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Enfektif endokarditli olgularin klinik ve epidemiyolojik ozellikleri

Clinical and epidemiological characteristics of infective endocarditis

Dr. Serkan Cay, Dr. Ozgiil Malgok Giirel, Dr. Sule Korkmaz

Tirkiye Yiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Amag: Enfektif endokarditli (EE) olgularin klinik ve labo-
ratuvar Ozellikleri degerlendirildi.

Calisma plani: Klinigimizde bes yillik stre iginde (Ocak
2002-Aralik 2006) 96 hasta (56 erkek, 40 kadin; ort.
yas 47+15; dagihm 16-81) EE tanisiyla tedavi edildi
ve izlendi. Tim hastalar transtorasik ekokardiyografi
ve transozofageal ekokardiyografi ile degerlendirildi.
Hastalarin klinik 6zellikleri, laboratuvar bulgular belir-
lendi. Protez kapak endokarditlerinin timu ge¢ dénem
EE idi. Kiltirler aerob ve anaerob ortamlara ekilerek
21 giine kadar inkibasyon saglandi. Enfektif endokardit
tanisi Duke ol¢utlerine gére kondu.

Bulgular: Erkek/kadin orani 1.4 bulundu. Basvuru
sirasinda en sik yakinma (n=58, %60.4) nefes darlig
idi; bunu ates (n=20, %20.8) ve halsizlik (n=16, %16.7)
izlemekteydi. Ortalama izlem siresi 21+12 gln (dagihm
2-52 gun) idi. Transtorasik ekokardiyografi 69 hasta-
da (%71.9) vejetasyon saptanmasinda yeterli olurken,
EE’ye ait kitle lezyonlar 27 hastada (%28.1) trans6-
zofageal ekokardiyografi ile saptanabildi. En sik mitral
kapak tutulumu (%54.2) izlendi; dogal kapak tutulumu
(%79.2) protez kapak tutulumundan fazlaydi. Kirk dokuz
hastada (%51) cerrahi endikasyonu kondu. Hastane ici
mortalite 12 hastada (%12.5) gorildi. Enfektif endokar-
dit tanisi konan hastalarin kardiyoloji servislerine yatan
tim hastalara orani %0.13 bulundu. Hastalarin yalnizca
36’sinda (%37.5) sorumlu mikroorganizma kdltirde gés-
terilebildi. En sik etken stafilokoklar (%33.3) idi, bunu
enterokoklar (%27.8), brusella (%22.2) ve streptokoklar
(%11.1) izlemekteydi.

Sonug: Enfektif endokarditin tani ve tedavisinin plan-
lanmasinda, ulkemizdeki epidemiyolojik ve Klinik veri-
lerin diger uUlkelerdekinden farkliliklar gosterdigi dikkate
alinmalidir.

Anahtar sézclikler: Endokardit, bakteriyel/etyoloji/tedavi; kalp
kapak hastaligi; protez iligkili enfeksiyon.

Objectives: We evaluated the clinical and laboratory
characteristics of patients with infective endocarditis (IE).

Study design: During a five-year period (January
2002-December 2006), 96 patients (56 men, 40 women;
mean age 47+15 years; range 16 to 81 years) were treated
and followed for IE. All the patients underwent transtho-
racic and transesophageal echocardiography. Clinical and
laboratory characteristics of the patients were reviewed.
All cases of prosthetic valve endocarditis were late-onset
IE. Blood samples were cultured in both aerobic and
anaerobic media and incubated for 21 days. The diagnosis
of IE was made according to the Duke criteria.

Results: Male-to-female ratio was 1.4. The most com-
mon complaint on presentation was dyspnea (n=58,
60.4%), followed by fever (n=20, 20.8%), and fatigue
(n=16, 16.7%). The mean follow-up period was 21+12
days (range 2 to 52 days). While transthoracic echocar-
diography was sufficient to detect vegetations in 69
patients (71.9%), IE lesions could be demonstrated by
transesophageal echocardiography in 27 patients (28.1%).
The most common involvement was seen in the mitral
valve (54.2%), and the incidence of native valve involve-
ment (79.2%) was greater than that of prosthetic valve
involvement. Forty-nine patients (51%) were submitted
to surgery. In-hospital mortality occurred in 12 patients
(12.5%). The prevalence of IE among all patients hospi-
talized in cardiology department was 0.13%. The culprit
microorganism was isolated in only 36 patients (37.5%),
being staphylococci (33.3%), enterococci (27.8%), bru-
cellae (22.2%), and streptococci (11.1%).

