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1. GIRIS VE AMAC

Infektif endokardit (IE) kalpte endotel yiizeylerinin, protez kalp kapaklarinin ve
kalp i¢i cihazlariin enfeksiyonu olarak tanimlanir (1). Tan1 kriterlerinin degiskenligi
ve bircok klinik tablo ile karismasi nedeniyle IE’nin gergek insidansim belirlemek
zordur (2,3). Ancak insidansi yaklasik olarak 1000 hastane basvurusunda 1 hasta

olarak tahmin edilmekte olup, nadir bir klinik durumdur (4,5).

IE nadir gorilmesine ragmen mortalitesi yiiksek bir  hastaliktir.
Mortalite oran1 %25 civarinda olup, son 30 yilda tam1 ve tedavideki birgok

gelismeye ragmen hastaligin insidans ve mortalitesinde diistis olmamustir (6,7).

Son gelismelere ragmen mortalitenin azalmamasi, endokardit olgularinin nadir
goriilmesi nedeniyle randomize klinik c¢alismalarin yapilamamasi, sistematik
derlemeler ve metaanalizlerin sinirli olusu ve tedavi Onerilerinin ¢ogunlukla uzman

goriisii diizeyinde kalmasiyla kismen agiklanabilir (8,9).

Vejetasyonlar IE’nin en énemli patolojik bulgusudur. Endokardiyal yiizeyin

hasarlanmastyla bu bolgede fibrin, trombosit ve mikroorganizmalarin birikmesiyle

olusmaktadir (10).

Protez Kapak Endokarditi (PKE), IE’nin en siddetli seklidir ve protez kapakli
hastalarin %1-6’sinda goriiliir (11,12) ve hasta yili basina %0.3-1.2 oraninda
goriilmektedir (6). PKE tiim IE vakalarmin %10-30'unu olusturur, mekanik ve
biyoprotez kapaklar1 esit olarak etkiler (13). Duke kriterlerinin Nativ Kapak
Endokarditi tanist i¢in % 70-80 hassasiyetle yardimei oldugu gosterilmistir, ancak
PKE ve intrakardiyak cihaz endokarditinde tanisal dogrulugunun daha diisiik oldugu
bilinmektedir (13). Son zamanlarda, niikleer tekniklerin, &zellikle 18F-FDG
PET/BT’nin, PKE tanisi i¢in yararh oldugu gosterilmistir (14).

Intrakardiyak cihaz (IKC) (kalp pili, defibrilator, ventrikiil destek cihazlar)
kullaniminin son yillarda giderek artmasi sonucunda cihazla ilgili komplikasyonlarda
da biiyliik oOlgiide artis olmustur. En ciddi komplikasyonlardan biri de cihaz

endokarditidir. Enfeksiyon riski, ilk kez implantasyon icin %0,5 ile %1 ve bir cihazin



degistirilmesi veya yiikseltilmesi igin %1 ile %5 tir (15,16). Bir IKC, implantasyon
veya cep revizyonu sirasinda enfekte olabilir. Enfeksiyon daha sonra endovaskiiler
enfeksiyon ve muhtemelen endokardit ile sonuglanan elektrodlarin endovaskiiler kismi
boyunca yayilabilir. Bu enfeksiyonlarin ¢cogu (%70) stafilokok tiirlerinden kaynaklanir
ve birgogu metisiline direngli hale gelir. Klinik olarak IKC enfeksiyonunun
acik kanitlarina ragmen, vakalarin yaklasik %13"inde kiiltiir negatiftir. Bunun nedeni
kiiltiirleri almadan Once antibiyotik tedavisine baslanmasi veya gec¢ iireyen
mikroorganizmalara bagli yeterli kulucka siiresinin beklenmemesi olabilir (17).
Bunun yaninda cihaz endokarditinin net bir taniminin olmamasi ve farkli calismalarda
takip siiresindeki degisiklikler, IKC enfeksiyonunun gériilme sikligmm dogru bir
sekilde degerlendirmesini zorlastirmaktadir. Ayrica zaman igerisinde elektrod
lizerinde fibrin benzeri non-enfektif yapilar gelisebilmekte olup, IE 6n tamisi ile
transozofageal ekokardiyografi (TEE) yapilan hastalarda bu yapilar yanlis olarak
vejetasyon olarak yorumlanabilmektedir. Bazen de tam tersine intrakardiyak cihazla
iliskili infektif endokardit (IKCI-IE) olmasina ragmen elektrod iizerinde 6lciilebilir
biiylikliikte tipik vejetasyon goriinlimii gdosterilememektedir ve yanlis negatif
yorumlanabilmektedir (18). Bu tamisal giigliikler nedeni ile bu hastalarin
degerlendirilmesinde pek ¢ok parametrenin birlikte kullanilmasi gerekmektedir. Bu
tarz zor vakalarda, radyoaktif isaretli 16kosit sintigrafisi ve 18F-FDG PET-BT taramasi
gibi diger yontemler, son yillarda iIKCI-IE tanisinda 6nem kazanmis ve kulanilmaya

baglanmustir (19).

Calismamizda; Intrakardiyak Cihaz Endokarditi ve Protez Kapak Endokarditi on
tanisi olan hastalarda; klinik, laboratuvar, ekokardiyografik parametreler ve niikleer
tip incelemelerinin tanisal performansii degerlendirmek, iE tanisinda standart olarak
kullanilan Modifiye Duke Kriterlerinin bu se¢ilmis hasta grubunda kullanimini
irdelemek ve IE siiphesi ile incelenen hastalarin ne kadarinin gercekten IE oldugunu
ve IE oOngordiirmede katkisi olan parametrelerin neler oldugunu arastirmak

amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. infektif Endokardit

2.1.1. infektif Endokardit Tanim

Infektif Endokardit giiniimiiz sartlarinda; kalpte endotel yiizeylerinin (kapak
ve endokard), protez kalp kapaklarinin ve kalp i¢i cihazlarinin (kalp pili,
intrakardiyak  defibrilatér, ventrikiil —destek cihazlari) enfeksiyonu olarak
tanimlanmistir (1). IE, yonetim ve profilakside yeni avantajlara ragmen, hastalarda
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Yapisal kalp hastalig1 (kapak hastaligi veya
konjenital kalp hastalig1), protez kalp kapake¢iklari, kalici kardiyovaskiiler cihaz,
intravaskiiler kateter, kronik hemodiyaliz, insan immiin yetmezlik viriisii enfeksiyonu,
diyabet veya infektif endokardit oykiisii gibi durumlar hastalar1 IE'ye yatkin hale
getirmektedir. Diger risk faktorleri arasinda; 60 yas tistii, erkek cinsiyet, intravendz (IV)
ila¢ kullanimu, kotii dis hijyeni veya dis enfeksiyonu sayilabilir. Infektif endokardit, akut
veya subakut enfeksiyon olarak ortaya cikabilir. Akut enfeksiyonlar, yiiksek ates,
titreme ve sepsis ile hizla ilerleyen bir hastalik olarak ortaya ¢ikar. Ote yandan, subakut
bakteriyel endokardit tanisi siklikla gecikir ve birka¢ haftadan aya kadar kilo kaybi,
yorgunluk, dispne gibi spesifik olmayan semptomlar ile ortaya ¢ikar.

