saptaninca dogru rejime gecin)

Cerrabhi girisim

gerekiyor mu?

Hayir

Hastay: yeniden
degerlendirin ve diger tani
seceneklerini diisiiniin

ilac tedavisi

Cikarilan kapagi/embolik materyali
patolojik inceleme, Gram boyama, kiiltiir
ve olasi PCR icin dondurularak saklanmak

(kriyopreservasyon) icin gonderin

Hastay: yeniden
degerlendirin ve diger tani
seceneklerini diisiiniin

Sekil 2 Kiltiirde pozitif ve negatif sonuc alinan enfektif endokarditte mikrobiyolojik tani. EE = enfektif endokardit; PCR = polimeraz zincir
reaksiyonu.*Mikroorganizma saptanamazsa ve hastanin durumu stabilse, antibiyotigin kesilmesini ve kan kiltirlerinin tekrarlanmasini

dustnun.

Tablo 10 Kiiltiir negatif enfektif endokarditte seyrek goriilen nedenlerin arastirilmasi

Patojen Tanisal islemler

Brucella tiirleri

Kan kiilttirleri; seroloji; cerrahi materyalin immunohistolojik ve PCR degerlendirmesi

Coxiella burnetii tiirleri

Seroloji (IgG faz 1 >1:800); doku kiiltiirti, cerrahi materyalin immunohistolojik ve PCR degerlendirmesi

Burtonella tiirleri

Kan kdilttirleri; seroloji; cerrahi materyalin kiiltiiri ve imminohistolojik ve PCR degerlendirmesi

Tropheryma whipplei tiirleri

Cerrahi materyalin histolojik ve PCR degerlendirmesi

Mycoplasma tiirleri

Seroloji; cerrahi materyalin kiiltiirii ve immiinohistolojik ve PCR degerlendirmesi

Legionella tiirleri

Kan kdilttirleri; seroloji; cerrahi materyalin kiiltiiri ve imminohistolojik ve PCR degerlendirmesi

PCR = polimeraz zincir reaksiyonu.
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Tablo 11 Enfektif endokardit tanisinda modifiye Duke élciitleri (Li ve ark.,’* uyarlanarak yayimlanmistir)

MAJOR OLCUTLER

Kan kiiltiirii EE acisindan pozitif

e iki ayri kan kilttrtinde EE ile uyumlu tipik mikroorganizmalar:
Viridans streptokoklar, Streptococcus bovis, HACEK grubu, Staphylococcus aureus; ya da
Birincil odak olmamasi kosuluyla, toplumdan edinilmis enterokoklar
yada
¢ Pozitif olmaya devam eden kan kailtiirlerinde EE ile uyumlu mikroorganizmalar:
>12 saat arayla alinmis en az iki kan kiiltiiriinde pozitif sonug alinmasi; ya da
Uc ayri kan klttranin hepsinde ya da 4 ayri kan kiltiiriiniin cogunda (birinci ve son drnekler arasinda en az 1 saat olmasi kosuluyla) pozitif sonuc
alinmasi
yada
* Coxiella burnetii icin tek bir pozitif kan kltiiri ya da faz | IgG antikor titresinin >1:800 olmasi

Endokardiyal tutulum kanitlari

* Ekokardiyografi EE icin pozitif
Vejetasyon - Apse - Protez kapakta yeni ortaya cikan kismi ayrisma (dehisens)

* Yeni valviiler yetersizlik

MiNOR OLCUTLER

Yatkinlik: yatkinlik olusturan kalp sorunu, damardan madde kullanimi

Ates: viicut sicakliginin >38°C olmasi

Vaskiiler olaylar: major arteriyel emboli, septik pulmoner enfarkt, mikotik anevrizma, intrakraniyal hemoraji; konjunktival hemoraj, Janeway
lezyonlari

immiinolojik olaylar: glomertlonefrit, Osler nodiilleri, Roth lekeleri, romatoid faktér

Mikrobiyolojik kanitlar: kan kiltirti pozitiftir, ancak major olcitler yoktur ya da EE ile uyumlu bir mikroorganizma ile aktif enfeksiyonu gésteren
serolojik kanitlar

Sunlar varsa EE tanisi miimkiindiir:
1 majér ve 1 mindr 6lciit ya da
3 minér élciit

Sunlar varsa EE tanisi kesindir:
2 majér olciit ya da

1 majér olciit ve 3 mindr 6lclit ya da

5 minér élciit

Li JS, Sexton DJ, Mick N, Nettles R, Fowler VG, Jr., Ryan T, Bashore T, Corey GR. Proposed modifications to the Duke criteria for the diagnosis of infective

endocarditis. Clin Infect Dis 2000;30:633-638’den uyarlanarak yayimlanmistir.

verebilir ve bu teknik kullanilarak ELISA ile Legionella tirlerinin sap- :
tandigi bildirilmistir. Bu yéntemlerin kabul edilmis tani &lcitleri arasi-

na katiimasi icin ileriye yénelik calismalarla gecerliliginin dogrulanmasi
gerekmektedir.

4. Molekiiler biyoloji teknikleri

Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) EE’li hastalarda zor Greyen ve kiil- :

tir yapilamayan etkenlerin hizla ve givenilir bicimde saptanmasina : vl e .
yapram 8y - nizia ve g P : Tani élciitleri ve kisithliklar
olanak verir.® EE icin cerrahi girisim uygulanan hastalardan alinan ka- :

pak dokulari kullanilarak bu teknigin gecerliligi onaylanmistir.8¢ Asiri
duyarlilik gibi bazi avantajlari bulunmakla birlikte, tam kan érneklerine
glvenilir bir sekilde uygulanamamasi, kontaminasyon riskinin bulun-
masi, klinik érneklerde PCR inhibitérlerinin varligindan kaynaklanan

yalanci negatifler, bakterilerin antimikrobik etken maddelere karsi

duyarliliklari konusunda bilgi saglayamamasi ve klinik remisyona rag-

men pozitifligin devam etmesi gibi ydntemin kendine 6zgi kisitliliklari
da vardir. Cikarilmis bir kapagin patolojik incelemesi sirasinda PCR’in

pozitif olmasi, kapaktan alinan kiiltirler pozitif olmadig siirece, te- :

davide basarisizlikla esanlamli degildir. Gercekten de enfeksiyonun

basariyla eradikasyonundan sonra PCR poxzitifligi aylarca devam ede- :
bilmektedir.5# lyilestirme calismalari (gercek zamanl PCR ve daha

genis bir karsilastirici gen dizilimi yelpazesinin kullanilabilmesi de dahil

olmak tizere)® ve yeni ortaya cikan diger teknolojilerin® varligi bu ye- :
tersizliklerin bircogunu giderecektir; ancak yine de sonuclarin uzman- :
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lar tarafindan dikkatle yorumlanmasi gerekmektedir. PCR pozitifligi
EE’de en 6nemli tani 6lcltl olarak ileri stiriilmis olmakla birlikte ' bu
teknigin birincil tani araci olarak kan kiltirlerinin yerini alma olasiligi
distk gorinmektedir. Kan kiiltirl negatif olan ve kapak cerrahisi ya
da embolektomi uygulanan hastalarda, cikarilan kapak dokusunda ya
da embolik materyalde PCR uygulanmalidir.

Klinik, ekokardiyografik ve mikrobiyolojik bulgulara dayanan Duke
Slctitleri®> EE tanisinda ylksek duyarlilik ve 6zgullik (genel olarak

© yaklasik %80) saglamaktadir. Bu &lcitlerde yapilan glincel degisik-

liklerde Q-atesinin (Coxiella burneti’nin tiim diinyada yol actigi bir
zoonozis) rold, stafilokokal enfeksiyon prevalansindaki artis ve yaygin
TOE kullanimi dikkate alinarak, glintimiizde tani siniflamasi icin modi-
fiye Duke 6lcutleri adiyla tavsiye edilmektedir (Tablo 11).7%%

Ancak bu degisikliklerin resmi nitelikte calismalarla gecerliliginin
gosterilmesi gerektigi ve ilk olcitlerin baslangicta epidemiyolojik ve
klinik calismalarda EE olgularini tanimlamak icin gelistirilmis oldugu
unutulmamalidir. Olctitlerde bazi acik yetersizlikler vardir ve ézellik-
le degistirilmis Olctitlerin duyarliiginin azaldigi, érn. kan kiiltlirtiniin
negatif oldugu, enfeksiyonun protez kapagini ya da pacemaker bag-
lantilarini etkiledigi ve EE’nin sag kalbi tuttugu (Szellikle IVIKK’lerde)
durumlarda klinik yargi belirleyici olmaya devam etmektedir.”
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Ozetlemek gerekirse, EE tanisinda ekokardiyografi ve kan kiil- :

tiirleri temel tasidir. Oncelikle TTE gerceklestirilmelidir; ancak
kuskulu ya da kesin EE olgularinin biiyiik béliimiinde sonucta hem
TTE hem de TOF’nin yapilmasi gerekmektedir. Duke &lciitleri
EE’nin siniflandirimasinda yararh olsalar da klinik yarginin yerini

alamazlar.

G. Hastaneye yatis sirasinda
prognostik degerlendirme

EE hastalarinda hastanede 6lim orani %9.6 ile %26 arasinda degisse

de'#4896102 hastadan hastaya biiyiik farklik gdstermektedir. Oliim ris-
ki en yuksek olan hastalarin hizla saptanmasi hastaligin seyrini degis- :
tirme ve prognozu iyilestirme olanag| yaratabilir. Bu yaklasim ayrica :

daha yakindan izleme ve daha agresif tedavi stratejilerinden (6rn. acil
cerrahi) yarar gorebilecek olan yakin dénemde en kéti sonlanimin
beklendigi hastalarin belirlenmesine de olanak verecektir.

leri; kardiyak olan ve olmayan komplikasyonlarin varligi ya da yoklu- :
. daha etkili oldugunu aciklamaktadir.'08:10?

gu; enfeksiyona yol acan mikroorganizma; ekokardiyografi bulgular
(Tablo 12). Sol tarafli EE hastalarindaki risk bu degiskenlere gore

formel olarak degerlendirilmistir.?¢*’ Kalp yetersizligi (KY), perianii- :
ler komplikasyonlar ve/veya S. aureus enfeksiyonu olan hastalarda :

olum ve hastaligin aktif evresinde cerrahi girisim gereksinimi riski en

yUksektir.”® Bu faktérlerden tcu bir aradayken risk %79’a ¢ikmakta-

dir.?¢ Bu nedenle séz konusu hastalarin yakindan izlenmesi ve cerrahi

girisim olanagi bulunan tciincii basamak saglik hizmeti veren merkez- :

lere sevk edilmesi gerekmektedir. Agir eszamanli hastaliklar, insiline

bagimli diyabet, baskilanmis sol ventrikil islevi ve inmenin varligi da :

hastanede olumsuz sonlanim géstergeleridir.”7?*1921% Acil cerrahi

Tablo 12 EE hastalarinda olumsuz sonlanim tahmin géstergeleri

gerektiren hastalarda, inatci enfeksiyon ve bébrek yetersizligi 6lum

: agsindan tahmin etmenidir.'”” Beklenebilecegi gibi en kéti prognoz,
: cerrahi endikasyonu olan ancak cerrahiyi imkansiz kilan risk faktdrle-

rinden &tlird cerrahi uygulanamayan hastalarda gérilmektedir.'
Ozetlemek gerekirse, yatis sirasinda basit klinik, mikrobiyolojik

ve ekokardiyografik parametreler kullanilarak prognostik deger-

lendirme gerceklestirilebilir. Bu degerlendirme en iyi tedavi sece-
negin belirlenmesinde de kullanilmalidir.

H. Antimikrobik tedavi:
ilkeleri ve yontemleri

Genel ilkeler

EE’de basarili tedavi icin mikroplarin antimikrobik ilaclarla eradike

. edilmesi gerekir. Cerrahi girisim enfekte materyali ortamdan uzaklas-
: tirarak ve apse drenaji yoluyla tedaviye katki saglar. Konagin savunma

EE’de prognozu etkileyen dért ana faktér vardir: hastalarin 6zellik- sistemlerinin etkisi cok azdir. Bu, hem hayvan deneylerinde hem de

insanlarda bakterisital tedavilerin neden bakteriyostatik tedavilerden

Aminoglikozidler hiicre duvari inhibitérleriyle (yani, B-laktamlar
ve glikopeptidler) bakterisit aktivite icin sinerjistik etkide bulunur ve
tedavi sliresinin kisaltilmasi (6rn. oral streptokoklar) ve sorumlu mik-
roorganizmalarin (6rn. Enterococcus tiirleri) eradikasyonu acisindan
yararlidirlar.

ilaclarin bakteri oldiiriicii etkilerinin dntindeki bliytk engellerden
birisi de bakteriyel antibiyotik toleransidir. Tolerans gelismis olan mik-
roplar direncli degildir; yani bu mikroorganizmalar ilacin ¢ogalmayi
inhibe eden etkilerine karsi hala duyarli olmalarina karsin, ilacin 6ldi-
ruct etkilerinden kacabilmekte ve tedavi birakildiktan sonra tekrar

Hastalarin 6zellikleri

o lleri yas

* Protez kapakta EE

* Instiline bagimli diabetes mellitus

* Eslik eden hastaliklar (6rn. kirilganlik, 6nceden kardiyovaskaiiler, renal ya da pulmoner hastalik bulunmasi)

EE komplikasyonlari bulunmasi
* Kalp yetersizligi

* Bobrek yetersizligi

e inme

* Septik sok

* Perianiler komplikasyonlar

Mikroorganizmalar

e S. aureus

¢ Mantarlar

* Gram negatif comaklar

Ekokardiyografik bulgular

* Perianiler komplikasyonlar

* Sol tarafta siddetli valviiler yetersizlik

* Sol ventrikilde ejeksiyon fraksiyonunun disiik olmasi

* Pulmoner hipertansiyon

* Blyuk vejetasyonlar

* Siddetli protez islev bozuklugu

* Mitral kapakta erken kapanma ve diger diyastolik basing artisi bulgulari
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cogalabilmektedir. Yavas cogalan ya da duragan mikroplar antimik- :
robiklerin coguna karsi fenotipik tolerans géstermektedir (bir Slcliye
kadar rifampin haric). Vejetasyonlarda ve biyofilmlerde, orn. protez :
kapak endokarditinde (PKE) goriilmekte ve enfekte olmus kalp ka- :

paklarinin tam olarak sterilize edilmesi icin uzun stireli tedavi (6 hafta)

gereksiniminin gerekcesini olusturmaktadirlar. Bazi bakteriler hem

aktif biylime evrelerinde hem de duragan (uyku) olduklari evrede
tolerans gostermelerini saglayan mutasyonlara sahiptirler. Toleransli

mikroorganizmalara karsi monoterapi yerine bakterisit ila¢c kombi- :

nasyonlari tercih edilir.

resine (2-6 hafta) gére daha uzun olmalidir (en az 6 hafta); ancak sus-
larin duyarl oldugu durumlarda tedaviye rifampin eklenmesi gereken
stafilokokal PKE disinda, iki tedavi diger acilardan benzerdir.
Antibiyotik tedavisi sirasinda bir protezle kapak replasmani gerek-
tiren DKE’de ameliyat sonrasi antibiyotik tedavisi PKE icin tavsiye

de PKE’de tedavi siiresi cerrahi girisimin tarihine gére degil, etkili an-

tibiyotik tedavisinin ilk giniine gére belirlenmektedir. Cerrahi girisim Streptococcus pneumoniae, B-hemolitik

. streptokoklar (A, B, C ve G gruplari)

lanmali ve antibiyotik secimi en son izol ilmis bakterinin r-: G s
baslanmali ve antibiyotik secimi en son izole edilmis bakte duya ¢ Antibiyotiklerin kullanima sunulmasindan bu yana S. penumoniae’ye

sonrasinda ancak kapak kiiltiirleri pozitif ise'®® tam bir tedavi kiriine

liigina dayandiriimalidir.

Penisiline duyarh oral streptokoklar
ve D grubu streptokoklar

edilen tedaviler Tablo 13’te &zetlenmistir.>”''%112 Beklenen sifa orani
>%95’tir. Komplikasyonsuz olgularda, penisilin ya da seftriakson ile
gentamisin ya da netilmisinden olusan kisa stireli (2 haftalik) kombi-
nasyon tedavisi uygulanabilir.”'>'"* Son iki calismada gentamisin ve ne-

olan hastalara glinde tek doz olarak uygulanabilecekleri gosterilmistir.

Tek basina ya da gilinde bir kez gentamisin veya netilmisin ile birlikte dir.'?¢ A grubu streptokoklar B-laktamlara karsi esit oranda duyarli

uygulanan seftriakson ayaktan tedavide 6zellikle kolaylk saglar.'1's

natif olarak teikoplanin énerilmistir;® bu ilacin nce ytkleme dozu ve-

baglandigindan (=2%98) ve vejetasyonlara yavas penetre oldugundan

EE’deki etkinligi yalnizca az sayidaki geriye doniik calismada deger-
lendirilmistir.

Penisiline direncli oral streptokoklar
ve D grubu streptokoklar

Penisiline direncli oral streptokoklar, gérece direncli (MiK 0.125-2
mg/L) ve tam direncli (MiK >2mg/L) olarak siniflandiriimaktadir. An-
cak, bazi kilavuzlarda >0.5 mg/L’lik MiK degeri tam direnc olarak ka-
bul edilmektedir.>”""° Bu tiir direncli streptokoklarin sayisi artmakta- :
dir. Son dénemde cok sayida susun toplandig calismalarda, gérece ve
tam direncli S. mitis ve S. oralis icin bildirilen oranlar > %30’dur."8"? :
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Ote yandan, D grubu streptokoklarin >%99u, penisiline duyarlilik-
larini stirdirmektedir. Penisiline direncli streptokokal EE’ye yénelik
tedavi kilavuzlari, geriye dénik serilere dayanmaktadir. Bunlardan
doérdiintn derlenmesinden elde edilen sonuclara gére, 47/60 (%78)

: hasta cogunlukla aminoglikozidlerle kombinasyon halinde penisilin G

ya da seftriaksonla ve bazilari da tek basina klindamisin ya da aminog-

. likozidlerle tedavi edilmistir.’12 Penisilin MiK degerleri cogunlukla
© 21 mg/L olarak bulunmustur. Elli hasta (%83) tam olarak iyilesmis ve

10’uise (%17) slmustar. Oliime yol acan, direnc degil; hastalarin altta

yatan hastaliklari olmustur.'?? Tedavi sonucu, PKE ve DKE’de benzer-
PKE’de ilac tedavisi dogal kapak endokarditindeki (DKE) tedavi st- :

dir. "' Dolayislyla, penisiline direncli ve penisiline duyarl oral strepto-

: koklar icin antibiyotik tedavisi niteliksel olarak benzerdir (Tablo 13).
: Ancak, penisiline direncli olgularda aminoglikozid tedavisi 3-4 haftaya
: kadar uzatilabilir; kisa sireli tedavi rejimleri tavsiye edilmemektedir.
. Direnc diizeyi yiiksek izolatlarla (MiK >4 mg/L) ilgili cok az deneyim
© bulunmaktadir; bu gibi durumlarda vankomisin tercih edilebilir.
edilen degil, DKE icin tavsiye edilen tedavi olmalidir. Hem DKE hem :

© bagll EE ender olarak gériilmeye baslanmistir. Olgularin %30%a yakin
© kisminda penisiline direnc durumunda &6zel dikkat gerektiren menen-
jit ile iliskilidir'*. Kurallara uygun sekilde arastirilmamis 2 haftalik kisa
© siireli bir tedavide kullanim disinda, penisiline duyarli suslarin (MiK
<0.1 mg/L) tedavisi oral streptokoklarin tedavisi ile benzerdir ( Tablo
Duyarl streptokoklara (penisilin MIK <0.125 mg/L) karsi tavsiye :

13) Bu, menenjitin olmadigi penisiline direncli suslar (MiK >1 mg/L)

: icin de gecerlidir. Menenijitli olgularda, penisilinden kacinilmalidir ciin-
. ki beyin-omurilik sivisina yeterince penetre olmaz, bu nedenle peni-
: silinin yerine tek basina seftriakson ya da sefotakzim verilmeli ya da
: vankomisinle birlikte uygulanmalidir.'2?

tilmisinin duyarl streptokoklara bagli EE’si ve bobrek islevleri normal

A, B, C ve G grubu streptokoklara bagh EE -S. milleri grubu (S.
constellatus, S. anginosus ve S. intermedius) dahil- gorece ender-

. iken, diger serogruplar direnc gosterebilmektedir. B grubu strepto-

Beta-laktamlara alerjisi olan hastalara vankomisin verilmelidir. Alter- koklara bagli EE, dnceden peripartum dénemde gériilirken, artik

: diger eriskinlerde, 6zellikle de yasl kisilerde ortaya cikmaktadir. B, C

rilmeli (3 giin siireyle 12 saatte 6 mg/kg) ve ardindan 6-10 mg/kg/ : ve G grubu streptokoklar ve S. milleri, apselere yol acarlar ve bu ne-

giinlik doz uygulanmalidir. lag serum proteinlerine yiiksek oranda . denle ek cerrahi girisim gerektirebilir."? B grubu PKE’nin 8lim orani

: cok yuksektir ve kalp ameliyati tavsiye edilmektedir. 2’ Antibiyotik
ytkleme dozu 6nemlidir."¢ Ancak streptokokal'” ve enterokokal'™® :  tedavisi, kisa siireli tedavinin tavsiye edilmemesi disinda, oral strepto-

© koklardaki ile benzerdir (Tablo 13).