Conclusion: The diagnosis and treatment of IE should
be designed taking into consideration that epidemio-
logic and clinical features of IE may differ from those of
individual countries.

Key words: Endocarditis, bacterial/etiology/therapy; heart valve
diseases; prosthesis-related infections.
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Enfektif endokardit (EE), kalp kapaklar1 ve/veya
endokartta bakteriler ve mantarlar tarafindan olusturu-
lan enflamasyon sonucunda ortaya c¢ikan vejetasyon-
lardir! Son yillarda yaglanan niifusta daha ¢ok izlen-
mektedir. Bagvuru yagi gesitli calismalarda 36-69 yaslar
arasindadir.>* Erkeklerde daha sik goriiliir. Erkek/kadin
orani 1.5-2.5 arasindadir”! Toplumdaki yillik goriilme
sikligi 2.4-11.6/100 bin kisi olarak bildirilmigtir.26”
Bu oran 6zellikle 50 yagindan sonra artmakta ve 60-70
yaglarinda yilda 14.5/100 bin kisiye ulagmaktadir.®
Genel mortalite oran1 yilda 1.4/100 bin kisi ve hastane
ici oliim oram %16-25 civaridadir.>** lag tedavisi ve
cerrahi tedavideki ilerlemelere ragmen, EE giderek daha
cok goriilen bir sorundur! Etken organizma olarak
ilk sirada streptokoklar, ikinci sirada Staphylococcus
aureus yer almaktadir. Bunlarin disinda enterokoklar
ve gram-negatif basiller de siklikla kargilagilan etken-
ler arasindadir. Ancak, son yillarda S. aureus daha sik
goriilmektedir.'>'? En sik bagvuru nedeni %80-85
oraniyla atestir. Endokarditli olgularin %5-30’unda kan
kiiltiiriinde tireme olmayabilir. Protez kapak endokardit-
leri tiim EE olgularinin %10-30’unu olusturmaktadir.!*
Ulkemizde EE iizerine yapilmis calismalar sinirhidir. Bu
calismada EE’nin klinik ve laboratuvar ozelliklerinin
belirlenmesi ve bunlarin genel kabul géren 6zelliklerle
kargilagtirilmasi amacglandi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Hasta grubu. Klinigimize bes yillik bir siire
icinde (Ocak 2002-Aralik 2006) 96 hasta (56 erkek,
40 kadin; ort. yas 47+15; dagilim 16-81) EE onta-
nist ile yatirildi ve kesin EE tanisi ile izlendi. Tiim
hastalar transtorasik ekokardiyografi, sonrasinda da,
fistiil, apse ve daha kiiciik vejetasyonlar gibi pato-
lojilerin ortaya cikarilmasi amaciyla transézofageal
ekokardiyografi ile degerlendirildi. Hastalarin klinik
ozellikleri (yas, cinsiyet, bagvuru nedenleri, hemo-

Tablo 1. Hastalarin hemodinamik,

dinamik Ozellikleri, izlem siireleri ve mortalite) ve
laboratuvar bulgular1 (tam kan sayimi, biyokimyasal
ve mikrobiyolojik parametreler ve ekokardiyografi)
belirlendi. Protez kapak endokarditli olgularin tiimii
kapak degistirme cerrahisinden en az iki ay sonra
bagvurmuglardi.

