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INFEKTIF ENDOKARDIT-KLINIK VE MIKROBIYOLOJIK
YAKLASIM

Kadir BIBEROGLU
Infective endocarditis-Clinical and microbiological approaches.

Infektif endokardit (IE), W.Osler’in 1885 yilinda Gustonian konferansinda
“infeksiyon hastaliklaninin malign hastaligadir” tamumlamasindan, giiniimiize dek
epidemiyotojisi, klinik 1ablosu, yaklagim ilkeleri ve prognoz ydnii ile cesithi
degisimler giistermistir. Ancak, akot seyili virulan etkenler sonucua olugan tipi i¢in
halen gegerli bir tanumlamadir. Olgu serilerinde mortalitenin %70 oramna ulagtifi
bilinmektedir,

GGiiniimiizde en 6nemli de@igiklik, dzellikle gelismis iilkelerde 'daha belirgin
olarak, akut romatizmal atesin kontrolii sonucu, altta yatan nedenlerde romatizmal
kapak hastaliina ikincil IB azalirken, yasam siiresinin uzamasi sonucu dejeneratif kapak
hastaliklarinin artmast ve geligen cerrahi teknikler ve deneyimin artmas: sonucu, valy
replasmans sayisinin artmas: nedeni ile prostetik kapakta gelisen 1E sikhigimin
artmastdir (Tablo 1}, Ayrnica IV ila¢ aligkanlhify olan kigilerde normal kalp
kapaklarinda olusabilen IE sikhg artmigtir,

Tablo [, Infektif endokardit serilerinde altla yatan nedenler (%).

Caligmaci Zaman Romatizmal  Distrofik  Prostetik  Kenjenital  'Neden ?
Cherubin 1938~ 1967 385 24 - 6 30
Von Reyn 1970-1977 22 19 = 125 4 15
Bayliss 1981-1982 23 26 14 18 32
McKinscy 1980-1984 6 50 - 13 27
Delahaye 1991-1992 36 17 4 36.5

Infektif endokarditin simiflamasi
- Dogal kapak endokarditi:
a- Kalp kapak fonksiyonlan bozuk grap
- Romatizmal kapak hastaliklar,
- Konjenital kalp hastaliklari,
- Dejenerad! kapak hastaliklar,
- MVP (MY ve leatlet kaliniif >5 mum grubunda risk daha fazladir),
- 1HSS.
b- Kapalk lonksiyenlars normal grup
- Intravendz tlag aligkanligr (IVDU).
2- Yapay kapak endokarditi (PVE):
- Erken PVE (valv replasmanm izleyen ilk 60 giin igerisinde olusan IE),
- Geg PVE (valv replasmanindan 60 giin sonra olugan 1E).
3- Kalp kapag endokard digs kékenli TE:
- Infekie A-V fistiil, PDA.

Dokuz Byl Gniversitesi Tip Fakitlesi, ¢ Hastaliklan Anabilim Dal, Infekstyon Hastabklan Unitesi, znir.
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Aynea kinik seyir yontvle: Stklikda S.vwrens. fungus ve Gram negatif etkenler ile
olusan, loksik ve siiratli seyir ile, 6 haftada hastamn kaybedilmesi seyri gosieren ve
cencllikle IVDU senucu olugan ve erken PVE sirasinda saptanan “akut {E”, daha az
virulan etleenler ile olugum sonucu daha wzun seyirli formu “subakut IE” clarak
degeriendirilir. Akut ve subakut siniflamast glintimiizde pek kulltamlmamaktadar,

Altta yatan nedenler: Genelde kapak fonksiven bozuklugu sonucunda kan akrm
strasinda olugan tirbilan akimin endotel hasunna neden olmasi, endotel hasar
sonucunda hemostaz sisteminin aktivasyonu, bu bélgede 6nce wrombosit daha sonra ise
fibrin olusumu sonucu (nonbakieriyel trombotile endokardial lezyon) NBTE olusur.
Krgilerin giinlitk aktiviteleri veya invazil girigimlerin neden oldugu baktercmi ile,
bakterinin yerlesmesi ve ¢ofalmasi ile IE klinidi yerlesir. Vegetasyon dokusunda
hakterifer 1071 ¢lu/e sayisina ulagir, Dogal kapak cndokarditindeki etkenler tablo 2°de
vertlmistir,

Tablo 2. Dogal kapak endokarditinde mikrobiyoloji.