Niitrisyonel olarak degisken streptokoklar

© Bunlar, olasilikla gecikmis tani ve tedaviye bagl olarak yiiksek oranda
© komplikasyon ve tedavi basarisizliklarinin (%40’a kadar) eslik ettigi'?®

uzun bir seyri olan EE’e yol acarlar. Yakin tarihli bir calismada, penisi-
lin G ya da seftriakson arti gentamisin ile basariyla tedavi uygulanmis
sekiz olgu bildirilmistir.'?’ Yedi hastada genis vejetasyonlar (>10 mm)
vardir ve cerrahi girisim uygulanmistir. Antibiyotik tavsiyeleri, en azin-
dan ilk 2 hafta boyunca bir aminoglikozidle birlikte 6 hafta boyunca
penisilin G, seftriakson ya da vankomisini icermektedir.
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Enfektif endokardit tani, énleme ve tedavi kilavuzu (2009 giincellemesi)

Tablo 13 Oral streptokoklar ve D grubu streptokoklara® bagh enfektif endokarditte antibiyotik tedavisi

Antibiyotik Doz ve uygulama yolu Siire (hafta) Kanit diizeyi

Penisiline tam duyarl suslar (MiK <0.125 mg/L)

Standart tedavi
Penisilin G 12-18 milyon U/glin i.v. 6 doz halinde 4¢ 1B
yada

icilind c
gaclesup 100-200 mg/kg/giin i.v. 46 doz halinde N IE
yada
Seftriakson® 4¢ 1B

2 g/gini.v.yadaim. 1 doz

Pediyatrik dozlar

Penisilin G 200,000 U/kg/gtn i.v. béliinmis 4-6 doz.
Amoksisilin 300 mg/kg/glin i.v. esit olarak bélinmiis 4-6 doz.
Seftriakson 100 mg/kg/giin i.v. ya dai.m. 1 doz.

iki haftalik tedavi (g)

Penisilin G 12-18 milyon U/glin i.v. 6 doz halinde 2 1B
yada

Amoksisilin? 100-200 mg/kg/glin i.v. 4-6 doz halinde 2 1B
yada

Seftriakson® 2 g/gini.v.yadaim. 1 doz 2 1B
ile

Gentamisin® 3 mg/kg/gin, i.v. ya dai.m. 1 doz 2 B
yada

Netilmisin 4-5 mg/kg/guni.v. 1 doz 2 1B

Pediyatrik dozlar’

Penisilin, amoksisilin ve seftriakson yukaridaki gibi.
Gentamisin 3 mg/kg/gln i.v. ya dai.m., 1 doz ya da esit olarak bolinmus

3 doz.
Beta-laktama alerjisi olan hastalarda
Vankomisin' 30 mg/kg/gln, i.v. 2 doz halinde 4¢ I1C

Pediyatrik dozlar f
Vankomisin 40 mg/kg/gtin, i.v. esit olarak bolinmis 2-3 doz.

Penisiline gérece direncli suslar (MiK 0.125 - 2 mg/L)

Standart tedavi

Penisilin G 24 milyon U/gtin i.v. 6 doz halinde 48 1B
yada

Amoksisilin® 200 mg/kg/glin i.v. 4—6 doz halinde 4¢ 1B
ile

Gentamisin® 3 mg/kg/glni. v. yadaim. 1 doz 2

Beta-laktama alerjik hastalarda

Vankomisin' 30 mg/kg/glin i.v. 2 doz halinde 4¢ I1C
Pediyatrik dozlar’
Yukaridaki gibi.

ile 2

Gentamisin® 3 mg/kg/glni. v.yadaim. 1 doz

“*Diger streptokok tiirleri icin metne bakiniz.

®>65 yas ya da bébrek islevi bozuk olan hastalarda tercih edilir.

PKE’de 6 haftalik tedavi.

9Ya da ampisilin, amoksisilin ile ayni dozlar.

°Ayaktan tedavide tercih edilir.

‘Pediyatrik dozlar, eriskin dozlarini asmamalidir.

sSadece komplikasyonlu dogal kapak EE’si varsa.

"Bébrek islevi ve serum gentamisin konsantrasyonlari haftada bir kez izlenmelidir. Giinliik tek doz olarak verildiginde, doz éncesi (cukur) konsantrasyonlar <1 mg/L ve doz
sonrasi (doruk; enjeksiyondan 1 saat sonra) serum konsantrasyonlari ~10-12 mg/L olmalidir.""

'Serum vankomisin konsantrasyonlari doz éncesi (cukur) dizeyde 10-15 mg/L’ye ve doz sonrasi diizeyde (doruk; inflizyonun tamamlanmasindan 1 saat sonra)
30-45 mg/L’ye ulasmalidir.
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Enfektif endokardit tani, 6nleme ve tedavi kilavuzu (2009 giincellemesi)

Tablo 14 Staphylococcus tiirlerine bagh enfektif endokarditte antibiyotik tedavisi.

Antibiyotik

Doz ve uygulama yolu

Siire (hafta) Kanit diizeyi

Dogal kapak

(Flu)kloksasilin
yada
Oksasilin

ile
Gentamisin?

Metisiline duyarl suslar:

12 g/giin i.v. 4-6 doz halinde

3 mg/kg/glin i. v. ya dai.m. 2 ya da 3 doz halinde

Pediyatrik dozlar®

Oksasilin ya da (Flu)kloksasilin 200 mg/kg/giin i.v. esit olarak bolinmis 4-6 doz
halinde.

Gentamisin 3 mg/kg/gln i.v. ya da i.m. esit olarak boltinmiis 3 doz halinde.

Penisiline alerijisi olan hastalar ya da metisiline direngli stafilok

3-5 glin

Vankomisin®
ile
Rifampin®
ve
Gentamisin®

Pediyatrik dozlar®

Oksasilin ya da (Flu)kloksasilin yukaridaki gibi.

Rifampin 20 mg/kg/gtin, i.v. ya da oral yoldan esit olarak béliinmiis 3 doz
halinde.

Penisiline alerijisi olan hastalar ya da metisiline direncli stafilok

30 mg/kg/gln i.v. 2 doz halinde

1200 mg/glin i.v. ya da oral yoldan 2 doz halinde

3 mg/kg/gun i. v. yadai.m. 2 ya da 3 doz halinde
Pediyatrik dozlar®
Yukaridaki gibi.

Vankomisin® 30 mg/kg/glin i.v. 2 doz halinde 4-6 1B
ile
Gentamisin® 3 mg/kg/gun i. v. ya dai.m. 2 ya da 3 doz halinde 3-5 glin

Pediyatrik dozlar®

Vankomisin 40 mg/kg/giin i.v. esit olarak boliinmis 2-3 doz halinde

Protez Kapak

(Flu)kloksasilin 12 g/giin i.v. 4-6 doz halinde 26 1B
yada
Oksasilin
ile
Rifampin? 1200 mg/glin i.v. ya da oral yoldan 2 doz halinde >6
ve
Gentamisin® 3 mg/kg/gun i. v. yadai.m. 2 ya da 3 doz halinde 2

oklar:

*Gentamisinin eklenmesinin klinik yarari, kurallara uygun sekilde gésterilmemistir. Kullanilmasi toksisite artisla iliskilidir ve bu nedenle tercihe baglidir.
®Pediyatrik dozlar eriskin dozlarini asmamalidir.

‘Serum vankomisin konsantrasyonlari, doz éncesi (cukur) diizeylerde 25-30 mg/L’ye ulasmalidir.
dRifampin varfarinin ve diger ilaclarin hepatik metabolizmasini artirir. Rifampinin protez cihaz enfeksiyonunda ézel bir rolii olduguna inanilmaktadir, ciinkii yabanci materyale
tutunan baketerileri yok etmeye yardim eder. Rifampin, direncli mutant seleksiyonu riskini en aza indirmek icin her zaman etkili baska bir anti-stafilokokal ilagla birlikte

kullaniimalidir.

*Gentamisinin klinik yarari gésterilmemis olmakla birlikte, PKE icin tavsiye edilmesi devam etmektedir. Bébrek islevinin ve serum gentamisin konsantrasyonlarinin haftada bir
kez izlenmesi (bébrek yetersizligi olan hastalarda haftada iki kez) gerekmektedir. Boliinmiis t¢ doz halinde verildiginde, doz 6ncesi (cukur) konsantrasyonlar <1 mg/L ve
doz sonrasi (doruk; enjeksiyondan 1 saat sonra) 3-4 mg/L arasinda olmalidir.""
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Enfektif endokardit tani, énleme ve tedavi kilavuzu (2009 giincellemesi)

Staphylococcus auerus ve
koagiilaz negatif stafilokoklar

rejimler sol tarafli EE icin gecerli degildir.

d ktadir.® Kanit diizeyi zayif olmakla birlikte, stafilo- .
risina dayanmartadir anit duzeyl zayl oimaida birfite, statlo . E.faecium’da sik gorulur."* MIK degeri >500 mg/L olan bir ami-
koklara bagli PKE tedavisine rifampinin eklenmesi standart uygula- : o . L S

. noglikozid, hiicre duvari inhibitérleriyle olan bakterisit sinerjiyi
madir, ne var ki bu tedavi mikrobik direnc, hepatotoksisite ve ila¢ : . X X .
. kaybettiginden bu durumlarda aminoglikozidler kullanilmamalidir.

etkilesimlerine yol acabilir."*’

Metisiline direncli ve vankomisine
direncli stafilokoklar

MDiSA, bircok B-laktama capraz direnc gdsteren dusiik afiniteli

plazma baglayici protein (PBP) 2A uretir. Genellikle, birden ¢cok an- :

tibiyotige karsi direnclidirler ve siddetli enfeksiyonlari tedavi etmek
icin geriye sadece vankomisin kalmaktadir. Ancak, tiim dinyada

da cogalan alttopluluklarla) gibi mikroorganizmalar ortaya cikmakta

ve bunlar EE tedavi basarisizliklarina neden olmaktadir.”® Ayrica,

son yillarda enfekte olmus hastalardan yeni tedavi yaklasimlarini ge- . .
rekli kilan, vankomisine yiiksek diizeyde direncli bazi S.auerus’lar Gram negatlf bakteriler

izole edilmistir. Kisa bir siire énce, S.aerus bakteriyemisi ve sag © 1. HACEK le iliskili tiirler

tarafli EE’de kullanilacak yeni bir lipopeptid daptomisin (6 mg/kg/ : HACEK Gram negatif comaklar, 6zel inceleme gerektiren zor ire-

gun i.v.) tedavisi onay almistir."* Gézlem calismalari, daptomisinin © yen mikroorganizmalardir (ayrica bkz. Bslim C). Yavas tiredikleri

ayni zamanda sol tarafli EE tedavisinde de dikkate alinabilecegini ve
metisilin ve vankomisin direncinin Ustesinden gelebilecegini dusiin-
dirmektedir.’* Ancak, tanimlayici calismalar bulunmamaktadir. En
6nemlisi, daha fazla direnci 6nlemek icin daptomisinin uygun doz-
larda verilmesi gerekmektedir. '**1* Diger secenekler ise, gorece iyi
bir PBP2A afinitesi olan yeni B-laktamlar, B-laktamli ya da B-laktam-
siz kinupristin-dalfopristin,'*>'** -laktamlar arti oksazolidinonlar

ve B-laktam arti vankomisinden'

tedavinin bir enfeksiyon hastaliklari uzmaniyla isbirligi icinde uygu- :

lanmasini gerektirir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009

. Enterococcus spp. (Enterekok tiirleri)

Enterekokal EE’ye, cogunlukla Enterecoccus faecalis (olgularin

Staphylococcus auerus, genellikle akut ve tahrip edici EE’den sorum- : 70901) ve cok daha seyrek olarak da Enterecoccus faecium ya da

ludur, buna karsilik KNS daha uzun siireli kapak enfeksiyonlarina ne- . diger tlrler neden olur. iki temel sorun olusturmaktadirlar. Birincisi,

den olur (S. lugdunensis ve bazi S. capitis olgular haric)."%"3' Tablo . enterekoklar antibiyotik kaynakl &éldirmeye oldukca toleranshdir

14te hem dogal hem de protez kapakta EE olgularinda, metisiline : ve yok edilmeleri icin hiicre duvari inhibitérleri ile aminoglikozid-

duyarl ve metisiline direncli S. auerus ve KNS icin tedavi tavsiyeleri lerin sinerjik bakterisit kombinasyonlarinin uzun sireli (6 haftaya

ozetlenmektedir. Onemli bir nokta, S. auerus’a bagl EE’de aminogli- : kadar) olarak uygulanmas: gerekir. (Tablo 13). Ikinci olarak, bunlar

kozidlerin eklenmesinin yararinin kurallara uygun sekilde gésterilme- aminoglikozidler, f-laktamlar (PBP5 modifikasyonu ve bazen f-lak-

mis olmasidir.”*1* Aminoglikozidlerin kullanimi DKE'de tedavinin tamazlar araciligiyla) ve vankomisin dahil, birden cok ilaca karsi di-

: ; il 146
ilk 3-5 giinii icin tercihe baghdir, PKE’de ise ilk 2 hafta icin tavsiye : rencli olabilirler.

edilmektedir. Komplikasyonsuz sag tarafl EE’de (ayrica bakiniz Bo- ) ) : o - )
Itm L), kisa sureli (2 hafta) ve oral tedavi 6nerilmektedir, ancak bu lle kombinasyon halinde penisilin G ya dé ampisilin (ya da amoksi-
. silin) uygulanarak tedavi edilmektedir. MIK degerleri 2-4 kat daha

Staphylococcus aerus'a bagli PKE, oldukca yiksek bir 8lam ris- dusiik oldugundan ampisilin (ya da amoksisilin) tercih edilebilir.
. 134 . ..+ Uzun sireli gentamisin kird, serum ilac dizeyleri ile bébrek ve
ki (>45%) tasir’** ve genellikle erken kapak replasmani gerektirir. :
) . . .+ vestibller islevlerin diizenli olarak izlenmesini gerektirmektedir. Bir
DKE ile karsilastirildiginda gérilen diger farkliliklar, genel tedavi :
L L . . X i . . calismada, 91 enterokokal EE olgusunun 74’tinde (%81) kisa sureli
stiresi, uzun sireli ek aminoglikozid kullanimi ve tedaviye rifam- :
. - . . ¢ aminoglikozid uygulamasinin (2-3 hafta) basarili sonuc verdigi bil-
pin eklenmesidir. Rifampinin kullanilmasi enfekte olmus ortopedik : =~~~ * o o o .
. - . . . . . dirilmistir.” Bu secenek, uzun streli tedavinin toksisite nedeniyle
protezlerin tedavisinde'® (kinolonlar ile kombinasyon halinde) ve : R

. . . . . . . sinirlandig olgularda dusindlebilir.
vaskdler protezlerde yineleyen enfeksiyonun énlenmesindeki basa- :

Penisiline tam duyarli suslar (penisilin MiK <8 mg/L), gentamisin

Yuksek dlzeyde gentamisin direnci, hem E.faecalis hem de

. Streptomisin, béyle olgularda etkin kalabilir ve yararl bir secenek-
tir. Gentamisine direncli E. faecalis’e karsi ¢cok yakin zamanda ta-
nimlanan bir secenek ise, kompleman PBP’leri inhibe ederek sinerji
saglayan ampisilin ve seftriakson kombinasyonudur.'® Bunun disin-
da, daha uzun sireli B-laktam ya da vankomisin uygulamasi diist-
nilmelidir.

B-laktam ve vankomisin direnci, cogunlukla E. faecium’da gézlem-

lenir. ikili direnc seyrek oldugundan, vankomisine direncli suslara
karsi B-laktam ve vankomisine direncli suslara karsi da B-laktam kul-
vankomisine orta derecede duyarli S. auerus (VISA) (MiK 4-16 mg/ : lanilabilir. Kinupristin-dalfopristin, linezolid, daptomisin ve tigesilin
L) ve hetero-VISA (MiK < 2 mg/L, ancak yiiksek konsantrasyonlar-

. yon hastaliklari uzmaninin yetenek ve deneyimi gerekmektedir.

ile farkli sonuclar bildirilmektedir. Yine, bu durumlarda bir enfeksi-

icin, standart MiK testlerinin yorumlanmasi zor olabilir. Bazi HACEK
: grubu comaklar, B-laktamaz retir ve bu nedenle ampisilin ilk sece-
© nek olmaktan cikar. Bu durumun aksine, seftriaksona, diger tictincii
© kusak sefalosporinlere ve kinolonlara duyarlidirlar; standart tedavi 4
© hafta boyunca giinde 2 g seftriaksondur. Eger B-laktamaz uretmez-
lerse bir diger secenek 4 hafta boyunca intravenéz ampisilin (4 ya da
" 1 6 doz halinde giinde 12 g i.v.) arti gentamisindir (iki ya da t¢ doza
olusmaktadir. Boylesi olgular, :

boltinmis halde glinde 3 mg/kg). Siprofloksasin (2 x 400 mg/giin i.v.
ya da oral yoldan 1000 mg/giin) gecerliligi daha az onaylanmis bir

. secenektir,4%:150
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Tablo 15 Enterococcus spp.’ye (Enterekok tiirlerine) bagh enfektif endokarditte antibiyotik tedavisi

Antibiyotik Doz ve uygulama yolu Siire (hafta) Kanit diizeyi
Beta-laktam ve gentamisine duyarh suslar (direncli izolatlar icin bkz.>><)

Amoksisilin 200 mg/kg/gln i.v. 4—6 doz halinde 4-6¢ 1B
ile
Gentamisin® 3 mg/kg/gln i.v. ya dai.m 2 ya da 3 doz halinde 4-6

Pediyatrik dozlar*

Amoksisilin 300 mg/kg/giin i.v. esit olarak boliinmis 4-6 doz halinde.