Enfektif endokardit tanisi. Tan1 Duke ol¢iitlerine
gore kondu. Kesin EE tanisi igin ya patolojik olgiit-
ler ya da klinik ol¢iitler kullanildi. Haziran 2005 tari-
hinden itibaren EE tanisi i¢cin modifiye Duke ol¢iitleri
kullanildi.!*™

Kan kiiltiirleri. Her bir hastadan en az bir saat
arayla, uygun antiseptiklerle temizlenen bolgeden iki
set olacak sekilde {i¢ ayr1 kan kiiltiirii alind1 ve kiil-
tiirler aerob ve anaerob ortamlara ekilerek 21 giine
kadar inkiibasyon saglandi. Predispozan faktorleri
olan ve klinik olarak siiphelenilen olgularda ise 6zel
besiyerlerine ekimler yapildi.

Laboratuvar. Periferik ven6z kan Orneklerinde
iire, kreatinin, hemoglobin, hematokrit, beyaz kiire
degerleri, eritrosit sedimantasyon hizi, romatoid fak-
tor ve serolojik belirtecler ol¢iildii.

BULGULAR

Calismamizda erkek/kadin oran1 1.4 olarak bulundu.
Bagvuru sirasinda en sik yakinma (n=58, %60.4) nefes
darlig1 idi; bunu ates (n=20, %20.8), halsizlik (n=16,
%16.7) ve diger nedenler (n=2, %2.1) izlemekteydi.

Transtorasik ekokardiyografi 69 hastada (%71.9)
vejetasyon saptanmasinda yeterli olurken, EE’ye ait
kitle lezyonlar1 27 hastada (%28.1) transdzofageal
ekokardiyografi ile saptanabildi.

Hastalarin hemodinamik, laboratuvar ve ekokar-
diyografik ozellikleri Tablo 1’de ozetlendi. Hastalar
tagikardik ve anemik ozellikler gostermekteydi. Ciddi

laboratuvar ve ekokardiyografik

6zellikleri

Ort.+SS Dagihm
Sistolik kan basinci (mmHg) 11725 80 - 200
Diyastolik kan basinci (mmHg) 70+13 40 - 110
Nabiz (atim/dk) 91+18 60 - 150
Hemoglobin (gr/dl) 11.1+1.9 6.9 - 14.8
Hematokrit (%) 33.3+5.6 20.7 - 444
Eritrosit sedimantasyon hizi (mm/sa) 50+33 1-120
Beyaz kire (/mm?) 10595+4794 3700 - 25210
Ure (mg/dl) 55432 19 - 135
Kreatinin (mg/dl) 1.4+1.9 0.4-11.0
Diyastol sonu ¢api (cm) 5.8+0.9 46-8.0
Sistol sonu ¢api (cm) 41+0.9 3.0-5.5
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 58+11 29 -75
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Tablo 2. Enfektif endokardite ait kitle lezyonu bulunan
kardiyak yapilarin dagilimi

Sayi Yizde
Dogal mitral kapak 40 a41.7
Dogal aort kapak 22 22.9
Mekanik protez mitral kapak 8 8.3
Dogal mitral + aort kapak 4 4.2
Mekanik protez aort kapak 4 4.2
Biyoprotez aort kapak 4 4.2
Dogal triklspit kapak 4 4.2
Biyoprotez mitral kapak 2 21
Dogal pulmoner kapak 2 21
Dogal aort + pulmoner kapak 2 241
Dogal aort + triklispit kapak 2 21
Kalp pili elektrodu 2 241

sol ventrikiil sistolik yetersizligi olan hasta yoktu.
Altta yatan aktif enfeksiyona bagli olarak genel
olarak eritrosit sedimantasyon hizi yiiksekti. En sik
mitral kapak tutulumu izlendi; dogal kapak tutulu-
mu protez kapak tutulumundan fazlayd: (Tablo 2).
Hastalarin %51’ine cerrahi endikasyonu kondu.

Hastalarin ortalama izlem siiresi 21+12 giin (dagi-
lim 2-52 giin) idi. Caligmamizda hastane i¢i mortalite
12 hastada (%12.5) goriildii. Enfektif endokardit tanisi
konan hastalarin kardiyoloji servislerine yatan tiim
hastalara orani ise %0.13 bulundu. Bu oranin yillara
gore dagilimi su sekildeydi: 2002 icin %0.20, 2003
icin %0.19, 2004 i¢in %0.09, 2005 i¢in %0.07 ve 2006
icin %0.09.