flag aligkanhig flag aligkanlif
Etken olmayanlarda (%) olanlarda (%)
Soviridins 50 10
Diger streptokoklar 3 2
Enterokokliur 3 8
S.aureus 20 57
S.epidermidis 3 3
Gram negatil Kekobasil 4 2
Gram negatit comak 2 3
Fungus | 3
Kargik k! 3
Kiiltitr negatil 5 s

Klinik tablo olusumunda patogenez
I- Devamls bakicremi:

Genellikle 100 cfu/ml olup devamhdir.
2- Septik cmboli:

Vejetasyonun lokalizasyonuna giire: Sol kalp endokarditinde serebral, splenik
renal wve perilerik arler embolisi, sag kapak endokarditinde ise pulmoner emboli ve
akeiger absesi ofusur,

- Infeksiyonan lokalizasyonuna ikineit gelisen lokal kardiak komplikasyonlar:

Ring abscsi. paravalviiler kagak, kapak destek dokulurinmn riiptiirii, miyokard
absesi, infarkiiis ve ileti sistemi bozukluguna ikincil gelisen bradiaritmiler kiinik
tabloyu katlbirlar.

4- Tlitmoral ve hitcresel immiin sistemin devamb stimiilasyonu:

fmmiin kompleks vaskiilit bulgulari, mikst kriyoglobulinemi, antifosfolipid
antikor sendromu. RE ve daha az sgktikia ANA pozililligi, hiper gammaglobuiinemi
olusur, FM de saplanabilen buolgular (splinter hemoraji, Janeway lezyonu, Osler
nadiilii ve splenomegali, GN) bu nedenle olusmaktadur,

Literatlivde 11 seriferine bakildiinda bulgularim sikh tablo 3'de belirtilmistir,
Aynca gelisen amiloidosis, ostcomiyelit, spinal abse serileri ile ilgili veriler
bulunmaitadir, Pacemalker lead vew vegetlasyon ve sag kapak endokarditi olgnlarmda



Tablo 3. Infektil endokardit olgularinda butguolar.

Bulgu %
Atcy 90
Uliiriion 85
Degigen Gftiriim 3-10
Yeni iifiirim 35
Emboli >50
Cilt bulgulan 18-50
Oster nodiilii 10-23
Splinter hemoraji s
Pelesi 20-40
Jancway lezyonu <[
Splenomegali 20-57
Seplik komplikasyon 20
Mikotik ancvrizma 20
Clubbing 12-52
Retinal lezyon 2-10
Bibrek yeimezligi 5-10

immiinkompleks GN gelistigi, tedavide pacemaker’in cikartidmasy ile tablonun
diizeldigi vurgulanmaktadir. Etkin tedavi ile immiinolojik kokenli bulgularin
ortalama 6 ayda diizeldidi belirtilmektedir. Giintimiizde giderek artmalkta olan immiin
yamt haskilanmug hastalarda olugan infektil endokardit: 1995 yili sonuna dek, kalp
transplantasyonu uygulanan hastalarda 3 olgu saptandig: belirtilmektedir. Bu grup
icerisinde HIV ile infekte olgular ile ilgili serifere bakudifinda: Etiolojide IVDU
kutlanan kisiterde daha stk olmak iizere NBTE ve infektif cndokardit
gelisehilmekiedir. HIV ile infekie olgularda olopsi serileri dahil olmak lizere saplanan
i3 verilert tablo 4’de gésterilmiglir. Genel dzcllik olarak, trikiispid kapakta verlesen

Tabic 4. HIV infeksivonunda infektif endokardit.

Calisma

Prevalans

Risk faklori

Etken

Pitchinik ve ark (1983)
Flenochowicz (1985}
Roldan (1987)
Baroldi {1988}
Kinney ([989)

Nahass (1990)

Ruftani {1990
Cox (1980)
Bestelti (1991)
Lewis (1992)
DeCastaro (1992)

Olgu sunumu
Olgu sunumu
1/54 otopsi
1/20 olopsi
1 /26 atopsi
40 1E episodu

Olgu sunumu
Olgu sunumu
Olgu sunumu
Olgu sunumu
2/57 olgu

Haitili
VDU
1VDU

7
Kan transfiizyonu
Kan transfidzyonu

Homoscksiiel
Heteroseksiicel
ivDhu
Homoseksliel
2

Salmonella spp.
Aspergitius fumigatus
(iyilesmis [E)

Fokal abse

Salmonclla spp.
S.aurcus % 70
S.wviridans % 20
S.preumoniac % 2.5
Enlerococeus % 2.5
H.parainfluenzac % 2.5
S.epidermidis % 2.5
P.boydii

A fumigalus
Saimonetla spp.
S.viridans

S.aureus, kiil¢iir negait

286




sag kalp endokarditi daha sik olup normal kapakta IE gelismekie ve puimoner
komplikasyonlar tabloya katlmalctadir, Olugan klinik tablonun silik veya alipik
ofabilecegi akilda tutulmalidir. Btkenler siklikla akut klinik gidige neden olan
S.aurens ve lungal orjinlidir. Bir seride sol kalp IE’nin, sad katp 1B kadar sik oldugu
belirtilmekiedir.