Gentamisin 3 mg/kg/gln i.v. ya da i.m. esit olarak boltinmis 3 doz halinde.

YA DA

Ampisilin 200 mg/kg/glin i.v. 4—6 doz halinde 4-6¢ 1B
ile
Gentamisin® 3 mg/kg/glin i.v. ya dai.m. 2 ya da 3 doz halinde 4-6

Pediyatrik dozlar*

Ampisilin 300 mg/kg/giin i.v. esit olarak béliinmis 4-6 doz halinde.

Gentamisin yukaridaki gibi.

YA DA

Vankomising 30 mg/kg/glin i.v. 2 doz halinde 6 I1C
ile
Gentamisin® 3 mg/kg/glni.v. yada i.m. 2 ya da 3 doz halinde 6

Pediyatrik dozlar*

Vankomisin 40 mg/kg/glin i.v. esit olarak boltinms 2-3 doz halinde.

Gentamisin yukaridaki gibi.

*Gentamisine yiksek diizeyde direnc (MK >500 mg/L): Streptomisine duyarli ise, gentamisin yerine esit olarak ikiye boltinmiis dozlar halinde 15 mg/kg/giin streptomisin
verin (I, A). Aksi halde, daha uzun sireli ﬁ-laktam tedavisi kullanin. Son zamanlarda gentamisine direngli E. faecalis icin ampisilin ile seftriakson kombinasyonu énerilmektedir.

148 (Ila, B).

°B-laktam direnci: (i) eger B-laktamaz iiretimine bagliysa, ampisilin yerine ampisilin —sulbaktam ya da amoksisilin yerine de amoksisilin— klavulanat verin (I, C); (ii) eger

PBP’lerdeki degisime bagliysa vankomisine dayali rejimleri kullanin.

‘Aminoglikozidlere, B-laktamlara ve vankomisine karsi coklu direnc: énerilen alternatifler: (i) 28 hafta boyunca linezolid 2 x 600 mg/giin i.v. ya da oral yoldan (lla, C)
(hematolojik toksisiteyi izleyin), (i) =8 hafta boyunca kinupristin-dafopristin 3 x 75 mg/kg/giin (lla, C); (i) >8 hafta boyunca, imipenem arti ampisilin ya da seftriakson arti

ampisilin iceren B-laktam kombinasyonlari (IIb, C).

9Semptomlari 3 aydan fazla siiren ve PKE bulunan hastalarda 6 haftalik tedavi tavsiye edilmektedir..
cAmioglikozidlerin serum diizeylerini ve bébrek islevini Tablo 13’te belirtildigi sekilde izleyin.

‘Pediyatrik dozlar, eriskin dozlarini asmamalidir.

#3-laktama alerjisi olan hastalarda. Serum vankomisin konsantrasyonlarini Tablo 13’te belirtildigi sekilde izleyin.

2. HACEK dis tiirler

Uluslararasi Endokardit Ortak Calisma Grubu (ICE, International
Collaboration on Endocarditis), 2761 EE olgusundan 49’unda (%1.8)
HACEK disi Gram negatif bakteri bulundugunu bildirmistir.'>' Tavsiye
edilen tedavi, erken evrede cerrahi girisim arti uzun sireli (=6 hafta)

bakterisit B-laktam ve aminoglikozid kombinasyonlaridir; bazen bun- :
lara kinolonlar ya da kotrimoksazol eklenmektedir. In vitro bakterisit :

testleri ve serum antibiyotik konsantrasyonlarinin izlenmesi yararl
olabilir. Seyrekligi ve siddeti nedeniyle, bu durumlar bir enfeksiyon
hastaliklari uzmaninin katkisiyla tedavi edilmelidir.

Kan kultiirii negatif enfektif endokardit

KKNEE’nin baslica nedenleri, Bslim F’de &zetlenmektedir.'>? Tedavi
secenekleri ise, Tablo 16’da yer almaktadir.'>?

Mantarlar

Mantarlar, cogunlukla PKE’de ve IVIKK’ler ile bagisiklik yetersizligi

bulunan hastalari etkileyen EE’de gériilmektedir. Candida ve Asper- :

108

: gillus tirleri baskin olup, ikincisi KKNEE ile sonuclanir. Olim orani

oldukga yiksektir (>%50) ve tedavi ikili anti-fungal uygulanmasini ve
kapak replasmanini gerektirir.'** Yakin tarihli olgu bildirimlerinde yeni
ekinokandin kaspofungin ile basarili tedavi sonuclari bildiriimekle bir-
likte, olgularin cogu azollerle birlikte ya da tek basina cesitli amfoteri-
sin B formlari ile tedavi edilmektedir.'>*'3¢ Oral azoller ile baskilama
tedavisi, genellikle uzun sireli olup bazen yasam boyu stirdiralir.

Ampirik tedavi

EE tedavisi derhal baslatimalidir. Antibiyotiklerin baslatiimasindan
dnce 30 dakika arayla tic set kan kiltiirti alinmalidir.”” ik secimin

ampirik tedavi olmasi, cesitli kosullara baghdir:

(i) hastanin nceden antibiyotik tedavisi alip almadigi

(i) enfeksiyonun dogal kapag mi yoksa protez kapag mi etkiledigi
(ve eger protezse, ameliyatin ne zaman gerceklestirildigi [erken
ya da gec PKE]) ve

(iiii) 6zellikle antibiyotik direnci ve 6zgil gercek kiiltir-negatif pato-
jenler icin yerel epidemiyoloji bilgisi (Tablo 16).
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Tablo 16 Kan kiiltiirii negatif enfektif endokarditte antibiyotik tedavisi

Patojenler

Brucella tiirleri

Onerilen tedavi®

Doksisiklin (200 mg/24 saat)

arti Kotrimoksazol (960 mg/12 sa.)
arti Rifampin (300-600 mg/24 sa.)
>3 ay® boyunca, oral yoldan

Tedavi sonucu

Tedavi basarisi antikor titresinin <1:60 olmasi seklinde
tanimlanmistir

Coxiella burnetti
(Q atesi etkeni)

Doksisiklin (200 mg/24 sa.)

arti Hidroksiklorokin (200-600 mg/24 sa.) oral yoldan
yada

Doksisiklin (200 mg/24 sa.)

arti Kinolon (Ofloksasin, 400 mg/24 sa.) oral yoldan
(>18 aylik tedavi)

Tedavi basarisi anti-faz | IgG titresinin <1:200 ve IgA ve
IgM titrelerinin <1:50 olmasi seklinde tanimlanmistir.

Bartonella tiirleri

Seftriakson (2 g/24 sa.) ya da Ampisilin (ya da Amoksisilin)
(12 g/24 sa.) i.v.

yada

Doksisiklin (200 mg/24 sa.) oral yoldan

6 hafta boyunca

arti

Gentamisin (3 mg/24 sa.) ya da intravendz olarak Netilmisin
(3 hafta boyunca)?

Hastalarin 2%90’inda tedavi basarisi beklenmektedir

Legionella tiirleri

Eritromisin (3 g/24 sa.) i.v. 2 hafta boyunca, sonra oral yoldan
4 hafta boyunca

arti

Rifampin (300-1200 mg/24 sa.)

ya da Siprofloksasin (1.5 g/24 sa.) oral yoldan 6 hafta boyunca

Optimum tedavi bilinmemektedir. Yuksek duyarlilik
nedeniyle muhtemelen kinolonlar dahil edilmelidir

Mycolasma tiirleri

Yeni fluorokinolonlar® (>6 aylik tedavi)

Optimum tedavi bilinmemektedir

Tropheryma whippleif
(Whipple hastaliginin
etkeni)

Kotrimoksazol

Penisilin G (1.2 MU/24 sa.) ve Streptomisin (1 g/24 sa.) i.v.

2 hafta boyunca, sonra Kotrimoksazol oral yoldan 1 yil boyunca
yada

Doksisiklin (200 mg/24 sa.) arti Hidroksiklorokin

(200-600 mg/24 sa.) oral yoldan 218 ay boyunca

Uzun stireli tedavi, optimum stire bilinmemektedir

Brouqui ve Raoult’dan uyarlanarak yayimlanmistir.'>3

*Genis serilerin olmamasi nedeniyle bu patojenlere bagli EE’nin optimum tedavi stiresi bilinmemektedir. Verilen sireler, secilmis olgu bildirimlerine dayanmaktadir.

bilk birkac haftada streptomisinin eklenmesi (iki doz halinde 15 mg/kg/24 sa.) tercihe baglidir.

“Doksisiklin arti hidroksiklorokin (serum hidroksiklorokin diizeyleri izlenerek) tek basina doksisiklin ve doksisiklin + fluorokinolondan usttindir.

¢Aminoglikozidler, doksisiklin, vankomisin ve kinolonlar ile kombine edilmis aminopenisilinler ve sefalosporinlerin de aralarinda bulundugu, cesitli tedavi rejimleri bildirilmistir.
Yeni fluorokinolonlar, Mycoplasma spp., Legionella spp. ve Chlamydia spp. gibi intraseliler patojenlere karsi siprofloksasinden daha gticltdur.

fWhipple EE’nin tedavisi, oldukca ampirik olmaya devam etmektedir. Uzun sireli (>1 yil) kotrimoksazol tedavisi ile basarili sonuclar bildirilmistir. Y-interferon, intraseliler
enfeksiyonlarda koruyucu bir rol oynamaktadir ve Whipple hastaliginda yardima tedavi olarak énerilmistir.*#>38

Onerilen rejimler, Tablo 17°de ézetlenmektedir. DKE ve gec PKE re-
jimleri, stafilokoklari, streptokoklari, HACEK tirlerini ve Bartonella
tiirlerini kapsamalidir. Erken PKE rejimleri metisiline direncli stafilokok- :

lar1 ve ideal olarak HACEK disi Gram negatif patojenleri kapsamalidir.

Enfektif endokarditte ayaktan
parenteral antibiyotik tedavisi

Ayaktan parenteral antibiyotik tedavisi (APAT), ABD’de yilda
>250 000 hastada kullanilmaktadir. EE’de, enfeksiyona bagl kritik
komplikasyonlar (6rn. perivalviler apseler, akut kalp yetersizligi, septik
emboli ve inme) kontrol altina alindiktan sonra antimikrobik tedaviyi

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009

pekistirmek icin kullaniimalidir. Antibiyotik tedavisi stirecinde iki farkl
evre birbirinden ayrilabilir; APAT’In sinirli endikasyonunun oldugu ilk
kritik faz (tedavinin ilk 2 haftasi) ve APAT’In uygun olabilecegi ikinci bir
devam evresi (2 haftalik tedaviden sonra). Tablo 18’de EE’de APAT
disinildiginde ele alinmasi gereken belli basl sorunlar 6zetlenmek-
tedir.”® Lojistik konular yasamsal éneme sahiptir ve tedaviye uyumu,
etkinligin ve istenmeyen etkilerin izlenmesini, paramedik ve sosyal des-
tegin ve tibbi tavsiyelere kolay erisimi artirmak icin hasta ve personelin
egitiimesini gerektirir. Sorunlarin dogmasi halinde hasta, anonim bir acil
servis bolimiine degil, bu durumu bilen bilgili tibbi personele yénlendi-
rilmelidir. Bu kosullar altinda, patojenden ve klinik baglamdan bagimsiz

160,161

olarak APAT ayni dlclide iyi gerceklestirilecektir.
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Tablo 17 Enfektif endokarditin ilk ampirik tedavisi icin 6nerilen antibiyotik rejimleri (patojenin tanimlanmasindan 6nce ya da
patojen tanimlanmaksizin)

Antibiyotik Doz ve uygulama yolu (::f: ea) ;]azzl;i Yorumlar
Dogal kapaklar
Ampisilim- 12 g/glin i.v. 4 doz halinde 4-6 IIb C Kan kltirt negatif EE’li hastalar,
Sulbaktam, bir enfeksiyon hastaliklari uzmanina
yada danisilarak tedavi edilmelidir
Amoksisilin- 12 g/gtin i.v. 4 doz halinde 4-6 IIb C
Klavulanat
ile
Gentamisin® 3 mg/kg/glin i.v. ya dai.m. 2 ya da 3 doz halinde 4-6
Vankomisin® 30 mg/kg/glin i.v. ya dai.m. 2 doz halinde 4-6 Ilb C B-laktamlam tolere edemeyen
ile hastalar icin
Gentamisin® 3 mg/kg/glin i.v. ya dai.m. 2 ya da 3 doz halinde 4-6
ile
Siprofloksasin 1000 mg/giin oral yoldan 2 doz 4-6 Siprofloksasin, Bartonella tiirleri
ya da 800 mg/gtin i.v. 2 doz halinde lizerinde her zaman ayni sekilde etkili
degildir. Bartonella tiirleri olasiligi
ylksekse, doksisiklin ekleme secenegi
vardir (bakiniz Tablo 16)

Protez kapaklar (erken, ameliyattan <12 ay sonra)

Vankomisin® 30 mg/kg/glin i.v. ya da i.m. 2 doz halinde Klinik yanit yoksa, cerrahi ve belki
ile antibiyotik spektrumunun Gram
Gentamisin® 3 mg/kg/gln i.v. ya dai.m. 2 ya da 3 doz halinde negatif patojenleri kapsayacak sekilde
ile genisletilmesi distndlmelidir

Rifampin 1200 mg/giin oral yoldan 2 doz

Protez kapaklar (gec, ameliyattan >12 ay sonra)

Dogal kapaklardaki gibi

*bGentamisin ve vankomisin dozlarinin izlenmesi Tablo 13 ve Tablo 14’teki gibidir.

Tablo 18 Enfektif endokardit icin ayaktan parenteral antibiyotik tedavisinin (APAT) uygunlugunu belirleyen élciitler

Tedavi evresi Kullanim ilkeleri

Kritik evre (0-2. haftalar) Bu evrede komplikasyonlar olusur.

Bu evrede hastanede yatarak tedaviyi tercih edin.

Oral streptokoklar s6z konusuysa, hasta stabilse ve hicbir komplikasyon yoksa APAT’1 diistintn.

Devam evresi (2. haftadan sonra) | Tibbi olarak stabil ise APAT’I diistinin.

Kalp yetersizligi, endise verici ekokardiyografik 6zellikler, nérolojik belirtiler ya da bobrek yetersizligi varsa
APAT’1 duistinmeyin.

APAT icin elzem Hasta ve personeli egitin.

Taburcu edilme sonrasinda diizenli degerlendirme (hemsireler giinde bir kez, sorumlu hekim haftada 1-2).
Evde inflizyon modelini degil, hekim tarafindan yénetilen programi tercih edin.

Andrews ve von Reyn’den uyarlanarak yayimlanmistir.'
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I. Sol tarafta dogal kapaklarda gelisen
enfektif endokarditte komplikasyonlar
ve cerrahi endikasyonlar

Boliim 1. Endikasyonlar ve

optimum cerrahi girisim zamani

cerrahi tedavi kullanilmaktadir.”® Aktif evrede, yani hasta halen anti-
. edilemeyen enfeksiyon ve embolik olaylarin énlenmesidir (Tablo 19).

biyotik tedavisi alirken, erken cerrahinin distniilmesinin nedenleri,
ilerleyici kalp yetersizliginden, agir enfeksiyondan kaynaklanan geri

ddnissiiz yapisal hasardan kacinmak ve sistemik embolizmi énlemek-

tir.7-#816216> Diger bir taraftan, hastaligin aktif evresinde cerrahi tedavi
biiyiik bir risk tasir. Antibiyotik tedavisi ile tamamen iyilesme olasiligini
ortadan kaldiran ylksek risk 6zellikleri tasiyan, ayni zamanda iyilesme

beklentisini uzaklastiran eszamanl hastaliklarin ya da komplikasyon-
: (%20) yerine aort kapagini (%29) etkilediginde ortaya cikar.” Siddetli

aort ya da mitral yetersizligi, intrakardiyak fistiller ya da daha seyrek

larin olmadig hastalarda cerrahi girisim uygundur. Yas, ameliyat icin
kendi basina bir kontrendikasyon degildir."®

En iyi tedavi yaklasimini belirlemek icin, bir kalp cerrahina énceden
danisiimasi tavsiye edilmektedir. Erken cerrahi gerektiren hastalarin

tanimlanmasi genellikle zordur. Her olgu ayri ayri ele alinmali ve risk
artisiyla iliskili tim faktorler tani sirasinda tanimlanmis olmalidir. Ge-

nellikle cerrahi girisim gereksinimi birkac ylksek risk 6zelliginin bir-
lesmesi ile belirlenecektir.'®’
Bazi olgularda cerrahi girisimin antibiyotik tedavisinin stiresinden

bagimsiz olarak aciliyet (24 saat icinde) ya da ivedilik (birkac gtin iceri-

: sinde) temelinde gerceklestiriimesi gerekir. Diger olgularda ise, elektif
cerrahi girisim gerceklestiriimeden 6nce dikkatli klinik ve ekokardi-
: yografik gdzlem altinda 1 ya da 2 haftalik antibiyotik tedavisine olanak

© saglamak icin cerrahi ertelenebilir.'¢167
Siddetli komplikasyonlar nedeniyle EE’li hastalarin yaklasik yarisinda :

EE’de erken cerrahi icin tic temel endikasyon; kalp yetersizligi, kontrol

Kalp yetersizligi

1. Kalp yetersizligi (KY) en sik goériilen EE komplikasyonudur ve
EE’de cerrahi girisim icin en yaygin endikasyonu temsil eder.”” Genel
olarak olgularin %50-60"inda KY gériilur ve siklikla EE, mitral kapak

: olarak genis bir vejetasyon kapak agzini kismen tikadiginda, kapak
obstriiksiyonu KY’ye neden olabilir.

DKE’de kalp yetersizligine yol acan tipik lezyon mitral kordal riip-
tird, leaflet rupturi (flail leaflet), leaflet perforasyonu ya da vejetas-

Tablo 19 Sol tarafta dogal kapakta gelisen enfektif endokarditte cerrahi girisimin endikasyonlari ve zamanlamasi

Tavsiyeler: Cerrahi girisim endikasyonlar

A - KALP YETERSIZLiGi

Zamanlama* Sinifa

Tedaviye direncli pulmoner 6dem ya da kardiyojenik soka neden olan kapak .

iy : ) g o . ) Acil |
obstriiksiyonu ya da siddetli akut yetersizlikle birlikte aort ya da mitralde gelisen EE
Kalp odacigi ya da perikardiyum icinde tedaviye yanitsiz pulmoner 6dem ya da soka Acil |
neden olan fistille birlikte aort ya da mitralde gelisen EE
Siddetli akut yetersizlik ya da kapak obstriiksiyonu ve inatci kalp yetersizligi ya da zayif
hemodinamik toleransla ilgili (erken mitral kapanisi ya da pulmoner hipertansiyon) ivedi |
ekokardiyografik belirtilerle birlikte aort ya da mitralde gelisen EE
KY’nin olmadigi siddetli yetersizlikle birlikte aort ya da mitralde gelisen EE Elektif lla

Lokal olarak kontrol altina alinamayan enfeksiyon (apse, yalanci anevrizma, fistil,

B - KONTROL EDILEMEYEN ENFEKSiYON

) ) ivedi |
genisleyen vejetasyon)
>7 — 10 giin boyunca inatci ates ve pozitif kan klttrleri ivedi |
Mantar ya da coklu direncli mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyon ivedi/ elektif |

Uygun antibiyotik tedavisine ragmen bir ya da daha fazla embolik atagin izledigi genis

C - EMBOLIZMiN ONLENMESI

ivedi [
vejetasyonlarla (>10 mm) birlikte aort ya da mitralde gelisen EE ved
Genis vejetasyonlarin (>10 mm) ve komplike tablolarin diger gostergeleriyle (kalp ivedi |
yetersizligi, siirekli enfeksiyon, apseler) birlikte aort ya da mitralde gelisen EE
Cok genis izole vejetasyonlar (>15 mm)”* ivedi IIb

“Tavsiye sinifi.
°Kanit diizeyi.