Enfekte organizma zamanla degistiginden, bazen hastaligin erken agamalarinda
teshis zor olabilir. Gerek seyri, gerekse komplikasyonlar1 diisiiniildiigiinde IE’yi
sistemik bir hastalik olarak diisiinmek gerekmektedir. Karakteristik lezyon olan
vejetasyon; trombosit, eritrosit, fibrin, inflamatuar hiicre ve mikro organizma
toplulugundan olusur. Vejetasyonun izlenmedigi durumlarda lezyon iilserasyon, abse
ve harabiyet seklinde gézlenmektedir (20).

Hasta popiilasyonunda endokarditin 6nde gelen nedeni Staphylococcus aureus,
ardindan Viridans tipi streptokoklardir (alfa-hemolitik streptokoklar). Diger
organizmalar da dahil olmakla birlikte daha az siklikla goriiliir. Genellikle, stafilokokal

endokarditi, ciddi bir kalp hastaligi 6ykiisii olan hastalarda daha yaygindir (3).



2.1.2. infektif Endokarditin Tamsi ve Klinik Bulgulari

Infektif Endokardit'in her bir farkli seyretmesi, en sik izlenen klinik bulgularin
atesi, kiriklik, miyalji gibi nonspesifik semptomlar olmasi (Tablo 2.1), giderek artan
ampirik, antibiyotik kullanimi  nedeniyle semptomlarin baskilanmasi ve
mikrobiyolojik etkenlerin aydinlatilamamasi gibi nedenler ile IE tanis1 ve tedavisi
giderek zorlagsmaktadir. Bu nedenle tani konulmasi, hastanin bir biitiin olarak ele
alinmasini, anamnez, fizik muayene ve mikrobiyolojik degerlendirmenin detayli
olarak yapilip ekokardiyografi ve diger goriintiileme yontemlerini gerektigi sekilde
kullanip buradan elde edilen verilerin birlestirilmesi ile olabilmektedir. Bu nedenle
one siiriilen Duke kriterleri, klinik, mikrobiyolojik, ekokardiyografik bulgular ile IE
tanisinda yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliikk ile konulmasini saglamistir (21,22). Ancak
TEE kullaniminin artmasi, Q atesi gibi yeni etkenlerin saptanmasi, stafilokok
endokarditlerinin giderek artmasi, Duke kriterlerinin prostetik kapagi ve kalp pili ile
iliskili endokarditlerin tanimli yetersiz kalmasindan dolayr Modifiye Duke Kiriterleri
gelistirilmistir (Tablo 2.2) (23,24,25).

Tablo 2.1. infektif endokarditin klinik bulgular1 (20)

Semptom Prevalans Fizik Muayene Bulgusu  Prevalans ‘
Ates %58-90 Ates %380-90
Kilo Kayb1 %25-35 Ufiiriim %85-90
Bas agrisi %15-40 Norolojik Anormallikler %30-40
Kas-iskelet Agrist %15-40 Embolik Fenomenler %20-40
Kiriklik-Halsizlik %25-40 Petesi %10-40
Nefes Darlig1 %20-40 Janeway Lezyonlari %6-10
Oksiiriik %20-40 Osler Nodiilleri %7-23
Bas donmesi %20-40 Splinter Hemoraji %5-15
Comak Parmak %10-15



Tablo 2.2. Modifiye Duke Kriterleri, Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2009 IE tan1 ve

tedavi kilavuzu onerisi (19).

Major Kriterler

IE icin pozitif kan kiiltiirii:
2 ayn kan kiiltiiriinde IE igin tipik mikroorganizma iiremesi: Viridans
Streptokok, S.bovis, HACEK, Staf. aureus veya primer odak yoklugunda
toplum kokenli Enterokok tiremesi ya da Pozitif olmaya devam eden kan
kiiltiirlerinde IE ile uyumlu mikroorganizmalarm, >12 saat arayla alinmis
en az iki kankiiltiiriinde iiremesi; ya da 3 ayri kan kiiltiiriiniin hepsinde
ya da 4 ayri kan kiiltiiriiniin gogunda (birinci ve son 6rnekler arasinda en az 1
saat olmas1 kosuluyla) tiretilmesi ya da 1 kiiltiirde Coxiella Burnetti liremesi
veya faz 1 1gG> 1:8000lmast

Endokardiyal tutulumun gosterilmesi
Ekokardiyografide IE’nin direkt bulgularinin izlenmesi: vejetasyon, apse,
prostetik kapaklarda yeni olusan kismi ayrilma (partial dehiscence) veya
Ekokardiyografide yeni kapak yetmezliklerinin tespiti

Minor Kriterler

1. Predispozan Faktorler: Predispozan kalp hastaliklarinin olmasi, parenteral
ila¢ kullanimi
2. Ates>38°C olmasi
3. Vaskiiler Fenomenler: Major arteriyel emboli, septik pulmoner enfarkt,
mikotik anevrizma, intrakraniyal hemoraji, konjuktival hemoraji, Janeway
lezyonlari
4. Immiinolojik Fenomenler: RF pozitifligi, Osler nodiilleri, glomeriilonefit,
Roth Spotlari
5. Mikrobiyolojik Kanit: Major Kriterleri karsilamayan kiiltiir pozitifligi
veya EE’ye neden oldugu diisiiniilen mikroorganizmanin kiiltiirde tiremesi
2 major Kriter veya 1 major+ 3 minér Kriter veya 5 minor Kriter iE kesin
tamisim koydurur. 1 major + 1 minér veya 3 minér kriter IE tamisim

destekler.
(HACEK:Haemophilus,Aggregatibacter,Cardiobacterium,Eikenellacorrodes,Kingell)

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2015 yilinda IE tam ve tedavi
kilavuzunu yenilemis ve Modifiye Duke kriterlerinde bazi degisiklikler yapmistir
(19). Ekokardiyografide yeni kapak yetmezliginin saptanmasi Kriterler
arasinda yer almazken, 18F-FDG PET/CT (protez
implantasyonundan >3 ay sonrasi i¢in) veya radyoaktif isaretli 1okosit ile
yapilan SPECT’de protez kapak c¢evresinde artmis aktivite gosterilmesi ve
kardiyak bilgisayarli tomografi (BT)’de paravalviiler lezyon tanimlanmasi major

kriterler arasina girmistir (19).