Prostetik (yapay) kapak endokarditi (PVE), tiim olgularin yakiagik % 11-33 iindi
elugturmakradir, Valy replasmant yapilan olgularnn % 1-4*tinde gelismektedir, Valv
replasmanini izleyen ilk 2 ay igerisinde gelisen erken PVE, operasyon sirasinda etkenin
mokilasyonu sonueu olusur ve Gram negatil’ bakteriler, S.aurens ve fungal etkenlere
ikincil geligtiginden siiratli seyir ve katii prognoz §zelliklerine sahiptir. Geg PVE ise,
dogal kapak endokarditine benzeriik gésterir. Saptanan etkenter, siklikla S.viridans,
koagulaz negalil” stafilokok ve enterokok tiirleridir, PVE etkenleri siklify tablo 5'de
verilnigtir,

Tablo 5. Prostetik kapak endokarditinde etkenler,

Brken PVE Geg¢ PVE

Ltken % %
Stalilokoklar

S.epidermidis 33 26

S.aurews 17 12
Streptokoklar 7 30
Entcrakoklar 2 6
Gram negalil ¢omakiar 9 12
Difteroid bakteriler 10 4
Candida spp 3 . 3
Aspergitius I < |
Diger 2 2
Kiiltlir neganrl | 3
Toplam (n) (566) {317

S.bovis’in etken oldugu IE olgularinda kolonda polip ve neoplazi aranmalidir,

Son yillarda giderck artan invaziv girisimler {santral venéz, pultnoner arter
kateleri..} sonucu nozekomial infekiil endokardit stklifinin arttid) belirtilmektedir,

Inlektil endokardit ranis: alan hastada, yukarzda belirtiten patogenetik
mekanizmalar sonucu, deisik ve genis klinik tablo zenginhigi olusur. Altta yatan
reden, kalbin rezerv durumu, sorumlu etkenin dzellikleri ve gelisen komplikasyonlar
hastanin progaozunu saplar. Prognozu saptayan en nemli fakgsr kalp yetmezligidir.
Bu durumda itke olarak uygun tedavi ile birlikte valv replasmant endikasyonu oldugu
aicilda twtelmahdir,

Tant kriterleri
1993 yilinda Duke Univessitesi Tip Merkezi grubunun (Durack ve arkadaslarinin)
tani kriterleri tablo 6°da belirtilmistir,



"o 6. Duke Universilesi Tip Merkezi (Durack ve ark.)’in 1E tant kriterteri
Major krilerler Mindr kriterler
I- Poziul kan kiiltiirin - Predispozisyon (kapak lez. IVDU}

ik

iki ayr kiiftlirde (iptk etken:
S, viridans, HACEK, S.bovis 2- Aleg>38°3C
prodak otemadan, hastane dege
S.aureus, Bnlerococcus spp.
3~ Vaskiiler elay (emboli, put. infarkl,

inulgl kan kiiltlirii (pozitil) intrakranial kanama)
12 saal ara, 3,32 (I saal ara ile
alinmiy kan} 4 |mminctojik olay (GN, Osler nod.

Roth lekesi, RF, Jancway lez.)

2- Endokardial twuum kanit

iE ile uyumiu ckokardiogram 5-  Ekokardiogram
osilasyon veren intrakardiak lezyon

ikapak, destek doku, kagak yolu bz, 6 Mikrobiyelojik bulgu
ttrojenik device)

Abse

Yeni tiliirtim (meveut iilistimde

degigiklik yeterli dedildir)

2 Major veya | Major + 3 Mintr veya 5 Mindr

Asagida belirtifen  klinik  bulgular, ayirici lamda infektil endokardiu
diisiindiirmelidir:

[- Atecgi ve kalbinde {ifiirimii olan her hastada,

- Agtklanamayan sistemik cmboli tablosunda veya tekrarlayan emboli

durumunda,

3. Multisistern tatulumu ve atesi olan hastalarda ayirier tamda,
4- Gcgmlmw cndokaldll dykiisii olan ve cltC‘gl olan her hastada (yillik tekrarlama

riski % 0.3 - 2.9},

5- Kardiak invaziv islem sonrasi ateg etiolojisinde,

6- FUO (nedeni hilinmeyen ates) tanist alan her hastada,
7. Tedaviye direncli kalp yetmezligi olgnlanimin ayurses lanisinda,
8- Sistemlerde saplanan abse, anevrizma ve osteomiyelit cliolojisinde,
9. Akeigier absesi veya absclerinin varhiginda
ayiriet lamda infektif endokardit diisiiniilmelidir.