*Acil cerrahi: 24 saat icinde gerceklestirilen cerrahi girisim; ivedi cerrahi: birkac giin icinde gerceklestirilen cerrahi girisim, elektif cerrahi: en az 1 ya da 2 haftalik antibiyotik

tedavisinden sonra gerceklestirilen cerrahi girisim.
**Dogal kapagi koruyan bir girisim mimkiinse, cerrahi tercih edilebilir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009
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yon kiitlesinin leaflet kapanisi ile etkilesimi sonucunda olusabilen akut :
yetersizlige” yol acan kapak harabiyetidir. Ozel bir durum ise, aort : j,¢ enfeksiyon, EE tedavisi sirasinda sik gériilen bir sorundur. Ge-

yetersizligi esliginde birincil aort EE’sine bagh anteriyor mitral leafle- : | jiie viicut isisi 5zgiil antibiyotik tedavisi altinda 5-10 giin icinde

in ileine . 168 ; : ; : R
tin ikincil enfeksiyonudur. ™ Bunun sonucunda mitral leafletin atriyal : normale doner. Inatc ates cesitli nedenlerle baglantili olabilir ve bunlar
tarafinda ortaya cikan anevrizma olusumu daha sonra mitral perfo- : . S o L .

. arasinda yetersiz antibiyotik tedavisi, direncli mikroorganizmalar, en-

rasyona yol acabilir.

proBNP) de EE’deki KY’nin tani ve izlenmesinde kullanilabilir.'”?

etmenidir 7,68,98,174,175

2. Kalp yetersizliginin bulundugu enfektif endokarditte
cerrahi girisimin endikasyonlari ve zamanlamasi (Tablo 19)

hastalarda da endikedir.

iyilesmesinden sonra dusundlmelidir.'”¢

DKEFE’li hastalarda erken cerrahi girisim icin endikasyon olusturur.

Kontrol edilemeyen enfeksiyon

Kontrol edilemeyen enfeksiyon, ameliyat icin en yaygin ikinci neden-
dir’® ve inatci enfeksiyonu (>7-10 giin), direncli mikroorganizmalara

yonu kapsar.

112

1. inatci enfeksiyon

. . o . L : fekte olmus kateterler, lokal olarak kontrol altina alinamayan enfeksi-
Klinik KY tablosu, siddetli dispne, pulmoner édem ve kardiyojenik : ; ) . )

) o o ) ¢ yon, embolik komplikasyonlar ya da ekstrakardiyak enfeksiyon alani
soku icerebilir. Klinik bulgulara ek olarak, baslangic degerlendirmesi : o ) ! ) o
. . L . . ve antibiyotiklere ters reaksiyon yer almaktadir.? Inatcl atesin tedavisi,
ve izleme acisindan TTE’nin cok biiytik bir 6nemi vardir. Akut yeter- : 57 k lerin degistirlmesini. lab Sictmlerinin. k
sizligin eslik ettigi EE’de, yetersizlik akim hizlari genellikle distiktur : |nfrziveno'z. ateterlerin .eglstm m.esml, aboratuvar ocu'm erlnln,' an
ve kisa bir yavaslama siiresi vardir, ciinkii sol kulakciktaki (mitral ye- kiltirlerinin ve ekokardiyografinin tekrarlanmasini ve intrakardiyak

tersizlik) ya da sol karinciktaki (aort yetersizligi) basinclar hizla esitle- : ya da ekstrakardiyak enfeksiyon odaginin arastinlmasini icerir.
nir. Odacik boyutu genellikle normaldir. Kapak perforasyonu, ikincil :
mitral lezyonlar ve anevrizmalar, en iyi TOE kullanilarak degerlendi-

rilir."¢>17° TTE’de transvalviler gradyanda bir yikselme gorilmesiy- : EE’nin perivalviiler genislemesi, kontrol edilemeyen enfeksiyonun en sik

le kapak obstriksiyonu kuskusu artar. Valviler islev bozuklugunun : esrijlen nedenidir ve ktii prognoz ve cerrahi gereksinimi olasiliginin

ber?oqlnamlk acidan deg.etilendnjllme.zsn?de, Pulmoner arter basincinin © artmaslyla baglantilidir. Perivalviler komplikasyonlar arasinda apse olu-
Slcimiinde ve sol ventrikiiler sistolik islevin ve sol ve sag kalp do- : sumu, psédoanevrizmalar ve fistiller yer almaktadir (Tablo 9).77178

lum basinclarinin degerlendirilme ve izlenmesinde ekokardiyografinin :

; ; 171,172 i itreti idi ot
cok daha genel bir degeri vardir. Beyin natritiretik peptidi (NT: | EE'sinde %10-40), 7% PKE'de ise oldukca siktir (%56-100).” Mit-

: ral EE’'d ivalvil ler, Mlikl teri da lateral yer-
KY, tedavi sirasinda hafif diizeyden siddetliye dogru ilerleyebilir ve : rai . .e periva Yu er’aps.e er ge.ne I._ € pos .erlor ya cafatera .yer
. . . ; . lesimlidir.”® Aortik EE’de ise, perivalviiler genisleme daha ¢ok mitral-
bu olgularin lcte ikisi hastaligin aktif evresi sirasinda olusur.” Orta di- : i willer fib daol 183 Digt halindeki ekoKardi g
zeyde-siddetli KY, hastanede ve 6 aylik mortalitenin en 6nemli tahmin : aortik intervalviiler fibrozada olusur. 1zt halindeid ekoxardiyograll

. arastirmalari, apse olusumunun aort kdku duvarinin kalinlasmasi ile

2. Enfektif endokarditte perivalviiler genisleme

Perivalviiler apse, aortik EE’de cok daha yaygindir (dogal kapak

. baslayan ve fistul gelisimine dogru genisleyen dinamik bir stirec oldu-
© gunu gostermistir.’®* Calismalardan birinde, perivalviler komplikas-
. yonlar icin en énemli risk faktorlerinin protez kapak, aortun konumu

© ve KNS (koagtilaz negatif stafilokok) enfeksiyonu oldugunu ortaya
EE’li hastalarin biytik cogunlugunda KY’nin varligi cerrahi icin en- : koymustur.

dikasyon olusturmaktadir ve ivedi ameliyat icin de baslica endikas- :

107,165 i giric i i f il -
yondur. Cerrahi girisim, siddetli aort ya da mitral yetersizlik, . genellikle cok siddetli valviiler ve perivalviler hasar esligindedir.

iritra.kar‘diyak fistil ya da vejet;{s?/onlarln neden .oldggu kapak obst- EE’de fistll olusum sikiginin %1.6 ve buna en sik yol acan mikro-
riiksiyonundan kaynaklanan KY’li hastalarda endikedir. Ayrica cerra- : organizmanin S. auerus (%46) oldugu bildirilmistir."®® Bu toplulukta
hi, klinik KY’nin olmadigi ancak sol ventrikil diyastol sonu basincinda @ . S o o

s (mitral kapagin erken kapanmasi), sol atriyal basicta yiikselme f yiiksek cerrahi girisim oranlarina karsin (%87), hastane mortalitesi
ar ) P - P ; 2 Y . yuksek olmaya devam etmektedir (%41)."8¢188 Enfeksiyonun &nemli
ya da orta-siddetli pulmoner hipertansiyona iliskin ekokardiyografik : Siciid nislemesine basl dizer komplikasyonlar dah rektir v
belirtilerle birlikte siddetli akut aort ya da mitral yetersizligi bulunan : ol .e"ge slemesine bag . ?e . ompikasy ) ar da .a "sey N N
. ventrikiler septal defekt, tclincli derece atriyoventrikiler blok ve

181

Ps6doanevrizmalar ve fistiller siddetli EE komplikasyonlari olup,
185-188

: iliy 177,178,189
Tibbi tedaviye ragmen hastalar kardiyojenik soktaysa ya da stirek- : akut koroner sendromdan olusabilir.

li pulmoner édemleri varsa cerrahi girisim enfeksiyonun durumuna :

bakilmaksizin acil siniflandirmasi temelinde gerceklestirilmelidir. Ky : durumunda, perivalviler genislemeden kuskulaniimalidir. Bu nedenle,

daha az siddetli oldugunda, cerrahi girisim ivedi siniflandirmasi teme- ozellikle aortik EE’de, izleme sirasinda sik sik EKG alinmalidir. TOE,

linde yapilmalidir. lyi tolere edilmis siddetli valviller yetersizligi bulu- : tUm perivalviiler komplikasyonlarda tani ve izleme acisindan tercih

nan ve cerrahi icin baska bir nedeni olmayan hastalarda, siki klinik : edilen tekniktir; TTE'nin duyarliligi ise <%50’dir."”*'®* (bkz. B&lim
ve ekokardiyografik gézlem altinda antibiyotiklerle ilac tedavi tavsiye :
edilmektedir. Cerrahi girisim, kapak lezyonunun toleransina bagli ola- :
rak ve Valviiler Kalp Hastaligina iliskin ESC Kilavuzlari uyarinca EE’nin
© kullanilsa bile gézden kagirilabilir.”*
Ozet olarak, EE’'nin en yaygin ve en siddetli komplikasyonu

KY’dir. Siddetli eszamanh hastaliklar olmadikca, KY’nin varhg, 3. Kontrol edilemeyen enfeksiyonun bulundugu

Aciklanamayan inatci ates ya da yeni atriyoventrikiler blok olmasi

F). Gercekten de, perivalviler genisleme cogunlukla sistematik bir
TOE ile ortaya cikartilir. Ancak, mitral yerlesimli olan kiictik apseler,
ozellikle ayni zamanda antiler kalsifikasyon da bulundugunda, TOE

© enfektif endokarditte cerrahi girisimin

endikasyonlari ve zamanlamasi (Tablo 19)

Inatcr enfeksiyon

: Bazi EE olgularinda tek basina antibiyotikler enfeksiyonu yok etmede
yetersiz kalmaktadir. Ekstrakardiyak apseler (splenik, vertebral, se-
. rebral ya da renal) ve diger ates nedenleri dislandiktan sonra, uygun
bagli enfeksiyonu ve lokal olarak kontrol altina alinamayan enfeksi-
© kac giin boyunca (>7-10 giin) siirmesi ameliyat endikasyonudur.

bir antibiyotik tedavisine ragmen ates ve kan kdltiiri pozitifliginin bir-
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Lokal olarak kontrol altina alinamayan enfeksiyon belirtileri

Bu belirtiler; vejetasyon boyutunda artis, apse olusumu, yalanci anev- :
rizmalar ya da fistil olusumunu icermektedir.'86'%01%! Genellikle inatci
ates de mevcuttur ve mimkiin olan en kisa zamanda cerrahi girisimde
bulunulmasi tavsiye edilmektedir. Ender olarak, ameliyat icin baska hic-
bir sebep olmadiginda ve ates antibiyotikler ile kolaylikla kontrol altina
alindiginda, kiiciik apseler ya da yalanci anevrizmalar yakin klinik ve :

ekokardiografik gézlem altinda geleneksel sekilde tedavi edilebilir.

tedavi ile tamamen iyilestirilir.

organizmalara, 6rn. MDiSA ya da vankomisine direncli enterokoklara

endikedir, 134192193

erken ameliyat icin endikedir.

Sistemik embolizmin énlenmesi

1. Enfektif endokarditte embolik olaylar

Embolik olaylar, kardiyak vejetasyonlarin gé¢ etmesine bagli olan, en
yaygin ve yasami tehdit eden EE komplikasyonudur. Sol tarafli EE’de
en sik gorilen embolizm alani beyin ve dalak iken, dogal sag tarafli
ve pacemaker’le iliskili EE’de en sik gérilen pulmoner embolizmdir.
inme, siddetli bir komplikasyondur ve morbidite ve mortalitede artis-
la baglantilidir.”®* Bunun aksine, EE’li hastalarin ~ %20’sinde, &zellikle
de splenik ya da serebral dolasimi etkileyenlerde, embolik olaylar ta-
mamen sessiz olabilir ve invaziv olmayan gérintileme yéntemleriyle
tani konulabilir.’”* Bu nedenle, sistematik abdominal ve serebral BT :
taramasi yararll olabilir. Ancak, bébrek yetersizligi ya da hemodi- :
namik instabilite bulunan hastalarda, antibiyotik nefrotoksisitesi ile :
birlikte bébrek bozuklugunu kétiilestirme riskinden dolayr kontrast :
. larin (>10 mm) ve komplike bir seyirle ilgili diger tahmin etmenlerinin

maddeleri dikkatli kullanilmahdir.

Genel emboli riski EE’de oldukca yliksek olup hastalarin %20- :
50’sinde embolik olaylar gorilmektedir.'*2% Ancak, yeni olay (an- :
tibiyotik tedavisinin baslamasindan sonra olusan) gelisme riski sadece
%6-21"dir.6816290 |CE grubu’nun®** yakin tarihli bir calismasinda, uy-
gun antimikrobik tedavi almakta olan hastalardaki inme insidansinin,
tedavinin ilk haftasinda 4.8/1000 hasta gtinii oldugu ve ikinci hafta ve

sonrasinda 1.7/1000 hasta glintine diistigu gosterilmistir.

2. Embolizm riskinin tahmin edilmesi

vejetasyonun mitral kapaktaki yeri,'”*2% antibiyotik tedavisi altinda
vejetasyonun blyukluginin artmasi ya da azalmasi, 2% belirli mik-
roorganizmalar (stafilokoklar,X® Streptococcus bovis,'“2% Candida
multivalviiler EE' ve biyolojik géster-

tlrleri), énceki embolizm,*®
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. gelerdir.2%? Bunlar arasinda, vejetasyonlarin buyiikligi ve hareketliligi

yeni bir embolik olay acisindan en giiclii bagimsiz tahmin etmenidir.
¢8 Vejetasyonlarinin uzunlugu >10 mm olan hastalarda embolizm riski
68,195,203

daha yuksektir ve bu risk, cok biiyiik (>15 mm) ve hareketli
vejetasyonlarin bulundugu hastalarda, 6zellikle mitral kapag etkileyen
stafilokokal EE’de, cok daha ytiksektir.2%

Yeni emboli riskinin antibiyotik tedavisinin baslatiimasindan sonraki

. ilk glinlerde en yiiksek diizeyde oldugunu ve sonrasinda, ézellikle de
. 2 haftadan sonra'?6200.204210 h7|5 diistiigiini, ne var ki vejetasyonlar
Mikroorganizmalarin yol actigi enfeksiyon seyrek olarak antimikrobik : o stg o . _J . 4 L

: mevcut oldukca belirsiz bir stire boyunca bir miktar riskin sirdtGgu-
© ni yeniden vurgulamak gerekir. Bu nedenle, embolizmi énlemek icin

Mantarlara bagli EE’de ameliyat endikedir.”**'** Coklu-direncli mikro- :

cerrahi girisim uygulamanin yararlari, emboli riskinin doruk yaptigi

antibiyotik tedavisinin ilk haftasinda en fazladir.
bagli EE’de ve ayni zamanda Gram negatif bakterilerin yol actigi ender :

enfeksiyonlarda ameliyat endikedir. S. aerus’un yol actigi DKE’de, an- 3. Efektif endokarditte embolizmi 6nlemeye yonelik

tibiyotiklere karsi olumlu bir erken yanit elde edilememisse ameliyat © cerrahi girisimin endikasyonlari ve zamanlamasi (Tablo 19)

.. . . . : Embolik olaylari engellemek zordur; clinkii biyiik cogunlugu, hasta-
Ozet olarak, kontrol edilemeyen enfeksiyon, cogunlukla perival- : . 195 ! .
. . . . . . neye yatistan dnce meydana gelir.'”* Bir embolik olay riskini azaltma-
viiler genisleme ya da “tedavisi zor” mikroorganizmalara baghdir. : . L o 195
. K . . nin en iyi yolu, uygun antibiyotik tedavisinin hemen baslatiimasidir.
Siddetli eszamanl hastalik mevcut olmadig siirece, lokal olarak : B . .
. R : Yayimlanmis rastgele yontemli tek calismadan elde edilen sonuclara
kontrol altina alinamayan enfeksiyonun varhgi, DKE’li hastalarda : i 1212 o ) .
: gbre, umut vaat etmesine ragmen?'"-*'? antitrombosit tedavinin eklen-
t tet tit bosit ted ki

. mesi emboli riskini azaltmamistir.

Embolik olaylarin énlenmesinde erken evrede ameliyatin tam ola-

© rak rolu tartismalidir. Avrupa Kalp Tarama Calismasi’nda (Euro Heart
. Survery), DKE’li hastalarin %54’tinde ve PKE’li hastalarin %25’inde”®
. vejetasyon boyutu ameliyat nedenlerinden biri olmakla birlikte nadi-

ren tek nedendir. Bu kosullarda erken ameliyatin degeri, hicbir zaman
kanitlanmamistir. Bu ytizden, emboliyi dnlemek icin erken ameliyat
kararinda, énceki embolik olaylarin varligi, diger EE komplikasyonlari,
vejetasyonun biiyuklGgu ve hareketliligi, geleneksel cerrahi olasiligi ve
antibiyotik tedavisinin siiresi géz éniinde bulundurulmalidir.'® Ame-
liyatin genel yararlari ile ameliyatin riski tartiimali ve hastanin klinik
durumu ve eszamanl hastaliklari dikkate alinmaldir.