ESC 2015 IE kilavuzuna gore kesin IE tamsi; cerrahi materyalin
(vejetasyon, intrakardiyak apse veya vejetasyon embolisi preparatinda)
patolojik incelenmesinde mikrobiyolojik tiremenin veya histolojik olarak aktif
endokarditin  gosterilmesi ile konulur. Klinik olarak ise; modifiye Duke
kriterlerinden 2 major kriter veya 1 major, 3 minor kriterin beraberliginde veya
5 mindr kriter varliginda kesin IE tamis1 konulabilmektedir. Modifiye Duke
kriterlerinde 1 major ve 1 mindr Kriter beraberliginde veya 3 minor Kriterin
saglanmasi durumunda olasi IE tamisindan bahsedilmektedir. Bu durumda yiiksek
klinik siiphe varsa ekokardiyografi tekrari, 18F-FDG PET/CT, SPECT, kardiyak BT

ile yeniden degerlendirme ile IE tanis1 konulabilmektedir (5).

IE’li hastalarda kardiyak lezyonlarin tanisinda ilk tercih edilecek goriintiileme
yontemi ekokardiyografidir. IE’li hastalarda, oOzellikle bazi komplikasyonlar
gelistiginde elektrokardiyografik degisiklikler saptanabilir. Bu degisikliklerin en
onemlileri, infeksiyonun perianiiler bolgeye ve iletim sistemine yayilmasiyla gelisen
atriyoventrikiiler (AV) bloklar; halka apsesi gelisenlerde ortaya ¢ikan PR uzamasi ve
vejetasyonlarin koronerlere embolizasyonuna bagl olarak gelisebilen akut koroner
sendromlara iligkin elektrokardiyografi (EKG) bulgularidir. Bu nedenlerle, 6zellikle
aort kapagi endokarditlerinde ve bu komplikasyonlar1 tanimlayabilmek iizere,
bagvuruda ve tedavi siiresince gerekmesi halinde EKG ¢ekilmelidir (19, 26).
Hastalarin hemen hepsinde hem transtorasik ekokardiyografi (TTE), hem TEE
genellikle gereklidir. IE olgularmin yaklasik %15’inde, yapay kalp kapag: veya IKC
gibi intrakardiyak yabanci cismi olan hastalarin ise %30’unda ne TTE ne de TEE ile
sonuc¢ alabilmektedir. IE’li hastalarda etkili antimikrobik tedaviyle vejetasyon
boyutunun kiiciilmesi, mobilitesinin azalmasi beklenirken; vejetasyon boyutunun
artmasi, yeni bir embolik olay i¢in risk faktorii olarak degerlendirilmelidir. Vejetasyon
boyutunun degismemesinin veya kaybolmamasinin yorumlanmasi giictiir ve hastanin
diger klinik ve laboratuvar 6zellikleriyle birlikte degerlendirilmesini gerektirmektedir.
Ayrica, lokal kardiyak komplikasyon (apse, kalp yetmezligi vb.) diislindiirecek belirti
ve bulgular (nefes darligs, ritim ve ileti sorunlar1 vb.) gelisen IE’li hastalarda, vakit
yitirmeden yapilacak ekokardiyografinin, acil cerrahi girisim gerektirebilecek bu gibi

durumlarin belirlenmesi acisindan yasamsal bir 6nemi vardir.



IE diisiiniilen hastalarda, atesli donem beklenmeden, yarimsar saat arayla 3 set

(3 aerop 3 anaerop olmak iizere toplam 6 sise) kan kiiltiirii alinmalidir.

IE‘in tanisinda mikrobiyolojik yontemler ise; IE’de etken mikroorganizmanin
belirlenmesi, taninin konulmasi1 ve antimikrobik tedavinin yonlendirilmesi agisindan
kritik 6neme sahiptir. IE etkeninin belirlenemedigi olgularda mortalitenin arttig1
bildirilmektedir. Bir ¢alismada etkeni tanimlanamamus IE olgularinda mortalite
hizlari, bu olgularda daha az komorbidite bulunmasina karsin, etkeni belirlenmis
hastalardan 1.8 kat kadar daha fazla saptanmstir (27). IE olgularinda etken belirlenme
oranlari iilkeler arasinda farklilik gostermektedir. Gelismis iilkelerde IE hastalarinda
etkenin belirlenme orani %90’ 1n lizerindedir. Ancak gelismekte olan {ilkelerde bu oran
%41-67 arasinda bildirilmekte olup daha diisiiktiir. Ulkemizde ise bu oran %65
dolayindadir (28). Ulkemizde, 1E’1i olgularda etkenin belirlenememesinin en 6nemli
nedenleri hastalarin kan kiiltlirii alinmadan 6nce antibiyotik kullanmis olmas1 ve kan
kiltiiriinde tiremeyen mikroorganizmalara yonelik olarak serolojik ve/veya molekiiler
testlerin yapilmamasidir. iE’de etken belirlenme oranmi artirabilmek i¢in uygun
sekilde kan kiiltlirii alinmasinin yaninda, serolojik ve gereginde molekiiler yontemlerle

bazi incelemelerin de yapilmasi gerekmektedir.

2.1.3. Infektif Endokarditin Epidemiyolojisi

Infektif Endokardit epidemiyolojisine bakildiginda tarih icinde o6zellikle
sanayilesmis ilkelerde belirginlesen énemli degisiklikler oldugu goriilmektedir (6).
Onceleri romatizmal kapak hastaligi olan geng¢ bireylerde daha sik goriilen IE,
teknolojinin gelismesi ile beraber intrakardiyak cihazlarin daha fazla kullanimi ve
artmig kapak replasmanlari nedeniyle yasli bireylerde giderek daha sik goriilmektedir
(29,30). Son zamanlarda yapilan g¢alismalarda prostetik kapak ve mitral kapak
prolapsusu ile iliskili IE vakalarimnn arttigini ve romatizmal kapak hastalig ile iliskili
IE vakalarinm ise giderek azaldigi goriilmektedir (31). Bu degisimler nedeniyle iE
icin klasik predispozan faktor olan romatizmal kapak hastaliginin yerini protez
kapak, dejeneratif kapak hastaliklar1 ve intravenoz (iv) ilag kullanimi1 gibi faktorler

almistir (32). Bu gelismelerin yaninda ayrica klasik mikrobiyolojik etken olan oral



streptokoklarin yerini stafilokoklarin aldigin1 goériilmektedir (6; 33). Gelismis
tilkelerde durum bdyle olsa da gelismekte olan iilkelerde hala romatizmal kapak
hastaliklarinin en 6nemli predispozan faktor, streptokoklarin da en sik mikrobiyolojik

etken oldugu goriilmektedir (34,35,36).