Hastalarin yalnizca 36’sinda (%37.5) sorumlu ajan
kiiltiirde gosterilebildi (Tablo 3). En sik etken stafilo-
koklar idi, bunu enterokoklar ve brusella izlemekteydi.
Ilging olarak, streptokoklar dordiincii sirada gelmek-
teydi. Calismadaki hastalarin ¢cok biiyiik bir kisminda
uygulanan antimikrobiyal tedavi penisilin ve aminog-
likozit kombinasyonu olurken, bunu bu kombinasyona
rifampisinin de eklenmesi izlemekteydi (Tablo 4).

TARTISMA

Giiniimiizde EE’nin siklig1 yash niifusta artmig
goriinmektedir. Bu durum romatizmal hastalikla-
rin siklifindaki azaliga ve yaglanan niifusta artan
saglik sorunlarina baglanmaktadir®” Ancak, bu
ozellik daha cok gelismis iilkelerin sorunu gibi
goziikmektedir. Ulkemizde yapilan geriye doniik bir
calismada ortalama yas daha diisiik bildirilmigtir.!'®!
Calismamizda da ortalama bagvuru yasi (ort. yas 47)
daha diisik bulunmustur. Bu durum iilkemizdeki
yasam siiresinin daha kisa olmasiyla ilgili olabilir.
Ciinkii, yagam siiresinin uzamastyla EE goriilme riski
artmaktadir. Ulkemizde romatizmal kalp hastaligi
sikliginin yiiksek olmasi, kotii agiz hijyeni ve yeter-
siz profilaksi de altta yatan faktorler olabilir. Ayrica,
erkek/kadin orani (1.4/1) yapilan ¢alismalardan daha
diisiik bulunmustur olup 1.4/1 olarak saptanmistir.”!

Esas bagvuru nedeni olarak en sik nefes darli-
g1, atese oranla olduk¢a yiiksek bulunmustur. Ates
%80-85 gibi yiiksek oranlarda bildirilirken,"” ¢alig-
mamizda bu oran %?20.8’dir. Bunun nedeni tani
oncesinde antimikrobiyal ajanlarin kullanimi olabilir;
bu durum hastalardaki kiiltiir negatif EE oraninin
oldukca fazla olmasimi da acgiklamaktadir. Ayrica,
calismamizdaki 96 hastanin 56’s1 (%58.3) diger mer-
kezlerden EE Ontanisiyla gonderilen hastalardi. Diger
hastalar ise merkezimizde EE ontanist ile yatirilmisti.
Merkezimize gonderilen hastalarin yiiksek oranda
olmast goz Oniine alindiginda, ates sikliginin orani
yaniltici olabilir.

Laboratuvar parametreleri agisindan, hastalarin
biiyiik kisminda kronik hastalik anemisi olarak orta-
ya cikan hafif anemi, eritrosit sedimantasyon hizi ve
beyaz kiire yiiksekligi klasik bilgilerle uyumludur.
Calismamizda dogal kapak endokarditi orani yiiksek-
tir (n=76, %79.2). Cetinkaya ve ark.') da dogal kapak
tutulumu oranini %80 olarak bildirmiglerdir.

Tablo 3. Enfektif endokardite yol agan mikroorganizmalarin dagilimi

Dogal kapak Biyoprotez kapak Mekanik kapak Diger*
Sayi Yizde Sayi Yizde Sayi Yizde Sayi Yizde
Viridans streptokok 2 241 - 2 241 -
Stafilokok 6 6.3 2 21 2 21 2 21
S. aureus 2 21 - - 2 21
S. epidermidis 4 4.2 2 21 2 21 -
Enterokok 8 8.3 - 2 241 -
Brusella 8 8.3 - - -
HACEK 2 21 - - -
Kultir negatif 50 521 4 4.2 6 6.3 -
Toplam 76 79.2 6 6.3 12 12.5 2 241