DKE’de embolizmi 6nlemeye yonelik ameliyatin temel endikasyon-
lari ve zamanlamasi, Tablo 19’da verilmektedir. Uygun antibiyotik te-
davisine ragmen bir ya da daha fazla klinik ya da sessiz embolik olayin
ardindan genis vejetasyonlarin (>10 mm) bulundugu hastalarda ame-
liyat endikedir.® Embolizmin yoklugunda ameliyat, genis vejetasyon-

bulundugu (KY, uygun antibiyotik tedavisine ragmen inatci enfeksi-
yon, apseler), 6zellikle de vejetasyonun mitral kapakta yer aldigi has-
talarda endikedir. Bu durumlarda, genis bir vejetasyonun varligi, daha
erken bir ameliyati destekler. Aort ya da mitral kapaginda cok genis
(>15 mm) izole vejetasyonlar bulunan hastalarda ameliyat disindile-
bilir, ancak bu karari vermek cok daha zordur ve geleneksel cerrahi

olasiligina gore, cok dikkatli bir sekilde her hastanin durumuna uygun
: bir karar verilmelidir.¢®

Embolizmi 6nlemek yapilan ameliyat, cok erken, embolizm riskinin

Embolik olaylarin tahmin edilmesinde ekokardiyografi kilit bir rol oy- : en ytiksek oldugu dénem olan antibiyotik tedavisinin baslatiimasindan

namakla birlikte, 5200205 tek bir hastada bdyle bir tahminde bulunmak : sonraki ilk birkac gtin icinde (ivedi ameliyat) yapilmalidir.

zorlugunu korumaktadir. Embolizm riskinde artis birkac faktérle bag-

lantilidir ve bunlar, vejetasyonlarin blyukligu ve hareketliligi, 519195207 © %20-50’sinde komplikasyona neden olur; antibiyotik tedavisinin

68,200

Ozet olarak, embolizm EE’de ok sik gbriiliir ve EE olgularinin

baslatiimasinin ardindan %6-21’e diiser. Embolizm riski antibiyo-
tik tedavisinin ilk 2 haftasinda en yiiksek diizeydedir ve acikca ve-
jetasyonun biiyiikligii ve hareketliligi ile baglantihdir. Risk, genis
(>10 mm) vejetasyonlar ile artar ve ¢cok hareketli ve daha genis
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(>15 mm) vejetasyonlarda 6zellikle yiiksektir. Embolizmi 6nlemek :
icin erken evrede ameliyat etme karari her zaman icin zordur ve
tek tek hastalara gore verilmelidir. Bu karara yén veren faktérler,
vejetasyonun biiyiikliigii ve hareketliligi, 5nceki embolizm, mikro- :
. gerlendirilmelidir. Mitral subanler, aniler ya da supraantiler doku

organizmanin tiirii ve antibiyotik tedavisinin stresidir.

Boliim 2. Cerrahi girisimin
ilkeleri, yontemleri ve
hemen gézlemlenen sonuclar

Preoperatif ve perioperatif yaklasim

1. Koroner anjiyografi

arter hastaligini dislamak icin ytksek ¢éziintrluklu BT kullanilabilir.'”¢

2. Ekstrakardiyak enfeksiyon

Eger EE'den sorumlu olabilecek bir birincil enfeksiyon odagi saptan- ! to-mitral homograft &nerilmektedir.2® Tekrarlanan cerrahi girisimle-

missa, kapak ameliyats ivedi olmadikca, kardiyak cerrahi girisimden rin inatci ya da yineleyen PKE’yi ortadan kaldiramadig asiri olgularda

once ortadan kaldiriimalidir.
3. intraoperatif ekokardiyografi

nun belirlenmesinde, cerrahinin yénlendiriimesinde, sonuclarin deger-

yardimai olur. 2™

Cerrahi yaklasim ve teknikler

mak lizere, kalp morfolojisinin yeniden yapilandirilmasidir.

islem gérmds bir yamayla ya da sigir perikardi yamasi ile onarilabilir.

tek her hasta ve klinik duruma goére belirlenecek bir yaklasimi tavsiye
etmektedir. Yabanci bir materyalin kullanilmasi minimum diizeyde :
tutulmalidir. Kiiciik apseler dogrudan kapatilabilir, ancak daha biyiik
s pacemaker gerekeceginin tahmin edilmesini saglar.

kavitelerin, perikarda ya da dolasima bosalmasina izin verilmelidir.
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Mitral kapak EE’sinde, deneyimli ekipler tarafindan hastalarin yak-
lasik %80’inde basarili kapak onarimi yapilabilirse de, bu mikemmel
sonuclar uzman olmayan merkezlerde yapilanlara benzer olmaya-
bilir.2'® Rezidiiel mitral yetersizlik intraoperatif TOE kullanilarak de-

. defektleri, tercihen otolog perikard ya da sigir perikardi ile onarilir,
© sonra gerekirse protez bir kapak yeniden yapilandirilmis/ gticlendiril-
mis antiluse takilabilir. Teknigin secimi, lezyon/doku defektinin yatay
. sekildeki genislemesine baglidir.2'*2?" Mitral kapak homograftlarinin
ve pulmoner otograftlarin (Ross prosediirii) kullanilmasi 6nerilmekle
: birlikte,?>2** az bulunur olmalari ve cerrahi teknigin zorlugu nedeniy-
: le uygulanmalari sinirl diizeydedir.

Aortik EE’de tercih edilen teknik mekanik ya da biyolojik bir pro-

© tez kullanilarak aort kapaginin degistirilmesidir. inatci ve yineleyen
Valviiler Kalp Hastaligi Tedavisi icin ESC Kilavuzlarina gére 40 yas iis- enfeksiyon riskini azaltmak icin dondurularak korunmus ya da steri-

tiindeki erkeklerde, postmenopozal kadinlarda ve en az bir kardiyo- . lize edilmis homograftlarin kullanimi énerilmektedir.?2*22° Ne var ki,

vaskdiler risk faktori ya da koroner arter hastaligi bulunan hastalarda . mekanik protezler ve ksenograftlar gelismis dayanikliliklari ile onlara

. : A 226-228 i
koroner anjiyografi yapilmas tavsiye edilmektedir."¢ istisnasl, kateteri- : 8°'¢ daha uygundur. Homograftlar ya da stentsiz ksenograftlar,

zasyon sirasinda yerinden oynayabilecek genis aort vejetasyonlari ol- - PKE'de ya da aorto-ventrikiler kesintiyle birlikte yaygin aort koki yi-

: H i ilip 224,225,227,229 i H

masl ya da acil ameliyat gereksinimidir. Bu durumlarda, 6nemli koroner : kiminin oldugu olgularda tercih edilebilir. Deneyimli ellerde
. bliyimeye yardima olmak icin cocuklarda ve ergenlerde ve dayanikli-
© lizin daha uzun stireli olmasi icin de genc eriskinlerde Ross prosediirii

¢ kullanilabilir.230-231

Yaygin bivalviler EE icin cerrahi bir secenek olarak, monoblok aor-

. kalp transplantasyonu diisuniilebilir.233

intraoperatif TOE en cok enfeksiyonun tam olarak yerinin ve boyutu- Ameliyatla ilgili mortalite, morbidite ve

: ameliyat sonrasi komplikasyonlar

lendirilmesinde yararlidir ve ameliyat sonrasi erken evrede izlemeye : . . ) . . e
v 4 4 : Peri-operatif mortalite ve morbidite; enfeksiyon etkeninin tiirtine,

kalp yapilarindaki tahribatin boyutuna, sol ventrikiler islev bozuklu-
gunun derecesine ve hastanin ameliyat sirasindaki hemodinamik duru-
muna gore degiskenlik gosterir. Halen EE’de ameliyatla ilgili mortalite

© %5 ile %15 arasinda degismektedir?**23° Yakin zamanda yapilan bir

Ameliyatin baslica iki amaci, enfekte dokularin tamamen cikarilmasi : calismada, ameliyatin antimikrobik tedavinin ilk haftasi icinde gercek-

ve etkilenen kapak(larjin onarimast ya da degistirilmesi de dahil ol- © lestirilmesi gerektiginde hastanedeki mortalitenin %15 ve yineleme ve

Enfek canak ucl da leafletlerd i i oldugu d © enfektif olmayan ameliyat sonrasi valviiler islev bozuklugu risklerinin
i tleri i -
niekslyonun kapai uclart ya 'a. catle erl lle-sinirl oldugu uttur.n‘ : sirasiyla, %12 ve %7 oldugu gosterilmistir.?** Hastaligin enfekte olan
larda, kapagi onaracak ya da degistirecek yéntemlerden herhangi biri : dok ¢ karl o K sekilde sad kapak
: dokunun tamamen cikarilmasina izin verecek sekilde sadece kapa
kullanilabilir. Ancak, miimkin oldugunda, 6zellikle de EE mitral yada : ) ¢ : ) ) P
trikispit kapag! etkilediginde, kapak onarimi tercih edilir. 2521 Tek bir yapllari ile sinirlandigi daha az kar?was|k olgularda mortalite rutin ka-
kapak ucunda ya da leafletindeki perforasyonlar otolog glutaraldehitle pak ameliyatindakine benzerdir. Oltim nedeni genellikle birden cok
: faktére baghdir, ancak esas nedenler coklu organ yetersizligi, KY, te-

: ; ; ; ; i P ve i i 237
Lokal olarak kontrol altina alinamayan enfeksiyon bulunan karma- : daviye direncli sepsis, koaglopati ve inmedir.
sik olgularda, kapak fiksasyonunu gilivence altina almak icin enfekte :

olmus ve cansizlasmis dokunun tamamen cikarimasini kapagin degis- gindir. En sik gorilenler arasinda, pihtilasma faktérleriyle tedavi ge-

tirilmesi ve iliskili defektlerin onarimi izlemelidir. Mekanik ve biyolojik : rektiren siddetli koagtilopati, kanama ya da tamponlama icin gégstin

protezlerde cerrahi girisim mortalitesi benzerdir.?'” Bu yiizden, Calis- : yeniden acilmasi, hemodiyaliz gerektiren akut bobrek yetersizligi,

ma Grubu, herhangi bir 6zgiil kapak ikamesinden yana degildir ve tek : inme, diistk kalp debisi sendromu, pnémoni ve bir aort kak apsesi-

Ameliyattan hemen sonra goriilen komplikasyonlar gérece yay-

nin radikal rezeksiyonunun ardindan atriyoventrikiler blok bulunur;
bu son durum pacemaker implantasyonunu gerektirir.?**?%” Ameliyat

oncesinde sol dal blogunu gésteren bir EKG, ameliyat sonrasinda kali-
104
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J. Enfektif endokarditin

diger komplikasyonlari

Boliim 1. Norolojik komplikasyonlar,
antitrombotik tedavi

Norolojik komplikasyonlar

Nérolojik olgular, tim EE hastalarinin %20-40’inda gelismektedir ve
esas olarak vejetasyon embolisinin sonucudur.'?#2%241 Genis bir klinik :

yelpazesi olan bu komplikasyonlar arasinda iskemik ya da kanamal

inme, gecici iskemik atak, sessiz serebral embolizm, semptomatik ya :
da asemptomatik enfeksiydz anevrizma, beyin apsesi, menenjit, tok- :

sik ensefalopati ve nébet yer almaktadir. Staphylococcus aureus’un
yol actigi nérolojik komplikasyon oranlari daha yiksektir."*2% Bu
komplikasyonlar, &zellikle inme durumunda, artmis mortaliteye yol

acmaktadir.%®%4 Hizla tani konulmasi ve uygun antibiyotiklere baslan-
mast ilk ya da yineleyen bir nérolojik komplikasyonun énlenmesi aci-

sindan bilyiik 6nem tasimaktadir. Bu hastalarin tedavisinde her zaman
bir nérolog/nérostrirji uzmani yer almaldir.

Nérolojik bir olaydan sonra, cogu hastada hala en az bir kalp cer-
rahisi endikasyonu vardir."®* Sessiz serebral embolizm ya da gecici :
iskemik atagin ardindan ameliyat sonrasi nérolojik kotilesme riski :

dusuktar*

den yapilmasi tavsiye edilmektedir. iskemik inmeden sonra nérolo-
jik prognozun kétii olduguna karar verilmedigi siirece kalp cerrahisi :
kontrendike degildir (Sekil 3). inme ve kalp cerrahisi arasindaki opti-
mum zaman araligi ile ilgili kanitlar kontrolld calismalarin mevcut ol-
mamasi nedeniyle celiskilidir.'"*2#2-24 Beyin kanamasi kraniyal BT ile :

dislanmissa ve nérolojik hasar ciddi degilse (yani, koma) KY, kontrol

altina alinamayan enfeksiyon, apse ya da kalici yiiksek embolik risk
acisindan endike olan cerrahi girisim geciktiriimemelidir; béyle bir gi-
risim tam bir nérolojik iyilesme olasiliginin oldukca fazla oldugu gére- :
ce dusuk bir nérolojik riskle (%3-6) gerceklestirilebilir.2*2*7 Tersine,
intrakraniyal kanamanin oldugu durumlarda nérolojik prognoz daha :

Tablo 20 Nérolojik komplikasyonlarin tedavisi

ve eger endikasyon devam ediyorsa ameliyatin gecikme- :

¢ kotudur ve cerrahi en az 1 ay ertelenmelidir.>*> Eger ivedi kalp cerra-
: hisine ihtiyac varsa, norosurirji ekibiyle yakin bir isbirligi zorunludur.

Tablo 20 ve Sekil 3’te, EE’de nérolojik komplikasyonlarin tedavisine

iliskin tavsiyeler 6zetlenmektedir.

Noérolojik Komplikasyon

Kalp yetersizligi

Kontrol altina alinamayan enfeksiyon
Apse

Yiiksek embolik risk

intrakraniyal kanama

Koma

Siddetli eszamanli hastaliklar
Agir hasarli inme

Geleneksel tedavi
ve izleme

Cerrahiyi distin

Sekil 3 Enfektif endokardit ve nérolojik komplikasyonlarin
bulundugu hastalarda tedavi stratejisi.

Tavsiyeler: nérolojik komplikasyonlar

Sessiz bir serebral embolizm ya da gecici iskemik atak sonrasinda, endikasyon devam ediyorsa gecikmeden cerrahi | B
tavsiye edilmektedir

intrakraniyal kanamanin ardindan, cerrahi en az bir ay ertelenmelidir | C
Cok biyiik, genisleyen ya da riiptir olusan intrakraniyal anevrizmada nérosdrirji ya da endovaskiiler tedavi | c
endikedir

inmeden sonra, kalp yetersizligi, kontrol altina alinamayan enfeksiyon, apse ya da kalici ytksek embolik risk icin

endike olan cerrahi girisim geciktirilmemelidir. lla B
Koma olmadig ve serebral kanama kraniyal BT ile dislandigi siirece cerrahi dustintlmelidir

EE ve nérolojik semptomlarin bulundugu her hastada intrakraniyal anevrizma aranmamalidir — tani icin BT ya da MR la B
anjiyografisi dustintlmelidir

invazif olmayan teknikler negatif oldugunda ve intrakraniyal anevrizma kuskusu devam ettiginde geleneksel la B
anjiyografi distintlmelidir

“Tavsiye sinifi.

°Kanit diizeyi.

BT = bilgisayarli tomografi;
MR = manyetik rezonans
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Tablo 21 Enfektif endokarditte antitrombotik tedavi uygulamasi

Tavsiyeler: antitrombotik tedavi

Antitrombotik tedavinin sadece majér kanamanin varliginda kesilmesi tavsiye edilmektedir

Serebral kanamasiz iskemik inmede, aktive kismi tromboplastin ya da aktive sefalin pihtilasma stresini yakindan
izleyerek 2 hafta boyunca oral antikoagtilan tedavisi yerine fraksiyone olmayan heparin uygulanmasi endikedir

intrakraniyal kanamada tiim antikoagtilasyonun kesilmesi tavsiye edilmektedir

intrakraniyal kanama ve mekanik kapak bulunan hastalarda, multidisipliner goris alisverisinden sonra miimkn olan

dusunulebilir

en kisa zamanda fraksiyone olmayan heparin uygulamasi yeniden baslatiimalidir (aktive kismi tromboplastin ya da lla

aktive sefalin pihtilasma stiresi yakindan izlenerek)

inmenin yoklugunda, S. aureus’a bagli EE’de aktive kismi tromboplastin ya da aktive sefalin pihtilasma stiresini

yakindan izleyerek 2 hafta boyunca oral antikoagiilan tedavisi yerine fraksiyone olmayan heparin uygulanmasi llb C

“Tavsiye sinifi.
°Kanit diizeyi.

Ozet olarak, nérolojik olaylar tiim EE hastalarinin %20-40"inda :

gelismektedir ve esas olarak embolizmin sonucudur. Inme asiri

mortalite ile iliskilidir. Hizla tani konulmasi ve uygun antibiyotik-
lere baslanmasi, ilk ya da yineleyen nérolojik komplikasyonun én- :
lenmesinde biiyiik 8nem tasimaktadr. ilk nérolojik olaydan sonra

cogu hastada genellikle kontrendike olmayan cerrahi girisim endi-

kasyonu yine vardir.

Antitrombotik tedavi

EE’nin aktif evresinde antitrombotik ilaclarin (trombolitik ilaclar, anti-
koagiilan ya da antitrombosit tedavi) baslatiimasi icin herhangi bir en-
dikasyon bulunmamaktadir. Zaten oral antikoagiilan alan hastalarda

bir intrakraniyal kanama riski vardir ve gériiniirde bu risk S. aureus’a :

bagli PKE bulunan ve énceden bir nérolojik olay geciren hastalarda en

ylksek diizeydedir.”*® Antikoagulan tedavisinin uygulanmasina yéne-
tedir. Blytk, genisleyen ya da ruptir olusmus/yirtiimis EA bulunan

lik tavsiyeler diistik diizeyli kanitlara dayanmaktadir (Tablo 217).

ilk deneysel calismalarda S. aureus’a bagli EE’de aspirin tedavisi-
nin embolik olay riski izerinde yararli bir etkisinin oldugu gésterilmis
olmakla birlikte,2#-25 celiskili veriler nedeniyle klinik uygulamada as- :
pirinin yararl etkisine iliskin gticlt kanitlar bulunmamaktadir.2'2213252
Bunun yani sira, bazi calismalarda majér kanama ataklarinda 6nemsiz

: Akut bobrek yetersizligi

bir artis oldugu gosterilmistir.

Boliim 2. Diger komplikasyonlar
(enfeksiy6z anevrizmalar,

akut bobrek yetersizligi,

romatizmal komplikasyonlar,
splenik apse, miyokardit, perikardit)

Enfeksiy6z anevrizmalar

Enfeksiyéz (mikotik) anevrizmalar (EA’lar), vasa vazorum ya da int- :
raluminal alandaki septik arteriyel emboliden ya da daha sonra en-
feksiyonun intimal damarlar yoluyla yayilmasindan kaynaklanmakta- :

dir 253,254
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En sik goériilen intrakraniyal bir yerlesimdir ve %2-4 olarak bildirilen
siklik, bazi EA’lar klinik olarak sessiz oldugundan olasilikla oldugundan
az hesaplanmistir.2>> Klinik tablo oldukca degiskendir (fokal nérolojik
defisit, bas agrisi, konfiizyon, nébetler) ve nérolojik semptomlarin
bulundugu her tiirlii EE olgusunda intrakraniyal EA’larin saptanmasi
icin géruntiileme gerceklestiriimelidir. Hem BT hem de manyetik re-

zonans anjiyografi yiiksek bir duyarlilik ve 6zgtillikle EA’lara glvenilir

bir sekilde tani konulmasini saglamaktadir.25”2%¢ Ancak geleneksel an-

jiyografi altin standart olmaya devam etmektedir ve invaziv olmayan
. teknikler negatif oldugunda ve kusku devam ettiginde uygulanmali-

dir. Tedaviyi yonlendirecek rastgele yéntemli hicbir calisma yoktur
ve tedavi tek tek hastalarin durumuna goére belirlenmelidir. Riptir
olusan/Yirtilmis EA’larda prognoz cok kétudir, ancak simdiye dek
bu komplikasyona iliskin herhangi bir tahmin etmeni saptanmamistir.

Yirtilmamis/Raptir gelismemis bircok EA antibiyotik tedavisi sirasin-

da ortadan kalkabileceginden®* seri halde gériintileme gerekmek-

olgularda nérosurirji ya da endovaskiiler tedavi endikedir.2*>*° Bu
secenekler arasinda secim yapmak hematomun varligina ve buyukli-
glne ve saglik ekibinin deneyimine dayandirilacaktir.