2.1.4. infektif Endokarditin insidansi

Infektif Endokardit sikhigi, yas ve egilim yaratan durumlar gibi konak
Ozellikleri, risk faktorleri, etkenleri ve mortalite ve morbidite hizlar1 iilkeler ve
bolgeler arasinda farklilik gostermektedir. Gelismis tilkelerde yapilmis calismalarda
IE siklig1 yaklasik 6/100 000 (smirlar 1.5-11.5/100 000) kisidir. Epidemiyolojik
calismalar, IE sikligmnin, son yillarda arttigin1 ve bu artisin 6zellikle yaslilarda ortaya
ciktigim gdstermistir (37,38). Giiniimiizde gelismis iilkelerde IE’li hastalarm yas
ortalamas1 60’1 {izerindedir ve 70 yas iizeri kisilerde IE hiz1 11.7-19/100 000 seklinde
belirlenmistir (39,40,41). Ulkemizde IE ile ilgili bir insidans ¢alismas1 yoktur. Ancak
gelismis iilkelerle karsilastirildiginda, iE riskini artiran bazi durumlarim, drnegin Akut
Romatizmal Ates (ARA) ve Romatizmal Kalp Hastaligi (RKH) sikliginin en az 10 kat
ve nazokomiyal bakteriyemi insidansinin ise 6 kat daha yiiksek olmasi nedeniyle
iilkemizde IE sikligmin daha fazla olmasi olasidir (42,43,44). Ulkemizde IE’li
hastalarin yas ortalamasi 2000’den Onceki ¢alismalarda 30 iken, 2000’li yillardan
sonra yapilan ¢alismalarda 49 olmakla birlikte, halen gelismekte olan iilkelerdeki IE’li
hastalarin yas ortalamasindan oldukca diisiiktiir (44,45) (Tablo 2.3 ve 2.4). IE
genellikle sol kalp kapaklari etkilemektedir, sag kalp endokarditi ise tiim IE lerin
%5-10"unu olusturmaktadir. Sag kalp endokarditi goriilen hastalar, genellikle IKC ve
santral ven kateteri (SVK) bulunanlar veya konjenital kalp hastaligi olanlar ve iv ilag

kullanicist olanlardir.



Tablo 2.3. Tiirkiye’de goriilen infektif endokardit olgularinin 6zelliklerinin Amerika

ve Avrupa’dakilerle karsilagtirilmasi (45)

Yas (ortalama) (61)
Erkek (60) (65)
ARA (37) (1.85)
Yapay kapak (28) (10-30)
1V ilac kullanicis (2) (24)
IKC (7 (15)
Kronik hemodiyaliz 9) (13)
Staphylococcus aureus (21) (32)
Viridans streptokoklar (19) (18)
KNS (10) (11)
Enterococcus spp. 9) (11)
Brucella spp. (7 -
Kan Kkiiltiirii negatif olan (37) (8)
Nazokomiyal iE (25) (25)
Mortalite (24) (19)

Tablodaki kisaltmalar: ARA: akut romatizmal ates, IV: intravendz, IKC: Intrakardiyak cihaz, KNS:
koagiilaz-negatif stafilokoklar, spp: tiirleri, iE: infektif endokardit

Tablo 2.4. Normal popiilasyonda ve risk gruplarinda infektif endokardit goriilme

sikligi (44)

Goriilme Sikhigi (100 000°de)

Genel 6

>70 yas 12
>75 yas 19
Romatizmal ve dejeneratif kapak hastaliklari 348
Mitral kapak prolapsusu (regiirjitasyonlu) 48

Ventrikiiler septal defekt (kiigiik) 480
Bikiispid aort kapagi 66
intrakardiyak yabanci cisim
Yapay kapak >1000 (2800)
TAVI >1000
PPM ve ICD 1000
‘Bébrek YetmezZligi
Son donem KBY 627
Hemodiyaliz 1092
|
- 1’0

Tablodaki kisaltmalar: TAVI: transkateter aort kapagi implantasyonu, PPM: kalic1 kalp pili, ICD:
intrakardiyak defibrilator, iE: infektif endokardit, KBY: kronik bobrek yetmezligi, 1V: intravenoz




2.1.5. infektif Endokarditin Patogenezi

Bakteriyemi ve endotel hasarmin varlig1, IE patogenezinde énemli faktérlerdir.
Protez kapaklar veya santlar gibi yabanci maddeler de IE gelisme riskini énemli l¢iide
artirmaktadir. Yapay sant veya protez kapakli siyanotik konjenital kalp hastalig IE
i¢in en yiiksek riski olusturmaktadir (46). IE en sik mitral kapakta gelisir, aort kapak,
kombine mitral ve aort kapak, trikiispit kapak ve nadiren pulmonik kapak ile azalan
siklikta takip eder. Mekanik protez ve biyoprotez kapaklar esit enfeksiyon oranlar

sergilerler.

Endotel hasar1 ve bakteriyemi kombinasyonu IE'nin baslamasi i¢in kritik Sneme
sahiptir (45). Patogenezde dolasimdaki bakterilerin normal endotel yiizeylerine
kolayca yapismadiklari1 goriilmektedir. Bununla birlikte, kapaktaki travma, endotelyal
hiicrelerde, yiizeyin bozulmasina ve trombositlerin ve fibrinin birikmesine veya yiizeyi
dolasan bakteriler tarafindan kolonizasyona duyarli hale getiren diger faktorlere yol
acan bir degisim gostermektedir. Aderansi destekleyen bakteriyel viriilans faktorleri
karmagiktir, ancak en azindan bir hiicre dis1 polisakkarit (dekstran) tanimlanmistir.
Ayrica vejetasyonun yayilmasi koagulasyon kaskadinin aktivasyonunu icerir. Sekil

2.1.”de endokarditin patogenezi sekilsel olarak gosterilmektedir.
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Pathogens ' b
gain (transient) 74
access to the 5 Blood flow
bloodstream 7

Adherence to
(injured or inflamed)
Sie valve surface

___________

[ 2 A
Activated ; . Proteins Endothelial Subendothelial
platelet ° Bacterium ~~ TR, &9 T matrix

Sekil 2.1. Endokarditin patogenezi (46)

IE patogenezinin, endokardin mekanik olarak hasarli veya inflame olup
olmamasina gore farklilik gosterdigi diisiiniilmektedir (47). IE hem hiimoral hem de
hiicresel immiin yanit olusturur. Hiicresel immiin yanit sonucu, splenomegali ve
dolagimda aktive olmus makrofajlar goriiliirken; hiimoral yanit sonucunda da
hipergamaglobiilinemi, romatoid faktor (RF) ve antiniikleer antikor (ANA) gibi ¢esitli

patolojik antikorlar ve immiin kompleks olusumu goriiliir (36).