HACEK: Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella ve Kingella tirleri. *Kalp pili elektrodu enfeksiyonu.
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Tablo 4. Enfektif endokarditte uygulanan antimikrobiyal
tedaviler

Sayr  Yizde
Penisilin ve aminoglikozit 64 66.7
Penisilin, aminoglikozit ve rifampisin 12 12.5
Vankomisin 4 4.2
Sefalosporin ve aminoglikozit 4 4.2
Aminoglikozit, rifampisin ve tetramisin 4 4.2
Sefalosporin, rifampisin ve tetramisin 4 4.2
Sefalosporin 2 21
Penisilin 2 21

Olgularimizin yalnizca %37.5’inde mikroorganiz-
ma kiiltiirde iiretilebilmigtir. Kiiltiir negatif bulunan
hastalarin oran1 %62.5dir. Dogal ya da protez kapak
ayrimi yapilmaksizin kiiltiir negatif EE daha siktir.
Dogal kapak EE’de streptokoklarin aksine entero-
kok, brusella ve stafilokok enfeksiyonlar1 daha siktir.
Protez kapak EE’de ise stafilokoklar, streptokoklar-
dan daha siktir. Kiiltiir negatifli§inin nedenleri i¢in-
de, hastanin kan kiiltiirii alinmadan 6nce antibiyotik
kullanmig olmasi, etken ajanin kiiltiirlerde tiretilmesi
zor olan ve yavag iireyen mikroorganizmalar olmasi
ve teknik ve laboratuvar sartlarinin yetersiz olma-
st (kan alimindan inkiibasyona kadar) sayilabilir.
Bunlar arasinda en sik karsilagilan1 oncesinde anti-
biyotik kullanilmis olmasidir. Ulkemizde hastalarin
sosyo-kiiltiirel diizeyi genel olarak diisiik oldugu icin,
calismamizda antibiyotik kullanimiyla ilgili net bilgi-
ler elde edilememigtir. Buna ragmen, kiiltiir negatif-
liginde goriilen %62.5 gibi yiiksek bir oranin biiyiik
kismini 6nceden antibiyotik kullanimina baglamak
yanlis olmaz. Ayrica, saghk hizmetlerinin geligsmis
toplumlara kiyasla geri kalmig olmasi da sonuglari
etkilemektedir.

Bruselloz i¢in endemik olan bolgelerde EE sik-
Iig1 da artmaktadir."® Ozellikle iilkemizde brusella
enfeksiyonunun endemik oldugu bolgelerde bu etken
ajan unutulmamalidir. Brusella EE tedavisinde mer-
kezimizde sefalosporin veya aminoglikozite rifampi-
sin ve tetramisinin eklendigi iki tedavi kombinasyonu
kullanilmaktadir.

Genel bilginin aksine, ¢calismamizdaki streptokok
orani diger ajanlara gore hem dogal hem de protez
kapakta daha diisiik bulunmustur.

Ayrica, EE sikli1 benzerlik gosterirken, mortalite
orani daha diisitk bulunmugtur. Hastalarin bir kismi-
nin tant oncesinde antibiyotik kullanmig olabilecegi
ve bu nedenle mortalite oraninin diisiik olabilecegi,
ates sikliginin diisiik olmasindan da anlagilabilir. Bu
nedenle, diisiik ates EE’de yaniltic1 olabilir.

Enfektif endokardit tanisi konan hastalarin kardi-
yoloji servislerine yatan tiim hastalara oraninin yilla-
ra gore diigiis egilimi gosterdigi gdzlenmigtir. Bunun
nedeni profilaksinin daha iyi uygulanmas: olabilir.
Yine de, yillara gore azalma goriilmekle birlikte, EE
oraninin azaldigim1 sdyleyebilmek icin daha uzun
slireli gbzleme gerek vardir.

Ozetle, EE tani ve tedavisi, iilkemizdeki epide-
miyolojik ve klinik verilerin diger iilkelerdekinden
farkliliklar gosterdigi gozetilerek planlanmalidir.
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