Akut bobrek yetersizligi sik gorilen bir EE komplikasyonudur; has-
© talarin ~%30’unda olusur ve kéti prognoz acisindan tahmin etmeni-
¢ dir.2¢" Nedenler siklikla birden cok faktére baglidir:2¢2

= immiin kompleks ve vaskiilitik glomeriilonefrit

= Renal enfarktiis

= HF ya da sidetli sepsis bulunan olgularda ya da kalp cerrahisinden
sonra olusan hemodinamik bozukluk

= Ozellikle aminoglikozidler, vankomisin (aminoglikozidler ile siner-
jistik toksisite) ve hatta yliksek dozda penisilin ile baglantili antibiyo-
tik toksisitesi (akut interstisyel nefrit)

= Gorintiileme amaciyla kullanilan kontrast maddelerin nefrotoksisitesi.

Bazi hastalarda hemodiyaliz gerekli olabilir,2¢* ancak akut bobrek ye-
tersizligi siklikla geri doénuslidir. Bu komplikasyonun énlenmesi icin,
serum diizeylerinin (aminoglikozidler ve vankomisin) dikkatli bir se-
kilde izlenmesiyle birlikte, antibiyotik dozlari kreatinin klirensi acisin-
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dan ayarlanmalidir. Onceden bobrek yetersizligi ya da hemodinamik

bozuklugu olan kisilerde nefrotoksik kontrast maddeleri ile gérinti- :

. ve uzun dénemde prognoz

lemeden kacinilmalidir.

Romatizmal komplikasyonlar

olabilir. Olgularin ~%14’iinde periferal artrit ve %3-15’inde spon- :
dilodiskit olusmaktadir.2¢*2¢ Bir calismada, piyojenik spondilodiskit :
bulunan hastalarin %30.8’inde EE tanisi konulmus ve streptokokal : prgon o0 sag kalanlar arasinda yineleme riski %2.7 ve 22.5 ara-

enfeksiyon ve yatkinlastirici kalp hastaligi olgularinda daha sik go- sinda degismektedir.710523527.273275 Yalin zamanda yapilmis ve has-

tlmiictiir 267 ’si - i
rillmiistdr.* Sirt agnist olan EE hastalannda omurga MR ya da BT'si . talarin ortalama 5 yil izlendigi genis bir seride, IVIKK olmayanlardaki

gerceklestirimelidir. Buna karsilik, altta endokardite yatkin kilan kar- yineleme orani hasta yill basina %71.3 olmustur.

diyak durumlarin yattigi ve kesin piyojenik spondilodiskit tanisi almis

hastalarda ekokardiyografi gerceklestirilebilir. Kesin spondilodiskitte C ki tip yineleme bulunmaktadir: niks ve yineleyen enfeksiyon. “Niks”

uzatilmis antibiyotik tedavisi genellikle gereklidir.

Splenik apse

adaylari icin bir secenektir.2¢82¢?

Miyokardit, perikardit

yokart tutulumu en iyi sekilde TTE kullanilarak degerlendirilir.?

béyle bir durum carpici ve siklikla 8limcil sonuclar dogurur.

Tablo 22 Niiks oraninda artisla iliskili faktérler

K. Taburcu edilme sonrasi sonlanim

ilk enfeksiyondan sonra olusan gec komplikasyonlar, EE’nin kétii
© prognozuna katkida bulunmaktadir. Hastanedeki tedaviden sonra
gortilen esas komplikasyonlar enfeksiyonun yinelemesi, KY, kapak
Kas-iskelet semptomlari (artralji, miyalji, sirt agrisi), EE sirasinda sk : ceprahisi gereksinimi ve lumdiir. 272272
gorilmektedir ve romatizmal komplikasyonlar hastaligin ilk belirtileri :

Yinelemeler: niiksler ve yineleyen enfeksiyonlar

272

Literatirde sistematik bir sekilde siniflandiriimamis olmakla birlikte,

: terimi, bir onceki EE atagina yol acan ayni mikroorganizmaya bagli tek-
rarlayan EE atagini ifade etmektedir.>® Tersine, “yineleyen enfeksiyon”
© esas olarak farkli bir mikroorganizmayla enfeksiyonu tanimlamak icin

. . o ) . © kullaniimaktadir.% Sonraki EE atag sirasinda ayni mikroorganizma tiir
Splenik emboliler yaygin clmakla birlikte splenik apse seyrektir. Inatc . izole edildiginde, tekrarlayan enfeksiyonun ilk enfeksiyonun niiks etme-
ya dayineleyen ates ve bakteriyemi tanisini diislindiriir ve bu hastalar @ . . S ) ; .
bdominal BT. MR va da ul la d lendirilmelidir. Tedavi : si mi ya da yeni bir enfeksiyon mu (yineleyen enfeksiyon) oldugu konu-
? omlh:. k . yla .adu traslon 2 kegzr enS ||r| mE' |r.. eka\;l, Y © sunda sikiikla bir belirsizlik bulunmaktadir. Bu durumlarda, sus tipleme
tibiyot tadir. tomi, t :
gu:bz‘in It.ll()llo I rejl:cn eml e usma. 2 |r| penz on|1| E aTma . teknikleri de dahil olmak tzere molekdler yéntemler uygulanmalidir.>¢
t :
AN ere.z.ayl yanit veren genis apseler ya da spienfc yirtima : Bu tekniklerin ya da her iki izolatin kimliginin elde edilemedigi durum-
icin distndlebilir ve valviler cerrahi ivedi olmadikca, ondan énce : o 2 )

o e - ) ) ¢ larda, ikinci EE ataginin zamani niiks ile yineleyen enfeksiyon ayirimini
gerceklestirilmelidir. Perkiitanéz drenaj, yliksek risk altindaki cerrahi : - ) o
: yapmakta kullanilabilir. Dolayisiyla, degisken olmasina ragmen, niiks icin

iki atak arasindaki zaman genellikle yineleyen enfeksiyona gére daha
kisadir-genis anlamda, ilk ataktan sonraki 6 ay icinde ayni tiiriin neden
oldugu bir EE atagi niikst gosterirken, daha sonraki olaylar yineleyen

. enfeksiyonu duistindiirmektedir.>?”> Bu amacla, endokardit izolatlari-
Siklikla apse olusumu ile iliskilendirilen miyokardit, kalp yetersizliginin : 4 s ¢
) ) M . o . ¢ ninenaz 1yl saklanmasi tavsiye edilmektedir.>>¢
bir nedeni olabilir. Bélgesel miyokart enfarkttistine, koroner emboli :

ya da kompresyon yol acmis olabilir. Ventrikiler aritmiler, miyokart :

tutulumunu gosterebilir ve kot bir prognoz anlamina gelebilir.® Mi- tadir. Nuksler cogu kez ilk tedavi siiresinin yetersiz ve ilk antibiyotik

. seciminin optimumun altinda olmasindan ve inatci bir enfeksiyon oda-

Yiksek bir niiks orani ile iliskili faktérler Tablo 22°de siralanmak-

Perikardit genellikle S. aureus enfeksiyonunun bir sonucu olarak : &nin varhigindan (6rn. periprotez apse) kaynaklanmaktadir. Tedavi

bakteriyemi, miyokardit ya da apse ile iliskili olabilir. Pirilan perikar-
dit seyrektir ve cerrahi drenaj gerektirebilir.27027" Ender olarak, yir- :
tilmis psédoanevrizmalar ya da fistller perikardla baglantili olabilir;

sliresi yetersiz oldugunda ya da antibiyotik secimi yanlis oldugunda,
etken mikroorganizmaya ve onun duyarliligina (bu stire icinde diren-
cin gelisebilecegi unutulmamalidir) bagl olarak niiks 4-6 hafta daha

. tedavi edilmelidir.

* Yetersiz antibiyotik tedavisi (etken madde, doz, siire)

Bartonella spp., Coxiella burnetii, mantarlar

Bir iVIKK’de birden cok mikropla enfeksiyon
Kulttir negatif EE icin ampirik antimikrobik tedavi
Periantiler genisleme

Protez kapak endokarditi

Enfeksiyonda inatci metastatik odaklar (apseler)
Geleneksel antibiyotik rejimlerine direnc

Pozitif kapak klttirt

* Ameliyat sonrasi 7. giinde atesin varligi

Direncli mikroorganizmalar, érn. Brucella spp., Legionella spp., Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp.,
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Onceden EE geciren hastalar yineleyen enfeksiyon riski tasir’’* ve :
profilaktik 6nlemler son derece kati olmalidir. Yineleyen enfeksiyon, :
EE icin coklu risk faktdrlerine sahip olan hastalarda, kronik diyaliz :

hastalarinda,”’? PKE’de® 233275277 ve [VIKK’lerde?36?7¢ (&zellikle ilk PKE, EE’nin en siddetli bicimidir ve kapak protezi bulunan hastalarin

%1-6’sinda olusmaktadir;?”® bu hasta yil basina %0.3-1.2’lik bir insi-

: dans demektir."3:106:188253280284 T(ym EE olgularinin %10-30’undan so-

Yerlestirilen kapak tipinin yineleyen EE riski Gzerinde herhangi bir : rumludur

etkisi bulunmamaktadir.*”*%7 Bir protez kondiiit ile aort kapagi ve kdk © kilemektedir. Fransiz Tarama Calismasi’nda (French Survey) olgularin

replasmani, homograft kék replasmaniyla karsilastirilabilir sonuclar © %16’sinda,™ Avrupa Kalp Tarama Calismas’nda (Euro Heart Survey)

ataktan sonraki yilda) daha siktir.? Yineleyen enfeksiyon bulunan has-
talarda 6luim ve kapak degistirme gereksinimi riski daha yuksektir.2’®

vermektedir.22>278

Kalp yetersizligi ve kapak cerrahisi gereksinimi

sonucu olarak ortaya cikabilir. Tedavinin tamamlanmasindan sonra :

cerrahi girisime yonelik tavsiyeler geleneksel ilkeleri izler."¢ Enfek- : Tanim ve ﬁZYOPatOk)ji

siyonun aktif evresinde artan ameliyat oranlarinin bir sonucu olarak, : Eryen PKE, cerrahi girisimden sonraki 1 yil icinde olusan ve gec PKE

gec kapak cerrahisi gereksinimi diisiktiir ve en son serilerde %3 ila :

%7 arasinda degismektedir.272273

Uzun dénemde mortalite

uzun sireli izlemeye iliskin bilgi cok azdir. On bes-yirmi yilda sagkalimin
~%50 oldugu bildirilmistir.23>2362"* Hastanede kalis evresinden sonra,
uzun dénemde mortaliteyi belirleyen baslica faktorler ozellikle bir
cerrahi girisim yapiimadiginda KY, eszamanl hastalik ve yastir ve uzun

Slen hastalarin sadece %6.5’inde ge¢ mortalitenin nedeniydi.?’>

Izleme

Hastalar, taburcu edildikten sonra EE belirti ve semptomlari konu-
sunda egitilmelidir. EE’de yineleme olabilecegini ve yeni baslayan ates,

kullanmadan &nce kan kdiltiiri elde edilmesi de dahil olmak Gzere, rak biiyiik vejetasyonlar, fluoroskopi ve/veya TTE ile tani konulabilen

derhal degerlendirmeyi zorunlu kildigini bilmelidirler.

lemler uygulanmalidir.
ikincil KY’nin gelisiminin izlenmesi icin antimikrobik tedavi tamam-

ve TTE incelemesi yapiimasini tavsiye etmektedir.

kullanimi niikse ve yineleyen enfeksiyona neden olabilmektedir.
EE’li hastalar taburcu edildikten sonra yineleme riski bulundugu
konusunda bilgilendirilmeli ve yeni bir EE atagini nasil taniyacakla- :

r1 ve 6nleyecekleri konusunda egitilmelidir.
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. hizmetiyle baglantili enfeksiyonlardan kaynaklandigi bulunmustur.
dénemde mortalitenin EE’nin kendisinden cok altta yatan durumlarla :

baglantili oldugunu distindirmektedir.?2?”* Yakin tarihli bir seride EE, : pak tipine gére farklilik gostermektedir. Perioperatif kontaminasyon

L. Ozel durumlar
Boliim 1. Protez kapak endokarditi

280 ve mekanik ve biyolojik protez kapaklarini esit sekilde et-

olgularin %26’sinda” ve ICE lleriye Yonelik Kohort Calismasi’nda
. (ICE Prospective Cohort Study) kesin EE’li 2670 hastanin %20’sin-
. de PKE gdzlemlenmistir.'® PKE’de hala tani koyma, optimum tedavi

stratejisinin belirlenmesi zordur ve prognoz kétudiir.
ilerleyici KY, enfeksiyon tedavi edildiginde bile kapak tahribatinin bir :

1 yildan sonra olusan PKE olarak tanimlanmaktadir, ctinkli bu za-

© man noktasindan &nce ve sonra gézlemlenen mikrobiyolojik profiller
: arasinda dnemli farkliliklar vardir.32* Ancak bu yapay bir ayrimdir.
. Onemli olan cerrahi girisimden EE’nin baslamasina kadar gecen za-
© man degil, EE’nin perioperatif olarak edinilip edinilmedigi ve hangi
Uzun dénemde sagkalim, 10 yilda %60-90"dir.10"105235236273274 Daha mikroorganizmanin rol oynadigidir. Yakin zamanda yapilmis genis
capli, ileriye yonelik, cok merkezli uluslararasi bir kayit calismasinda
© PKE’lerin %37’sinin, nozokomiyal enfeksiyonlardan ya da yaygin sag-

lik hizmeti temasi saglayan ayaktan hastalardaki nozokomiyal saglik
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PKE’nin patojenezi hem kontaminasyon tipine hem de protez ka-

© olusan olgularda enfeksiyon genellikle dikis halkasi ve aniiliis arasinda-
© ki kesisme noktasini tutmakta ve perivalviller apseye, yarilmaya, psé-
© doanevrizmalara ve fistiillere yol acmaktadir."2¢"2%2 Gec evre PKE'de
ayni ve baska mekanizmalar var olabilir. Ornegin, gec biyolojik protez
PKE’sinde enfeksiyon siklikla protezin leafletlerine yerlesmekte ve ve-

. jetasyonlara, cusp riiptiiriine ve perforasyona yol acmaktadr.
soguk alginligi ya da diger enfeksiyon belirtilerinin, ampirik antibiyotik :

PKE’nin sonucu siklikla yeni protez yetersizligidir. Daha seyrek ola-

. protez kapak obstriiksiyonuna neden olabilir.
Yiksek risk grubundaki (bkz. Bolim E) bu hastalarda énleyici 6n- :

Tanm
landiginda bir klinik baslangic degerlendirmesi ve baslangic TTE’si ger- : . L

. . L > o o . PKE tanisi koymak DKE’den daha zordur. Klinik tablo, 6zellikle ame-
ceklestirilmeli ve &zellikle izlemenin ilk yill boyunca seri halinde tek- :

rarlanmalidir. Bu hastalarda optimum izlemeyi yénlendirmede temel : liyat sonrast erken donemde siklikla atipiktir; EE olmaksizin ates ve

olusturacak herhangi bir kanit yoktur, ancak Gérev Grubu tedavinin enflamatuar sendromlar yaygindir. DKE'de oldugu gibi, PKE"nin tanisi

tamamlanmasinin ardindan ilk yil boyunca 1., 3., 6. ve 12. aylarda da temel olarak kan kdltiirii ve ekokardiyografi sonuclarina dayan-

klinik degerlendirme, kan 6rnekleri (I6kosit sayimi, C-reaktif protein) : maktadir. Ancak PKE'de her ikisi de cogunlukla negatiffir.**” PKE'den

* kuskulanilan olgularda TOE’nin zorunlu olmasina karsin (Sekil 1), ta-

Ozet olarak, EE’den sonra niiks ve yineleyen enfeksiyon ender- nisal degeri DKE’dekinden daha distiktir. PKE’de siklikla negatif bir

dir; ancak ilk antibiyotik tedavisinin yetersizligi, direncli mikroor- : ekokardiyogram? gézlemlenir ve taniy dislamaz. Benzer bir sekilde,

ganizmalar’ inatg| enfeksiyon odag| ya da intravenoz ilag kﬁtijye kan kulttrleri de DKE ile karSlIaStlrlIdlglnda PKE’de daha siklikla ne-

gatiftir.
DKE ile karsilastirildiginda PKE’de stafilokok ve mantar enfeksiyon-
lari daha sik ve streptokok enfeksiyonu daha seyrektir. Stafilokok,

. mantar ve Gramnegatif comaklar erken PKE’nin temel nedenleridir.
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Biiytik olasilikla toplumdan edinilmis enfeksiyonlara bagli olarak stafi- :
lokok, oral streptokok, Streptococcus bovis ve enterokokun en sik :
rastlanan mikroorganizmalar olmasi yaninda, gec PKE’nin mikrobiyo- :

lojisi DKE’ninkini yansitmaktadir.
Duke 6lcttlerinin %70-80’lik bir duyarhlik ile DKE tanisina yardimci

masi nedeniyle yarari daha azdir.286287

Prognoz ve tedavi

PKE’de %20-40 gibi cok yliksek bir hastanede 6lim orani bildirilmis-
tir.27°28° DKE’de oldugu gibi PKE’de de prognozun degerlendirilme- :

si yasamsal 6nem tasimaktadir, clinkii agresif bir stratejinin gerekli

olabilecegi yiksek risk altindaki hasta altgruplarinin saptanmasina :

olanak vermektedir. PKE’de yas, stafilokok enfeksiyonu, erken PKE,
KY, inme ve intrakardiyak apse dahil olmak tzere birkac faktor kot

prognozla iliskilendirilmistir.'342632882% Buynlar arasinda komplikas- :

yonlu PKE ve stafilokok enfeksiyonu en glicli gostergelerdir ve bu
hastalarda agresif tedavi uygulanmasi gerekir.

PKE icin antimikrobik tedavi, DKE’deki gibidir. Bir istisna, daha
uzun sureli antibiyotik rejimi (6zellikle aminoglikozidler) ve sik rifam- :

pin kullanimi (bkz. Boliim H) gerektiren S. aureus’a bagh PKE’dir.
PKE’de cerrahi girisim, DKE icin belirtilen genel ilkeleri izler. Ta-

nim geregi, cerrahi icin sevk edilen bircok olgu kontrol altina alina- :

mayan PKE’yi temsil etmekte ve bu dogrultuda tedavi edilmektedir.
Bu olgularda radikal debridman, orijinal protez ve énceki cerrahiden
kalan kalsiyum da dahil olmak lzere tiim yabanci materyalin alinmasi

anlamina gelmektedir. Aortik PKE’de homograftlar, stentsiz kseno-
. graftlar ya da otograftlar dikkate alinabilir ve aort sinislerini bozan
oldugu gésterilmistir,’>285 ancak PKE’de duyarliiginin daha dusiik ol-

her tlrlt aort kokiin anormalliginde homograft ya da ksenograft kok
replasmani endikedir. Alternatif olarak, kapakli Dacron konduit*’®
kullanilabilir.