Sistemik bir hastalik olarak IE, birden fazla hedef organda karakteristik patolojik
degisikliklere neden olur. Ozellikle platelet-fibrin matriksinin kisimlar1, enfekte kalp
kapake¢igindan koparak vaskiiler bir yataga yerlesene kadar arteriyel kanla hareket
edebilir. Bu tiir septik emboli, viicuttaki hemen hemen her organ sistemini igerebilir
ve klinik olarak cesitli sekillerde ortaya ¢ikabilir. Embolik inmeler, miyokard
enfarktiisii, bobrek, dalak, mezenter ve cildin enfarktiisii i¢in patogenetik siire¢ bu

sekilde islemektedir. ikincisi, emboli igine gdmiilii bakteriler lokal dokular istila
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edebilir ve i¢ organlarda apse olusturabilir. Endokarditin yol agabilecegi son organ

hasarlar1 Sekil 2.2.’de gosterilmistir.

Embolic Pyogenic brain
stroke with abscess
hemorrhagic J =" ; / ;
conversion— / y J 3 o4 . A 4 18

: Aortic vale leaflet with
. perforation
by @ ~

—
o~

Pacer lead with vegetation

Peripheral (finger) infarcts

Splenic infarcts

Sekil 2.2. Endokarditin son organ belirtileri (46)

IE'deki deri bulgular1 arasinda petesiler, kutandz enfarktlar, Osler nodiilleri ve
Janeway lezyonlar1 bulunur (Sekil 2.3). Mikroskobik diizeyde, Osler nodiilleri
veniillere ve kilcal damarlara yayilan arteriyolar intimal proliferasyondan olusur ve
tromboz ve nekroz eslik edebilir. Notrofiller ve monositlerden olusan yaygin bir
perivaskiiler infiltrat, dermal damarlar1 c¢evreler. Lezyonlarin iginde immiin

kompleksler bulunabilir (46).
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Sekil 2.3. Enfektif endokarditteki deri bulgular (46)

2.1.6. Infektif Endokarditin Komplikasyonlari

Kalp Yetmezligi: Kalp yetmezligi (KY) IEnin en sik goriilen
komplikasyonlarindan biridir ve bu hastalarinda cerrahi gereksiniminin en sik
nedenidir. Prognozun major belirleyicisi olan bu komplikasyon, hem dogal, hem de
yapay kapak endokarditinde erken ve ge¢ donem mortalitenin bagimsiz
ongordiiriiciisiidiir. Calismalarda IE seyrinde KY oran1 %42-60 olarak bildirilmis olup,
aort kapaginm tutuldugu iE’lerde, mitral kapagmn tutuldugu IE’lerden daha yiiksek
oranlarda (%29 vs. %20) saptanmistir (48,49,50). KY ile komplike olmus IE
olgularinda mortalite i¢in risk faktorleri ise inat¢1 infeksiyon, aort kapagi endokarditi,
apse varhigi veya diabetes mellitus olarak tanimlanmustir (51). IE seyrinde KY
gelismesinin en sik nedenleri ciddi mitral veya aort kapagi yetersizligidir. Kapak
yetersizligi, akut olarak korda tendinea veya kapakgik riiptiirii nedeniyle olusabilecegi
gibi; IE seyrinde koaptasyonun (kavusumun) bozulmasi sonucu da ortaya
cikabilmektedir. Diger nadir KY nedenleri ise intrakardiyak fistiiller, yapay kapak
ayrigmasi ve biiyiik vejetasyonlarin neden oldugu kapak obstriiksiyonlaridir (52,53).

Dalak Infarkt1 ve Apsesi: Dalakta meydana gelen infarktlar stk gériilmekle
birlikte genellikle asemptomatiktir. Splenik embolizm hastalarin %40 kadarinda
belirlenebilmekteyken, apse gelisimi nadir olmaktadir. Inatg1 veya yineleyen ates veya

bakteriyemi olmasi halinde dalakta apse olabilecegi akla gelmelidir.
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Kuskulanildiginda Ultrasonografi (USG), BT veya Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG) yapilmalidir.

Ritim ve ileti Bozukluklari: IE seyri sirasinda nadiren (%1-15) goriilebilen
ritim ve ileti bozukluklar1 kotii prognoz gostergesi olup, yiiksek mortaliteyle iligkilidir.
Esas olarak 1., 2.ve 3. derecede AV bloklar, nadiren dal bloklar1 seklinde ortaya
cikarlar; genellikle perivalviiler infeksiyonun endokardi asarak kapaklardan ileti
yollarina, apse, fistiil yaparak yayilmasina baghdirlar ve genellikle perivalviiler
komplikasyonlarla iligkilidirler. Tam AV blok, nonkoroner aort kapake¢igmin ve
anterior mitral kapakcigin AV diiglimle anatomik iliskileri nedeniyle en sik sol kalp
endokarditlerinde goriiliir (aort %36, mitral %33). Vejetasyonun koroner artere
embolizasyonu halinde gelisebilen myokard iskemisi takiaritmi gelismesiyle
sonuclanabilir. IE’li hastalarda saptanan atriyal fibrilasyon, IE oncesinde de var
olabilir veya IE komplikasyonu olarak ortaya ¢ikabilir. Atriyal fibrilasyonun yashlarda
daha fazla gelistigi, embolizm riskini artirabildigi ve KY ve kotii prognozla iliskili
oldugu bildirilmistir (54).

Kas ve Iskelet Sistemi Komplikasyonlari: IE’li hastalarda sik gériilen artralji,
myalji, sirt agris1 gibi kas ve iskelet sistemi yakinmalari, 6zellikle eslik eden otoantikor
(RF, ANA, ANCA gibi) pozitifliginde, tablonun romatolojik bir hastalik olarak
diisiiniilmesine yol agarak taninin gecikmesine neden olabilmektedir. IE’1i hastalarda
spondilodiskit insidans1 %1.8-15 arasinda bildirilmektedir. Boyle hastalarda tani i¢in
BT, tercthen MRG veya PET/BT yapilarak tan1 konulabilir. Ayrica pyojenik
spondilodiskit/osteomyelit saptanan hastalarda da, ézellikle altta yatan IE’ye egilim
yaratan bir kardiyak durum varhginda ekokardiyografi yaparak 1E ekarte edilmelidir.
Spondilodiskiti olan IE’li hastalarda, antimikrobik tedavinin siiresi, PET/BT veya
MRG’de inflamasyon bulgular1 kalmayincaya kadar uzatilmalidir. IE’li hastalarin
%10’unda artralji, %12-15 kadarinda myalji yakinmasi olabilir; %]1’inde sakroileit,
%3.6’s1nda ise 16kositoklastik vaskiilit belirlenebilir (55).