Yukarida sayilan klinik tablotarin: Kollagen doku hastaliktar, hiperkoagitabilite,
matignansiterin scyri, miksoma, miyokard infarktiisti durnmlarinda da olabilecegi ve
kotfagen doku hastaliktar, malignansi ve HIV infeksiyonu ve antifosfolipid sendromu
seyrinde NBTE olugabilecedi bilinmektedir.

inlekiil cndokardit 6n tanisinda, éncelikle kan Iiildiirii almmalidir. Degigik
venlerden 1 saat ara ile fig kan kiiltiieli, 10 mi kan alinarak gergeklestirilmetidir.
Laboratuvar-klinisyen ighirligi sarttur, bu nedenle detayls Idinik bilgl verilmelidir.
Kan kiltiirii 4 halta boyunca lakibe alinmall ve erken pasajlar yapilmabydir, Urcycn
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etkenin antibiyotik duyarliligr minimal inhibittr kensantrasyon ile degerlendirilme)i
ve scrum bakterisidal aktivite istenmelidir, Kitltiir negatif IE’de Q fever, C.psitiaci,
Brucella igin serolojik tetkikler planlanmalidir, Nutrisyonel varyant streptokoklar
igin tzel besiyerleri hazirlanmalidir, Intraselliler etkenler igin “lysis centrifugation”
kiiltiir teknigh kullandabilir. Molekiiler biyolojik teknikler ile bazi etkenlere yonelik
araghrmalar yapilabilie, Kiltlie negatil endokarditin en sik rastlanan nedeni, hastanin
tnceden antibiyotik kullanmasidir (Tablo 7). Bu nedenle kiiltir alinmadan antibiyotik
baglanmast tibbi hatadir. Tedavi baglandiktan sonra da kontrol kan kiiltiirleri
almmahidir. Uygun tedaviye karsin 7-10 giin sonrald kan Idibtiiriinde {iremenin devani,
vilv replasman endikasyonu oluglurabilit. Kiftiirde saptanan etkenin mutlaka
stoklanarak salkilanmas: gerekir.

Tablo 7. Killiir negatif endokardit,

Eiken-Neden

Onceden antibiyotik tedavisi

“Nutritionally variant”™ streprokoklar
HACEK grubu
Hacmophilus
Actinobaciliug
Cardiobaclerium
Eikenella
Kingella
Brucella
Legioncha
Neisseria 2
Corynchacteria
Q fever (Coxiella burnetii)
Psitlakoz (Chlamydia psittaci)
Fungi

Tanisal yeklagimda diger dnemli veri, ekokardiogram ile elde cdilir. Panelde bu
kenw iglenece@inden definilmemistir. Ancak ekokardiogramun negatif olmasinin
tamdan uzaklagt:rmayacagr bilinmelidir. Prostetik valv endokarditi ve aort kapagini
tutan {12 olgularinda transézelajial clkokardiogramin sensilivite ve spesifisitesinin daha
vitksek oldugu bilinmekledir.

fnlektif endokarditin tani ve tedavisinin dnemi yanunda Gncelikli olarak risk
grubundaki hasta ve yakinlarmmn cgitimi de hedeflenmelidir, Bir galigmada, risk
grubundaki hastalarin dis tedavisi Oncesi uygun antibiyotik profilaksisi uygulanma
eranm sadece % 14 oldugu saptanmustir. Risk grobundaki hastaya miidahalede
butunacak hekimlerin bu konuda egitimi de dnemlidir. Valv replasmam uygulanmis
hastalara uygun antibiyotik profilaksisine karsin, hastalarnin %11.5%inde infektif
endokardit gelistigi bildiribmistir,

Klinik ve mikrobiyolojik yaklagimda ilke: Muitidisipliner yaklasimdur.
Infeksiyon, kardiyoloji, kalp-damar cerrahisi hekimles, bagtan itibaren ighirligt ile
hastayr izleme almahdir. Klinisyen ve mikrobiyoloji laboratuvarinda gérevli
meslektuglann ishicliginin kagimimaz oldugu tekrar vurgulanmabidir.
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