PKE’de cerrahi tedavi siklikla gerekli olmakla birlikte, en iyi tedavi

© secenegi yine de tartismalidir.'32832912%5 PKE’nin agir protez islev bo-

zukluguna ya da KY’ye neden oldugu durumlarda cerrahinin genellik-
le en iyi secenek oldugu dusiinilse de, DKE bulunan hastalardakine
benzer sekilde, Avrupa Kalp Tarama Calismasi’nda (Euro Heart Sur-
vey)’® yer alan PKE’li hastalarin sadece %50’sinde gerceklestirilmistir.
Benzer veriler baskalari tarafindan da bildirilmistir.'%¢2# Kanita dayal
hicbir veri olmasa da, prognoz degerlendirmesiyle saptanmis yiliksek
riskli altgruplarda yani, KY komplikasyonu bulunan PKE, agir protez
islev bozuklugu, apse ya da inatci ates bulunan hastalarda PKE icin
bir cerrahi girisim stratejisi tavsiye edilmektedir. Benzer bir sekilde,
stafilokoklara bagli erken evre PKE'**?*° ya da mantarlara ya da diger
ylksek direncli mikroorganizmalara bagl PKE’de siklikla erken cer-
rahi gerekmektedir. Cerrahi gereksinimi tiim erken PKE olgularinda

: gbz 6niinde bulundurulmalidir; ¢linkii bircogunun nedeni stafilokok

ya da diger agresif mikroorganizmalardir.?#32°" Buna karsilik, stafilo-

Tablo 23 Protez kapak enfektif endokarditinde (PKE) cerrahinin endikasyonlari ve zamanlamasi

PKE’de cerrahi endikasyonlari

A-KALP YETERSIZLiGi

Zamanlama Sinif?

Diizey®

Tedaviye direncli pulmoner 6dem ya da kardiyojenik soka neden olan agir protez islev bozuklugu .

- Acil | B
(ayrilma ya da tikanma) esliginde PKE
Tedaviye direncli pulmoner 6dem ya da soka neden olan kalp odacigi ya da perikard icinde fistdil Acil | B
esliginde PKE
Agir protez islev bozuklugu ve inatci kalp yetersizligi esliginde PKE ivedi | B
KY olmaksizin protezde ciddi ayrilma (dehisens) Elektif | B

B-KONTROL ALTINA ALINAMAYAN ENFEKSiYON

Lokal olarak kontrol altina alinamayan enfeksiyon (apse, yalanci anevrizma, fisttil, genisleyen ivedi | B
vejetasyon)

Mantar ya da coklu direncli mikroorganizmalarin neden oldugu PKE ivedi/Elektif | B
>7-10 giin boyunca inatci ates ve pozitif kan kiltiiri esliginde PKE ivedi | B
Stafilokok ya da Gram negatif bakterinin neden oldugu PKE (erken PKE olgularinin cogu) ivedi/Elektif lla C

C-EMBOLIZMiN ONLENMESi

Uygun antibiyotik tedavisine ragmen yineleyen emboli esliginde PKE ivedi | B
Buy(ik vejetasyonlar (>10 mm) ve komplike bir seyre iliskin diger tahmin etmenlerinin (kalp ivedi | c
yetersizligi, inatci enfeksiyon, apseler) eslik ettigi PKE

izole cok biiytik (>15 mm) vejetasyonlarin eslik ettigi PKE ivedi Ib C

“Tavsiye Sinffi.
°Kanit diizeyi.

*Acil cerrahi: 24 saat icinde gerceklestirilen cerrahi girisim; ivedi cerrahi: birkac giin icinde gerceklestirilen cerrahi girisim, elektif cerrahi: en az 1 ya da 2 haftalik antibiyotik

tedavisinden sonra gerceklestirilen cerrahi girisim.
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kok ve mantarlara bagli olmayan komplikasyonsuz ge¢ PKE bulunan

hastalarda geleneksel tedavi uygulanabilir.”*2**?*> Ne var ki, baslan- :
gicta ilac tedavisi uygulanan hastalar, gec olgu riski nedeniyle yakindan :
izlenmelidir. Tablo 23’te, PKE’de cerrahinin temel endikasyonlari ve :

onerilen zamanlama 6zetlenmektedir.

Ozet olarak, PKE giderek artan insidansiyla tiim EE olgularinin
%20’sini temsil etmektedir. Tani, DKE’den daha zordur. Cerrahi
implantasyondan énce gecici pil kullanimi ve erken yeniden implantas-
PKE, stafilokoklara bagli PKE ve erken PKE’nin cok kétii bir prog-
nozu vardir ve agresif bir sekilde tedavi edilmeleri gerekir. Stafilo- :

girisim olmaksizin tedavi edilmeleri durumunda komplikasyonlu

kok ve mantara bagh olmayan komplikasyonsuz gec PKE bulunan

hastalar yakindan izlenerek geleneksel sekilde tedavi edilebilir.

Boliim 2. Pacemaker ve implante
edilebilen defibrilatorlerdeki
enfektif endokardit

Kalict pacemaker’ler (PM'ler) ve implante edilebili kardiyoversiyon de-  tiirleri taninin temel taslaridir. Ekokardiyografi KCIEE’de anahtar rol

fibrilatorleri (ICD’ler) de dahil kardiyak cihazlarin (KC’ler) enfeksiyonu, oynamaktadir ve hem elektrod vejetasyonu hem de trikispit tutulumu

iksek mortalitenin eslik ettigi siddetli bir hastaliktir.?¢ implante KC’ye
ytksek mortalitenin esiik ettig] siddetl bir hastalitir. ™ Implante K 'ye . tanisinda, trikispid yetersizliginin miktarinin belirlenmesinde, vejetas-

bulanan hastalarin artan sayisi, bu hastalardaki EE’nin artan sikligini acik- : .
. yonlarin ayiriminda ve elektrodun cikarilmasindan sonra izlemede

lamaktadir. PM enfeksiyonunun bildirilen insidansi calismalar arasinda f yardimeidrr. T nin duyarliik ve 8zgilligintn TTE'den

- ) I 297 N : !
bliylk degiskenlik gostermektedir." Yakin zamanda yapilmis niifusa . ve daha maliyet-etkin olmasina ragmen, KCIEE’den kuskulanildiginda

dayali bir calismada, 1000 dhazyil basina 1.9%luk bir KC enfeksiyonu her ikisinin de uygulanmasi tavsiye edilmektedir. Ne var ki, KCIEE’de

insidansi ve PM ile karsilastirildiginda ICD’den sonra daha yiiksek bir hem TTE hem de TOE yalanci negatif sonuclar verebilir ve normal

) 298 - " ) : '
enfeksiyon olasiligl saptanmistir.”?® Genel insidans, genel niifustaki DKE  bir ekografik inceleme KCIEEyi dislamaz. Kisa bir sire dnce, intra-

.. . .. 297,299 .
insidansi ile PKE insidansi arasinda yer almaktadir. Hem tani hem ! Kardiyak ekokardiyografiyle bir &n calisma deneyimi bildirilmistir.?®
: KCIEE olgularinin %77’sinde kan kiltiirleri pozitiftir.*? Stafilokoklar

: en yaygin patojenlerdir ve S. aureus, akut PM enfeksiyonlarinda en

de tedavi stratejisi bu hastalarda 6zellikle zordur.

Kardiyak cihaz enfeksiyonlarinin
tanimi ve fizyopatolojisi

Lokal cihaz enfeksiyonu (LCE) ve kardiyak cihazla iliskili enfektif :
endokardit (KCIEE) arasinda bir ayrim yapilmalidir. LCE, KC cebi
ile sinirli bir enfeksiyon olarak tanimlanmaktadir ve eritem, sicaklik,
oynama, yaranin acilmasli, erozyon, hassasiyet ya da pirilen drenaj
da dahil olmak iizere jeneratér cebinde lokal enflamasyon belirtile-
rinin varliginda klinik olarak LCE’den kuskulanilmaktadir.3% KCIEE, :
: Tedavi (Tablo 24)

elektrotlara, kardiyak kapak leaflet’lerine ya da endokardiyal ytlize- :

ye genisleyen bir enfeksiyon olarak tanimlanmaktadir. Fakat LCE ve
KCIEE arasinda bir ayrim yapmak siklikla zordur. Bir calismada®®' be-

lirtilerin kesin sekilde implantasyon alani ile sinirli oldugu 50 hastanin :

%72’sinde intravaskdler elektrod segmentleri kiiltiirti pozitif olarak

ratif kontaminasyon olasiligi dislanamaz.?* Kisa bir stire dnce, sadece

cep enfeksiyonunun yoklugunda ya da elektrodlarin cepten uzakta

gerceklestirilen bir insizyonla alinmasi ya da cerrahi yolla cikariimasi

labilecegi ileri stirtilmuistir.3?

Temel KCIEE mekanizmasi, cihaz implantasyonu sirasinda lokal :
bakteriyolojik flora tarafindan kontaminasyondur.?® Daha sonra, :
enfeksiyon elektrot boyunca endokardiyuma ve elektrot ucuna yay!- f
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: labilmektedir.?” Sonug ise subklavyen venden superior vena kavaya

kadar, elektrot tizerinde, trikiispid kapak {izerinde ve ayrica sag at-
riyum ve sag ventrikillin miral endokardiyumu tizerindeki herhangi
bir yerde bulunabilecek vejetasyonlarin olusumu olabilir. Septik pul-

: moner emboli, KCIEE’nin cok yaygin bir komplikasyonudur.? Olasi di-

ger KCIEE mekanizmalari, uzak bir enfeksiyon odagindan hematojen
yayllmayi icermektedir. implantasyondan énceki 24 saat icinde ates,

yon da dahil olmak tizere bircok faktér KC enfeksiyonlart ile iliskilen-

dirilmistir. Antibiyotik profilaksisi bu endikasyonda koruyucudur.3%

: Tam

KCIEE, tani konulmasi en zor EE formlarindan biridir. Baskin solunum
ya da romatolojik semptomlar®® ve lokal enfeksiyon belirtileriyle kli-
nik tablo siklikla yanilticidir. Bir KC bulunan bir hastada aciklanamayan
© ates varsa KCIEE’den kuskulaniimalidir. Ates, ézellikle yash hastalarda
siklikla ktntlesmistir.

EE’nin diger formlarinda oldugu gibi, ekokardiyografi ve kan kdl-

305-308 Ustun

. cok gérilen mikroorganizmadir.3%®

Duyarlligi diisiik oldugundan Duke &lcitlerinin bu hastalara uygu-

© lanmasi giictiir. En nemli dlcitler olarak lokal enfeksiyon belirtilerini

ve pulmoner embolizmi**® de kapsayacak sekilde Duke &lcutlerinin
degistirilmesi 6nerilmektedir.3%305

Son olarak, hem akciger BT’si hem de akciger sintigrafisi pulmoner
septik embolizmin saptanmasinda yararldir.

: Hastalarin byiik bir cogunlugunda, KCIEE uzun siireli antibiyotik uy-
. gulamasiyla tedavi edilmeli ve cihaz cikariimalidir,296:302:310

PM enfeksiyonlart icin antimikrobik tedavi hastaya 6zgli kilinmali ve

mimkdinse kdltir ve duyarlilik sonuclarina dayandirilmalidir. Bircok ol-
bulunmustur. Ne var ki, bu hastalarda elektrod uclarinda intra-ope- :

guda tedavinin stiresi 4-6 hafta olmalidir. Negatif TOE durumunda bu

© hastalarin sadece antibiyotikle tedavi edilmesi énerilmistir.3"" Ancak ke-

sin KCIEE durumunda, sadece ilac tedavisi yiiksek mortalite ve yineleme

riski ile baglantilidir. 3% Bu nedenle, kanitlanmis tiim KCIEE olgularin-
durumunda poxzitif elektrod kiilttirtintin KCIEE belirtisi olarak kullani-

da KC’nin cikarilmasi tavsiye edilmektedir; cihaz disinda gériinir baska

. herhangi bir kaynagin olmadigi gizli enfeksiyonda sadece KCIEE’den

kuskulanildiginda da cihazin ¢ikariimasi dustintimelidir.2
KC’nin ekstraksiyonu, hastalarin biyik bir bélimiinde cerrahi mi-
dahaleye gerek kalmadan perkiitanéz olarak gerceklestirilebilmekte-
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Tablo 24 Kardiyak cihazla iliskili enfektif endokardit (KCIEE): tedavi ve énleme

Tavsiyeler: Pacemaker ve implante edilebilen defibrilatérlerde EE

A-TEDAVININ iLKELERi

Sinif?

Diizey®

Kesin KCIEE’de uzun sreli antibiyotik tedavisi ve cihazin cikarilmasi tavsiye edilmektedir | B

dustntlmelidir

Goriindr baska bir enfeksiyon kaynagi olmadan gizli enfeksiyon temelinde KCIEE’den kuskulanildiginda cihazin ¢ikarilmasi

lla C

cihazin ekstraksiyonu distinulebilir

Dogal ya da protez kapak endokarditi ve iliskili cihaz enfeksiyonu kaniti olmayan intrakardiyak cihaz bulunan hastalarda,

B-CIHAZIN ALINMA YONTEMi

KCIEE’li hastalarin cogunda, hatta genis (>10 mm) vejetasyonlarin bulundugu kisilerde perkiitandz ekstraksiyon tavsiye

llb C

D-PROFILAKSi

I B
edilmektedir
Eger perkiitanéz ekstraksiyon tam degilse ya da olanaksizsa ya da eslik eden tahrip edici siddetli trikiispit EE’si mevcutsa, la C
cerrahi ekstraksiyon dusintlmelidir
Cok genis (>25 mm) vejetasyonlar bulunan hastalarda cerrahi ekstraksiyon distnlebilir llb C
C-YENIDEN iMPLANTASYON
Cihazin ekstraksiyonundan sonra, yeniden implantasyon gereksiniminin tekrar degerlendiriimesi tavsiye edilmektedir | B
Endike oldugunda, birkac gtinltik ya da haftalik antibiyotik tedavisine olanak vermek icin miimkdiinse yeniden implantasyon la B
ertelenmelidir
Gegici pil tavsiye edilmemektedir 11l C

Cihaz implantasyonundan énce rutin antibiyotik profilaksisi tavsiye ediimektedir | B

“Tavsiye sinffi.
°Kanit diizeyi.

dir. Ancak, KC’nin implantasyonu birkac yil 6nce gerceklestiriimisse,

perkiitanéz ekstraksiyon daha zor olabilir. Ekstraksiyon sirasinda ve-

jetasyonun yer degistirmesi sonucunda, 6zellikle vejetasyonlar biyiik
oldugunda siklikla pulmoner embolizm olusmaktadir.3%3'* Ancak bu
ataklar cogunlukla asemptomatiktir ve biylik vejetasyon séz konusu

oldugunda bile perkiitanéz ekstraksiyon tavsiye edilen yéntem olma-

ya devam etmektedir;2?¢-302:313

yon ile daha da yuksektir.2%®
Bazi yazarlar, perkiitanéz ekstraksiyonun teknik olarak olanaksiz
oldugu durumlarda ya da siddetli triktispit kapak EE’si eslik ettiginde,

biyiik vejetasyonlarin bulundugu hastalarda cerrahi girisim gercek- :

lestirilmesini tavsiye etmektedir.33'* Gerceklestirildiginde, cerrahi,

tiim yabanci materyalin tamamen alinmasina izin vermek icin ekstra- :

korporeal dolasim altinda iyice acma gerektirir. Triklspit kapak, sag

atriyum, sag ventrikil serbest duvari ve distal superior vena kava di- :
zeyinde tim enfekte temas lezyonlarinin eksizyonu son derece énem-

lidir. Ancak, eszamanli hastaliklarin da bulundugu genellikle yasl olan
bu hastalarda cerrahi cikarma islemiyle iliskili mortalite yuksektir.3"®
Yeniden implantasyonun en uygun zamani ve yeriyle ilgili kesin bir
tavsiye bulunmamaktadir ve bu karar her hastanin durumuna uygun
olarak verilmelidir. Yeni enfeksiyon riski nedeniyle hemen yeniden

implantasyon girisiminden kacinilmalidir. Gegici pil tavsiye edilme- :

mektedir; ctinkli bunun sonraki KC enfeksiyonu icin bir risk faktéri
oldugu gésterilmistir.3** Yeniden implantasyon gerceklestirildiginde,

yeni transvendz sistem genellikle kontralateral tarafa implante edil- :

mektedir. Eger derhal yeniden implantasyon gerekliyse, epikardiyal

implantasyon olasi bir secenektir. Diger hastalarda yeniden implan- :

tasyon enfeksiyon riskinin azaldigi birka¢ glin ya da hafta sonraya

ertelenebilir. Son olarak, tekrar degerlendirme bircok hastada yeni- :
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cunki genel riskler cerrahi ekstraksi-

den implantasyonun gereksiz oldugu sonucuna géturebilir,300:306.310.31¢

DKE ya da PKE bulunan hastalarda ve goriiniirde enfekte olmayan
PM’de cihazin cikariimasi diisiindlebilir.3"”

Bu konuyla ilgili genis capli kontrollii calismalar olmamakla birlikte,
antibiyotik profilaksisi genellikle implantasyondan 6nce tavsiye edil-
mektedir.3"®

Ozet olarak, KCIEE tani konulmasi en zor EE formlarindan biri-
dir ve ozellikle yash hastalarda cogunlukla yaniltici olan semptom-
larin varhginda KCIiEE’den kuskulanilmalidir. Ozellikle eszamanh
hastaliklarin bulundugu yash hastalarda sik oldugundan prognoz
kétiidiir. Hastalarin biiyiik cogunlugunda KCIEE uzun siireli anti-

biyotik uygulamasiyla tedavi edilmeli ve cihaz cikariimahdir.

Boliim 3. Sag tarafl
enfektif endokardit

Epidemiyoloji

Sag tarafll EE, EE olgularinin %5-10’undan sorumludur.'*3'%320 pM,
ICD, santral ven6z kateter ya da KKH bulunan hastalarda ortaya cik-
makla birlikte, bu durum cogunlukla IVIKK’de gézlemlenmektedir.
iVIKK’de EE insidansinin ne oldugu tam olarak bilinmemektedir; an-
cak yeni elde edilen bazi veriler intravendz ila¢ kétiye kullanimina
bagli EE nedeniyle hastaneye yatis sayisinin arttigini gostermektedir.®?’
Bu hastalik en cok HIV seropozitif olan IVIKK’de, dzellikle de ileri
diizeyde bagisiklik baskilamasi olanlarda olusmaktadir.?20322 Kétii en-

© jeksiyon hijyeni, kontamine ilag soltisyonlari ve bagisiklik islevi anor-

malliklerinin eslik ettigi enjekte edilen partikil cisimciklerinden kay-
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naklanan sag taraftaki kapak hasari IVIKK’lerde sag tarafll EE’nin altta

yatan fizyopatolojisine iliskin hipotezlerden bazilaridir.32 IVIKK’lerde

ki kapagi enfeksiyonu da gézlemlenebilmektedir ve sol tarafli EE bu

grupta olagandisi degildir.32+32¢ Staphylococcus aureus baskin mikro-

v
organizmadir (%60-90)*” ve daha seyrek olarak Pseudomonas aeru- : v/
ginosa, diger Gram negatif mikroorganizmalar, mantar, enterokok, v

v

streptokok ve polimikrobik enfeksiyonlar da olusmaktadir.

Tani ve komplikasyonlar

Sag tarafll EE’nin olagan belirtileri inatci ates, bakteriyemi ve kendini :

gbgus agrisi, oksirik ya da hemoptizi ile gésterebilen coklu septik : ) » ) o,

o ] . ¢ Sinirl bakteriyel aktivite, vejetasyonlara az penetrasyon ve IVIKK’lerde
pulmoner embolidir. Sistemik emboli olustugunda, paradoksal emboli : iac Ki inde art denivie 2 haftalk tedavide olik fitler kull
. ilac klirensinde artis nedeniyle 2 haftalik tedavide glikopeptitler kulla-
ya da eslik eden sol tarafll EE dustntlmelidir. Pulmoner enfarktis, : ¢ * 4 giikopep
R Lo . .+ nilmamaldir.
apse, pnémotoraks ve pirilan pulmoner efiizyon, pulmoner septik :

embolinin komplikasyonlari olabilir.??32¢ Sag KY seyrektir, ancak pul- :
moner basinclardaki artis ya da siddetli sag tarafli valviiler regiirjitas- :

yon ya da obstriiksiyondan kaynaklanabilir.