Akut Bébrek Yetmezligi: IE hastalarm %6-30 kadarinda bobrek islev
bozuklugu goriilebilmekte ve bu durum mortaliteyi dSnemli dl¢iide artirmaktadir. IE’li
hastalarda bobrek islev bozuklugu genellikle birden fazla faktorle iliskilidir: 6rnegin

vaskiilitik veya immiin kompleks glomeriilonefriti; septik embolilere bagli bobrek
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infarkti; sepsis, kalp yetmezligi veya kalp cerrahisi sonrasi ortaya ¢ikan hemodinamik
bozulma; basta aminoglikozidler ve vankomisine ve bazen yiiksek doz penisiline bagl
antibiyotik toksisiteleri; goriintiileme sirasinda kullanilan nefrotoksik ajanlarin

nefrotoksisitesi goriilebilmektedir.

Norolojik Komplikasyonlar: Semptomatik norolojik komplikasyonlar
hastalarin %15-30’unda goriilebilmektedir ve genellikle vejetasyonlara baglidir. En
stk tanimlanan klinik tablo iskemik inmedir; bunun disinda gecici iskemik atak,
intraserebral veya subaraknoid kanama, beyin apsesi, menenjit ve toksik ensefalopati
de goriilebilmektedir. Ek olarak olgularin yaklasik %30-60’1nda klinik olarak sessiz
embolizmin oldugu gdsterilmistir. Embolizm riski S. aureus’un etken oldugu, mobil
ve biiyiik vejetasyon bulunan hastalarda daha yiiksektir. Ozellikle inme olmak iizere
norolojik komplikasyonlar, mortalite hizlarin1 artirmaktadir. Bu komplikasyonlarin
veya yinelemelerinin 6nlenebilmesinde en etkili 6nlem antimikrobik tedavinin hizla
baslanmasidir. Embolilerin dnlenmesi ig¢in bir diger onlem, erken cerrahi girisimdir.
Antitrombotik tedavinin, norolojik komplikasyonlari 6nlenmesinde bir etkisi yoktur
(56).

Mikotik Anevrizmalar: Enfeksiyoz (mikotik) anevrizmalar, intraliiminal
bosluga veya vasa vasorum’a septik arteriyel embolilerden veya infeksiyonun intimal
damarlar yoluyla yayilmasindan kaynaklanir. Enfeksiydz anevrizmalar tipik olarak
ince duvarli ve kirilgandir ve bu nedenle, yirtilma ve kanama egilimi yiiksektir.
Genellikle intrakraniyal yerlesimli olan ve %?2-4 siklikla oldugu bildirilen mikotik
anevrizmalarin ¢ogunlukla sessiz seyretmesi nedeniyle, gercek sikliginin daha fazla

oldugu diisiiniilmektedir (19,57).

2.1.7. infektif Endokarditin Tedavisi

Infektif Endokarditin tedavisinde ve yonetiminde enfeksiyon hastaliklari
uzmani, kardiyolog ve kalp cerrahin1 igeren multidisipliner bir ekip olmas1 gereklidir.
Tiim hastalara antimikrobiyal tedavi uygulanmalidir ve hastanin durumuna gore de

kardiyovaskiiler cerrahi miidahale gerekebilmektedir.
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IE'nin optimal tedavisi, hastalarin yaklasik % 50'sinde enfekte olmus tiim
dokularin cerrahi eksizyonu ile uzun siireli ve uygun antibiyotik tedavisinin
kombinasyonuna dayanmaktadir. Antikoagiilan tedavi ve aspirin enfektif endokarditte
(baska bir endikasyon yoksa) endike degildir. Ciddi serebral komplikasyonlar veya

mikotik anevrizmalar varliginda ise kontrendikedir.

Her ne kadar cerrahi tedavinin IE'deki sonuglar iizerinde yararl bir etkisi oldugu
gosterilmis olsa da, cerrahinin tipi ve optimal zamanlamasi halen tartisilmaktadir ve

hastalar ve merkezler arasinda degisiklik gosterebilir.

Konservatif cerrahi mitral kapak IE'de giderek daha sik yapilmaktadir. Aortik
IE'de homogreft cerrahisi siklikla kullanilir ve perivalviiler tutulumu olan hastalarda

ozellikle yararli oldugu gosterilmistir.
IE'de erken cerrahi ii¢ durumda diisiiniilebilir:

« Akut mitral veya aort yetersizligine bagl ciddi konjestif kalp yetmezligi

durumunda.

+ Kalic1 veya 6zellikle siddetli enfeksiyon durumunda. Giincel kilavuzlar, yeterli
antibiyotik tedavisine ragmen ates ve bakteremi 7-10 glinden fazla belirgin oldugunda
cerrahiyi Onerilmektedir. Apse olusumu, perivalviiler tutulum ve fungal IE erken

cerrahi endikasyonlar1 olarak kabul edilir.

» Ameliyat i¢in “embolik” endikasyonlar daha tartismalidir. Cerrahi genellikle
uygun antibiyotik tedavisine ragmen tekrarlayan emboli vakalarinda yapilir. Ameliyat
ayrica, daha onceki emboli veya diger prognostik belirteglerin yoklugunda bile, ¢ok

biiylik (> 15 mm) ve mobil vejetasyonlarin varliginda diisiiniilebilir.
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IE tedavisinde uyulmas1 gereken genel prensipler asagida 6zetlenmistir :

1. IE tedavisi bir ekip isidir. Hasta izlemi, basta enfeksiyon hastaliklari,
kardiyoloji ve kalp damar cerrahisi olmak iizere ilgili boliimler tarafindan ortak olarak

yuriitiilmelidir.
2. Mikrobiyolojik tan1 konulabilmelidir.
3. Ampirik tedavi sadece akut olgular i¢in uygulanmalidir.

Akut, fulminan seyreden IE'li hastalarda {i¢ kan kiiltiirii alindiktan sonra tedaviye
baslanabilir.  Kullanilacak  antibiyotiklerin  streptokoklar, enterokoklar ve
stafilokoklara yonelik olmasi gereklidir. Akut prostetik kapak endokarditinde ampirik

tedavi stafilokoklar1 ve gram-negatif basilleri kapsayacak sekilde planlanmalidir.

4. Izole edilen etkenlerin antibiyotik duyarlilik paternini belirlemek amactyla
minimal inhibitdr konsantrasyon (MIK) testi mutlaka uygulanmalidir. Serum
bakterisidal aktivite (SBA) testinin kullanimi tartismalidir ve rutin olarak uygulanmasi
onerilmemektedir. Ancak tedaviye yanitin suboptimal diizeyde olmasi, alisilmadik bir
mikroorganizmanin IE etkeni olmasi ya da konvansiyonel rejimlerin diginda bir tedavi

semasinin uygulanmasi durumlarinda SBA testine bagvurulabilir.

5. Tedavide etken mikroorganizmaya karsi bakterisidal etki gosterecek

parenteral antibiyotikler se¢ilmelidir.

6. Etken mikroorganizma i¢in giris yeri aragtirtlmalidir (Streptococcus viridans

icin dis apseleri, Streptococcus bovis i¢in malign karakterli kolon lezyonlar1 gibi).
7. Taburculuk 6ncesinde profilaksi konusunda bilgi verilmelidir.
8. Tan1 ve tedaviden 6diin verilmemelidir.

9. Klinik yanitin iyi oldugu olgularda kan kiiltiirii tekrarina gerek yoktur. Klinik

yanitin yeterli olmadigi olgularda takip kan kiiltiirleri alinmalidir.

Kapak replasmanini takiben erken donemde gelisen infeksiyonlarin perioperatif

donemde kazanilmis oldugu kabul edilir. Klasik olarak kapak replasmanini takiben ilk
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60 giin i¢inde gelisen prostetik kapak endokarditleri erken PKE olarak kabul edilir.
Ancak bu konuda literatiirde tam bir goriis birligi yoktur. Operasyonu takiben ilk bir
yil icinde gelisen PKE'lerin nozokomiyal orjinli oldugu ve erken PKE olarak kabul
edilmesi gerektigi goriislinii savunanlar da mevcuttur. Operasyon sonrasi ilk bir yil
icinde gelisen PKE'lerde metisiline direngli mikroorganizmalarin etken olma oraninin
yiiksekligi de bu goriisii destekler niteliktedir. Erken PKE'ye neden olan
mikroorganizmalarin hastanin kendi florasindan, saglik personelinden, hastane
ortamindan, kullanilan aletlerden ve nadiren implant edilen kapagin kendisinden
kaynaklandig1 gosterilmistir. Erken PKE'de en sik karsilasilan etkenler S. aureus,
koagiilaz-negatif stafilokoklar, gram-negatif basiller, difteroidler ve funguslardir.
Fungal iE'lerin gogundan Candida ve Aspergillus tiirleri sorumludur. IV ilag
bagimlilari, prostetik kalp kapagi olanlar ve uzun siireli kalici santral venoz kateteri
bulunan hastalar fungal IE i¢in en dnemli risk grubunu olusturmaktadir. Ozellikle kan
kiltlirlerinin  negatif oldugu, biiylik vejetasyonlarin, metastatik infeksiyonun,
perivalviiler invazyonun veya biiylikk damarlara embolizasyonun saptandigi
durumlarda fungal endokarditten siiphelenilmelidir. Amfoterisin B bu hastalarin
tedavisinde kullanilabilecek tek fungusidal ajandir. Ancak vejetasyonlara
penetrasyonu iyi degildir. Bu nedenle optimum tedavi i¢in kapak replasmani yapilmasi
gereklidir. Flukonazol, itrakonazol gibi imidazollerin, insanlarda fungal IE'deki
etkinligi heniiz kanitlanmamistir. Ancak kapak replasmani yapilmasi miimkiin
olmayan hastalarda amfoterisin B ile tedaviden sonra bu ajanlarla siipresyon tedavisi

verilmesi diistiniilebilir (46).

Brucella IE'nin optimum tedavi rejimi ve siiresi bilinmemektedir. Streptomisin
veya gentamisin veya doksisiklin ile trimetoprim-siilfametoksazol veya rifampinin
sekiz hafta veya daha uzun siire (kapak replasmanini takiben 10. aya kadar) kombine
kullanimi1 6nerilmektedir. Sadece antibiyotik ile tedavisi genellikle miimkiin degildir
ve kapak replasmanina ihtiya¢ duyulur. IE tedavisinde kan kiiltiirii sonuglar1 ¢ikana
kadar uygulanabilecek ampirik antibiyotik tedavi protokolleri Tablo 2.5’de

Ozetlenmistir.
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Tablo 2.5. Infektif endokarditte ampirik antimikrobiyal tedavi (44)

Endokardit Tipi

Dogal kapak ve
gec yapay kapak
1y,
toplumdan
edinilmis,
subakut seyirli

Dogal kapak ve
gec yapay kapak
(>1 yib),
toplumdan
edinilmis, akut
seyirli

Dogal kapak ve
ge¢ yapay kapak

>1 yil), SBIE
Dogal kapak ve
gec yapay kapak
>1 yil), p-laktam
alerjisi

Erken yapay
kapak (<1 yil)

CIED ile iliskili
lead veya kapak

Antimikrobik
ila¢

Ampisilin-
sulbaktam +
Gentamisin

Vankomisin +
Ampisilin-
sulbaktam veya
Seftriakson

Vankomisin +
Sefepim

Vankomisin +
Gentamisin

Vankomisin +
Gentamisin
Sefepim +
Rifampisin

Vankomisin +
Gentamisin
Sefepim veya
Meropenem

Giinliik Doz, Doz
Arahg,
Uygulama Yolu

12 gr, 4 dozda, TV
3 mg/kg, tek dozda
v

30-60 mg/kg, 2-3
dozda, IV

12 gr, 4 dozda, IV
2 gr, tek dozda, TV

30-60 mg/kg, 2-3
dozda, IV

6 gr, 3 dozda, IV
30-60 mg/kg, 2-3
dozda, iV

3 mg/kg, tek dozda,
v

30-60 mg/kg, 2-3
dozda, IV

3 mg/kg, tek dozda,
v

6 gr, 3 dozda, IV
900 mg, 3 dozda,
oral/IV

30-60 mg/kg, 2-3
dozda, IV

3 mg/kg, tek dozda,
v

6 gr, 3 dozda, IV

3 gr, 3 dozda, IV

Tedavi Tedavi
Siiresi Siiresi
(Dogal  (Yapay
Kapak Kapak

4 6

2 2

4-6 6

4-6 Z

6 >6

4 >6

4 6

4 6

4 6

2 2

6

2

6

6

Antimikrobik

tedavi cihaz

¢ikarildiktan sonra

lead endokarditinde
2-4 hafta, kapak

endokarditinde 4-6
hafta verilmelidir.