TTE genellikle trikiispit kapagin anterior yerlesimi ve olagan genis :
vejetasyonlar nedeniyle bu kapagin tutulumunun degerlendirilmesine
olanak vermektedir.32*%*' Ancak pulmoner vejetasyonlarin®® ve apse-
lerin (6zellikle membrandz septuma bitisik olanlar) ve eslik eden sol

tarafli tutulumun saptanmasinda TOE daha duyarlidir.

Prognoz ve tedavi

Sag tarafll DKE’de prognoz goérece iyidir ve hastanede 6lim orani <

hiicre/puL olmasinin ytksek bir prognostik degeri vardir.320:322

1. Antimikrobik tedavi

Hastaneye yatista, ilk ampirik antimikrobik tedavi secimi kuskulanilan

mikroorganizmaya, bagimli tarafindan kullanilan ¢6ziict ve ilacin tipi- 2. Cerrahi girisim

ne ve kardiyak tutulumunun yerine baglidir.3***** Sag tarafli DKE’de,
ozellikle IVIKK’lerde ya da venoz katetere bagh enfeksiyonda S. au- : asagidaki durumlarda déstintimelidir (Tablo 25):
reus her zaman kapsanmalidir. Tedavi, MDiSA'nin lokal prevalansina (a) diuretik tedaviye yetersiz yanit veren siddetli trikiispit yetersizligi-
bagli olarak ya penisilinaza direncli penisilinleri ya da vankomisini ice- :
i~ 336,337 i i i i PN _ -
recektir. Eger hasta bir pentazosin bagimlisi ise bir antipsédomo : (b) yeterli antimikrobik tedaviye ragmen en az 7 giin boyunca bak-
naz eklenmelidir.33® Eger ilac bagimlisi limon suyunda ¢6zlinen kahve- :
rengi eroin kullaniyorsa, Candida spp. (C. Albicans degil) gz éniinde
bulundurulmali ve antifungal tedavi eklenmelidir.?** Daha geleneksel : )
: (c) eszamanlh sag KY olsun ya da olmasin yineleyen pulmoner em-

olarak, altta yatan kapak lezyonlari ve/veya sol tarafli tutulumun bu- :
lundugu IVIKK’lerde, antibiyotik tedavisi streptokok ve enterokoklari

da kapsamalidir.33*33* Etken mikroorganizmalar izole edildikten son- :

ra tedavinin buna gére ayarlanmasi gerekir.

IVIKK’lerde, MDuSA’ya bagli EE icin uygulanan standart tedavi uy-
gundur ve penisilinaza direncli penisilin rejimlerinin glikopeptit iceren

rejimlerden daha Ustlin oldugunu gésteren kesin veriler vardir.34:34

Ayrica 2 haftalik bir tedavinin yeterli 33 ve bir aminoglikozid ek- :
lemenin gereksiz olabilecegini**' gdsteren tutarli veriler de bulunmak- f
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tadir. Asagidaki dlciitlerin timinin karsilanmasi halinde gentamisinle

. birlikte ya da tek basina oksasilinle (ya da kloksasilin) iki haftalik bir
trikiispit kapak olagan enfeksiyon alani olsa da, pulmoner ve 6sta- :

tedavi mimkundur:

. v Metisiline duyarl S. aureus ve

Tedaviye iyi yanit ve

Metastatik enfeksiyon alanlarinin ya da ampiyemin olmamasi ve
Kardiyak ve ekstrakardiyak komplikasyonlarin olmamasi ve

Eslik eden protez kapak ya da sol tarafli kapak enfeksiyonunun
olmamasi ve

<20 mm vejetasyon ve

AIDS’le birlikte ya da tek basina agir bagisiklik baskilamasinin
(<200 CD#4 hiicre/mm?) olmamasi.

Standart 4-6 haftalik rejim asagidaki durumlarda kullaniimalidir:

(a) antibiyotik tedavisine klinik ya da mikrobiyolojik yanitin yavas ol-
masi (>96 saat);3**3%

(b) sag KY, >20 mm’lik vejetasyonlar, akut solunum yetersizligi,
akcigerler disinda septik metastatik odak (ampiyem dahil) ya da
ekstrakardiyak komplikasyonlar, 6rn. akut kalp yetersizligi ile
komplike hale gelen sag tarafli EE;3%43%

(c) penisilinaza direncli penisilinler disindaki antibiyotikler ile teda-

vi;342,343.346.347

(d) AIDS’le birlikte ya da tek basina agir bagisiklik baskilamasi (CD4

saylsi <200 hiicre/uL) da bulunan IViKK348:349

(e) eslik eden sol tarafli EE.

%10°dur®®3% [VIKK’lerde sag tarafli EE’yle ilgili olarak yeni yapilan : ViIKKClerde S bas 1 EE oral sibrofloksasin (sind
genis capli geriye donilik bir kohort calismasinda >20 mm’lik vejetas- : erde 5. aureusa bagli sa tarafli EE oral siprofloksasin (glinde

yon uzunlugu ve fungal etiyoloji 6lim acisindan esas tahmin etmenleri iki kez 750 mg) arti rifampisin (ginde iki kez 300 mg) ile de basariyla

olmustur.2* HIV enfeksiyonu bulunan hastalarda CD4 sayisinin <200 tedavi edilebilir, ne var ki susun her iki ilaca tam olarak duyarli olma-
: s hastanin tedaviye bagliliginin dikkatle izlenmesi gerekir.?*> MDuSA
: disindaki mikroorganizmalar icin, IVIKK’lerdeki tedavi bagimli olma-

. yanlardakilerden farkli degildir.3#+35!

Sag tarafll dogal EE’de genellikle cerrahi tedaviden kacinilmali, ancak

ne ikincil sag KY;

teriyemi (6rn. S. aureus, P. aeruginosa) ya da yok edilmesi gilic
mikroorganizmalarin (6rn. inatct mantar) neden oldugu EE;*3

boliden sonra da varligini stirdtren >20 mm’lik trikispit kapak

vejetasyonlari. 335345

iVIKK’lerde cerrahi endikasyonlari ve peri-operatif yaklasim ba-
giml olmayanlardaki gibidir; ancak genel olarak daha konservatif
olmalidir, clinkii genellikle devam eden ilac kétliye kullanimi nede-

. niyle IVIKK’lerde yineleyen EE insidansi cok daha yksektir.32353

iVIKK’lerde EE’nin ilac ve cerrahi tedavisi acisindan HIV enfeksiyo-
nunun tam olarak énemi heniiz butiinlyle bilinmemekle birlikte, 2
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Tablo 25 Sag tarafli enfektif endokarditin cerrahi tedavi endikasyonlari

Sinif?

Tavsiyeler: Pacemaker ve implante edilebilen defibrilatérlerde EE

Asagidaki senaryolarda cerrahi tedavi diisiiniilmelidir:
tar) ya da bakteriyemi (6rn. S. aureus, P. aeruginosa) ya da

triklispit kapak vejetasyonlari

* Yeterli antimikrobik tedaviye ragmen >7 giin boyunca yok edilmesi glic mikroorganizmalar (&rn. inatci man-
* Eszamanli sag kalp yetersizligi olsun ya da olmasin yineleyen pulmoner emboliden sonra >20 mm’lik inatci

* Diiiretik tedavisine yetersiz yanit veren siddetli triklispit regiirjitasyondan kaynaklanan sag KY

Diizey®

lla C

* Tavsiye sinifi.
® Kanit diizeyi.

haftalik bir antimikrobik tedavi uygun degildir. EE’nin eslik ettigi HIV :

enfeksiyonu bulunan iVIKK’lerde kalp cerrahisi EE’nin ya da HIV’in

prognozunu kétilestirmemektedir.3*+355

Trikuspit kapak EE’sinin gincel cerrahi stratejileri asagidaki tic ilke- :
ye dayanmalidir: (1) enfekte alanin debridmani ya da “vejetektomi”; :
(2) yapay materyalden kacinarak miimkin oldugunda kapak onari-
mi;**¢ ve (3) kapak replasmani kacinilmazsa, protez kapak replasmani
ile birlikte triktspit kapagin cikariimasi.?*” Protez replasmani yapil-
maksizin valvektomi savunulmustur; ancak, &zellikle ytiksek pulmo-
ner arteriyel basin¢ bulunan hastalarda 6rn. ¢oklu pulmoner emboli-

den sonra, ameliyat sonrasi siddetli sag KY gérilebilir. Asiri olgularda

gerceklestirilebilirse de enfeksiyon tamamen iyilestikten sonra kapak

yerlestirilmelidir.3>® Dondurularak saklanan mitral homograftlar inatc
trikuispit endokarditin tedavisinde kullanilmaktadir.®*3¢° Pulmoner

kapak replasmanindan kaginilmasi en iyisidir; gerekli olduguna karar

verilirse, pulmoner homograft kullanilmasi (ya da, mevcut degilse,
ksenograft kapak) tercih edilmektedir.

lemlenmektedir. Tamisal ézellikler solunumla ilgili semptomlar ve :
atestir. TTE, bu hastalar icin cok degerlidir. Hastanede 6liim ora-
ninin gérece diisiik olmasina karsin, iViKK’lerde sag tarafli EE’nin :

yineleme riski yiiksektir ve bu grupta cerrahide konservatif bir

yaklasim tavsiye edilmektedir.

Boliim 4. Dogumsal kalp
hastaliginda enfektif endokardit

KKH’li cocuk ve eriskin nifusu artmaktadir ve bu, genc hastalardaki
EE icin en 6nemli etkendir. Ne var ki, bu topluluktaki EE’ye iliskin
bilgimiz sinirlidir, ciinkii sistematik calismalar azdir ve bunlar da ¢o- :
gunlukla geriye déniktiir, ayrica oldukca uzmanlasmis merkezlerde :
yapilan calismalarda secme yanliliginin olmasi diinya capinda uygulan-

malarini engellemektedir.

mektedir).?¢"22 Olasilikla secim yanliligina bagl olarak EE bulunan
hastalarda bildirilen KKH orani %2 ila %18%33¢* arasinda degismekte- :

dir ve az farkla erkeklerde daha siktir,8:362:366

Secundum atriyal septal defekt ve pulmoner kapak hastaligi gibi

bazi basit lezyonlar dusiik bir EE riski tasimaktadir. Ancak KKH ge- :
nellikle her biri toplam EE riskine katkida bulunan coklu kardiyak f
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lezyonlardan olusmaktadir. Ornegin aortik yetersizliginin eslik ettigi

: ventrikiler septal defekt bulunan hastalarda EE insidansi hatiri sayilir
. 8lciide daha yiiksektir.>¢

Etken mikroorganizmalarin dagilimi, edinilmis kalp hastaliginda bu-
lunan kaliptan farkl degildir ve streptokok ve stafilokok en sik gori-
len suslardir,8:362:366

Baslica semptomlar, komplikasyonlar ve taninin dayanaklari ge-
nel olarak EE’den farkl degildir. Ne var ki edinilmis kalp hastaligi ile
karsilastirildiginda sag tarafll EE, KKH’de daha sik gorilar. TOE niin
TTE’ye Ustlinligl bu ortamda sistematik bir sekilde arastiriimamustir.

Ancak kompleks anatomi ve yapay materyallerin varligi vejetasyon-

larin ve EE’nin diger 6zelliklerinin saptanma oranini dstirebilmekte

© ve bu yolla ézellikle eriskin grubunda tedaviye TOE’nin eklenmesini
: desteklemektedir.?*> Ne var ki, negatif bir inceleme taniyr dislamaz.

KKH’de EE’nin tedavisi genel ilkeleri izler. ilac tedavi basarisiz ol-

dugunda, ciddi hemodinamik komplikasyonlar ortaya ciktiginda ve
. tahrip edici septik embolizm riski yiiksek oldugunda kalp cerrahisi

Ozet olarak, sag tarafli EE en sik iViKK’lerde ve KKH’de géz- uygundur.

KKH’de EE’nin mortalite orani %4-10’dur.>#623623¢ Edinilmis kalp
hastaligi ile karsilastirildiginda daha iyi olan bu prognoz, sag kalp EE
oraninin daha yiiksek oldugunu gésteriyor olabilir.

Birincil korunmanin yasamsal énemi vardir.>® lyi oral, dental ve

© deri hijyeninin 6nemi vurgulanmistir ve antibiyotik profilaksisi, Bolim
E’te tanimlandig| Gizere yiksek risk gruplarinda endikedir. Ne var ki
© bir egitim sorunu da vardir ve EE riskine ve &nleyici nlem gereksini-
© mine iliskin farkindalik KKH’li toplulukta tatmin edici diizeyde yaygin
degildir.?¢° Bu grupta en azindan dil ve mukéz membranlarda “pier-
cing” yapilmasi desteklenmemelidir.

Rezidiel lezyon olmadigi siirece, KKH’nin cerrahi yoldan onarimi
genellikle EE riskini azaltmaktadir.3¢+37° Ancak yapay kapak yerine
kullanilan malzemelerin implante edildigi diger olgularda, girisim genel
EE riskini artirabilmektedir. Sadece EE riskinin ortadan kaldiriimasini
amaclayan perkiitanéz girisim (6rn. bir patent ductus arteriosus’un

© kapatilmasi) ya da kalp cerrahisini hakli gésteren herhangi bir bilimsel
KKH’de bildirilen EE insidansi genel niifustakinden 15-140 kat daha
yiksektir (en ylksek tahmin oldukc¢a uzmanlasmis bir birimden gel- :

veri bulunmamaktadir.?” Yineleyen EE riskini azaltmak amaciyla ikin-
cil korunma énlemi olarak kalp onarimi tanimlanmis, ancak sistematik
olarak arastiriimamustir.

Ozet olarak, KKH’de EE seyrek gériiliir ve en cok sag kalbi etki-

. ler. Kompleks anatomi ekokardiyografik degerlendirmeyi giicles-

. tirir. Prognoz <%10’luk mortalite orani ile diger EE formlarindan

daha iyidir. Bu toplulukta 6nleyici 6nlemler ve hasta egitimi 6zel

bir 6nem tasir.
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Boliim 5. Yashilarda
enfektif endokardit

Yaslilarda (>70 yas) EE giderek daha yaygin bir hal almakta ve 6zgl
Szellikler tasimaktadir.3’2 Avrupa Kalp Tarama Calismasi’nda (Euro
Heart Survey) yaslilari etkileyen EE’nin gérece insidansi %26 olarak
bulunmus®”® ve bir Fransiz kayit calismasinda hastalarin %33’tiniin 67
yas Uzerinde oldugu saptanmistir.%’ Fransiz tarama c¢alismasinda, >50
yasindaki hastalarda EE insidansinin 1991 ve 1999 yillari arasinda art-
tig1 ve 70 ve 80 yas arasinda bir milyonda 145 olgu ile doruk yaptigi
gorulmustar.™

Tutarli bir sekilde olmasa da, dnceki bildirimler ileri yaslardaki
EE’nin kotl prognoz ve yiiksek komplikasyon orani ile iliskili oldugu-
nu gdstermektedir.'¢6372374375 By daha agir klinik seyir, yasli insanlar-
da sinsi baslangic semptomlari ve gecikmis taniyla, ayni zamanda bu
kohorttaki daha agresif patojenlerin insidansinin daha ytiksek olmasiy-
la iliskilendirilmistir.'66:374375

Enfeksiyonun gastrointestinal bir kaynagi yash hastalarda daha yay-
gin olarak tanimlanmistir. Grup D streptokoklar (S. bovis), 6zellikle
yasllarda EE’nin gittikce daha sik gérilen nedenidir?®®37¢ ve kolonik
hastalik, coklu kapak tutulumu ve yilksek embolik risk ile iliskilendi-
rilmistir.2%® Ayrica enterokokal EE’nin de yasli hastalarda daha yaygin
oldugu gosterilmistir.?””

Olasilikla kolonik lezyonlarin sik gérildigi, gizli kanamaya yol
acabilen S. bovis’e bagli EE oraninin ylksek olmasi nedeniyle, yasli

hastalarda ates daha seyrek,*”* anemi ise daha yaygindir.?°® Bazi ¢a-
lismalarda, yasllardaki vejetasyonlarin daha kiclk oldugu®’® ve daha
dustk bir emboli riski tasidigi*”? bildirilmistir. Yakin zamanda EE’li yas-
Il hastalarin %16.7’sinde negatif kan kltiirleri gézlemlenmistir.¢’
Son olarak, yeni calismalarin cogunda yaslilik kotl prognoz ile ilis-
kilendirilmistir.'¢¢372374375 Qlasilikla ileri yas ve sik gérilen eszamanli
hastaliklarla baglantili daha yiiksek ameliyat riskiyle ilgili olarak, yash
hastalarin cok azi cerrahi ile tedavi edilmektedir.3”® Ne var ki, cerrahi
tedavi genc hastalardaki ayni endikasyonlarla yaslilarda da makul bir

secenek gibi gériinmektedir.3”®

Boliim 6. Gebelikte enfektif endokardit

Kalp hastasinda gebelik sirasinda doktorun karsilastigi zorluklardan
biri, kalp hastaligini taklit edebilen ve klinik tabloyu karistiran kardiyo-
vaskiiler fizyolojinin degismesidir.38°3#!

Gebelik sirasinda EE insidansinin %0.006 oldugu bildirilmistir.3¢2
Dolayisiyla, gebelikte EE son derece enderdir; ya nceden var olan
kardiyak bir lezyonun komplikasyonu ya da intravendz ilag kotlye
kullaniminin bir sonucudur. Maternal mortalite %33’e yaklasmaktadir
ve Slimlerin biylk kismi KY ya da bir embolik olay ile baglantilidir.
Fetal mortalite ise %29’dur.3®? Aciklanamayan ates ve bir kalp ufiir-
mi bulunan her gebe kadina yakin bir dikkat gésterilmelidir. EE’nin
hizla saptanmasi ve uygun sekilde tedavisi hem anne hem de fetus

mortalitesi riskinin azaltiimasi acisindan énemlidir.38?

Bu CME Metni “Enfektif endokardit tani, dnleme ve tedavi kilavuzu (2009 giincellemesi)” Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu tarafindan onaylanmistir
(EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology). EBAC, Avrupa Tip Uzmanlari Birligi’nin (UEMS, European Union of Medical Specialists) bir kurulusu
olan Siirekli Tibbi Egitim Icin Avrupa Akreditasyon Konseyi’nin (EACCME, European Accreditation Council for Continuing Medical Education) kalite standart-
larina goére calismaktadir. EBAC/EACCME kilavuzlarina uygun olarak, bu programa katilan tlim yazarlar makalede bir yanliiga neden olabilecek olasi ¢ikar
catismalarini aciklamislardir. Organizasyon Komitesi, program ile baglantili tiim olasi cikar catismalarinin CME etkinliklerinden énce katilimcilara aciklanmasini

glivence altina alma sorumlulugunu tasimaktadir.

Bu makale icin CME sorulart icin: European Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj ve European Society of Cardiology

http://www.escardio.org/guidelines.
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