Ek Yorum

Baslangicta kreatinin
yiiksekse
gentamisinden
kagmilmalidir.

Ozellikle metastatik
odak vb. bulunan
komplike olgularda
dogal kapak IE’si icin
6 hafta, yapay

kapak IE’si i¢in ise >6
hafta olarak
distiniilmelidir.

Nefrotoksisite riski
yiiksek olan hastalarda
gentamisin
kullanilmayabilir.

Sefepim, 6zellikle
kapak replasmaninin
ilk iki ayinda Gram
negatif basiller de
etken olabilecegi i¢in
eklenmelidir

Hemodinaminin stabil
olmadig: septik
tablolarda
vankomisine
gentamisin, sefepim ya
da meropenemden
birinin eklenmesi
digtiniilebilir.

Tablodaki kisaltmalar: IE: infektif endokardit, SBIE: saglik bakimuyla iliskili infektif endokardit,
CIED: kardiyak implante edilebilen elektronik cihaz

Antikoagiilasyon: Oral antikoagiilan alan hastalarda serebral kanamadan 6lim

riski artabilir. IE i¢in antitrombosit tedaviler dnerilmemektedir.

Metastatik odaklarin yonetimi: Metastatik enfeksiyon odaklar: siklikla IE'yi

karmagik hale getirir. Herhangi bir enfeksiyonda oldugu gibi, bu enfeksiyon

odaklarinin taninmasi 6nemlidir, bdylece apselerin drenaji veya enfekte olmus protez

materyalin ¢ikarilmasi gibi hedefe yonelik miidahaleler yapilabilir. Vertebral

osteomiyelit gibi bazi metastatik odaklar, IE icin ek antibiyotik tedavisi gerektirebilir.
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Cerrahi Tedavi: Olgularin yaklasik %30'unda infeksiyonun akut déneminde
kapak replasmani yapilmasi gerekir, %20-40'lik bir kisminda ise daha ileriki donemde

kapak replasmanina ihtiya¢ duyulur.

Erken cerrahi endikasyonlarinin belirlenmesi biiyiik 6nem tasir. Hastalarin
kardiyak fonksiyonlari iyice bozulmadan yapilan cerrahi girisimlerde prognozun ¢ok
daha iyi oldugu ve sonucun cerrahi oncesindeki antibiyotik tedavisinin siliresinden

etkilenmedigi gosterilmistir.

IE'de kesin acil cerrahi endikasyonlari; Kalp yetmezligi, valviiler obstriiksiyon,
TEE 'de kesin perivalviiler apse goriiniimiiniin saptanmasi, Candida dis1 fungal
endokardit, uygun antimikrobiyal tedaviye ragmen baktereminin devam etmesi, etkin
antimikrobiyal ajan bulunmamasi nedeniyle enfeksiyonun kontrol altina alinamamasi,
stabilitesini kaybetmis prostetik kapak, Pseudomonas ile gelisen erken PKE'dir.
Rolatif cerrahi endikasyonlart ise TEE 'de perivalviiler apse siiphesi, erken PKE,
Candida endokarditi, uygun tibbi tedaviden sonra relaps olmasi, iki veya daha fazla
sistemik emboli, infeksiyonun intrakardiyak yayilim belirtisi, periprostetik kagak

gelismesidir (58).

2.2. Protez Kapak Endokarditi

Protez Kapak Endokarditi, ekokardiyografide reverberasyon artefakt: nedeni ile
iliskili zor bir klinik durumdur. Ozellikle prostetik mitral kapagin degerlendirilmesi
problem yaratmaktadir. Kapagin sol atrial boliimii reverberasyon artefakti nedeni ile
net gorintiilenemediginden vejetasyon ya da mitral yetersizlik optimal olarak
degerlendirilememektedir (59,60). Aort kapak protezlerinde ise yetersizlik akimi
parasternal uzun eksen ve apikal bes bosluk goriintiilerde degerlendirilebilmekte
fakat  kapak  protezinin gélgesinden dolay1 vejetasyonlarin degerlendirilmesi
suboptimal ~ olmaktadir.  Dolayisiyla,  protez  kapak  endokarditlerinin
degerlendirilmesinde TEE, TTE’ye gore daha duyarlidir. Protez kapak vejetasyonlart,
kapak yetmezlikleri, nadiren olusan kapak darliklar1 ve diger komplikasyonlar

TEE ile degerlendirilmektedir (10).
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Ameliyatdan sonra olusma zamanmma goére PKE’leri iki grupta
degerlendirilmektedir: erken PKE, ameliyattan sonraki 1 yil icinde ortaya ¢ikan IE ve
gec PKE, 1 yildan sonra meydana gelen IE olarak tanimlanmaktadir (11). Ancak, bu
yetersiz bir ayrimdir. Onemli olan, kapak degistirme prosediiriinden IE'nin
baslangicina kadar gegen zaman degil, IE'nin perioperatif olarak edinilip edinilmedigi
veya hangi mikroorganizmanin dahil oldugudur. Yakin zamanda yapilan biiyiik,
prospektif, cok merkezli bir uluslararasi kayit calismasinda, PKE vakalarinin
%37'sinin, nazokomiyal enfeksiyon veya fazla saglik hizmeti temas: olan ayaktan
hastalarda nazokomiyal olmayan saglikla iligkili enfeksiyonlarla iligkili oldugunu
bildirmistir (61). PKE'nin patogenezi hem kontaminasyon tipine hem de protez
kapagin tipine gore degisir. Perioperatif kontaminasyon vakalarinda, enfeksiyon
genellikle dikis halkasi ile halka arasindaki baglantiy1 icerir ve perivalviiler apse,
ayrilma, psodo-anevrizmalar ve fistiillere yol acar (62). Ge¢ PKE'de ek mekanizmalar
mevcut olabilir. Ornegin, ge¢ biyoprotez PKE'de, enfeksiyon siklikla protezin
kapakciklarinda bulunur ve vejetasyona, riiptiire ve perforasyona yol acar. PKE son
zamanlarda, diger protez kapaklarla ayni sekilde yonetilmesi gereken transkateter aort
biyoprotez kapak implantasyonundan (TAVI) sonra da bildirilmistir (57). PKE riski
orotrakeal entiibasyon ve kendiliginden genisleyebilen kapak sistemi kullanimi ile
artar. PKE'nin sonucu genellikle yeni protez yetmezligidir. Daha az siklikla, biiytik
vejetasyonlar, TEE ve bazen TTE veya floroskopi ile teshis edilebilen protez kapak

obstriiksiyonuna neden olabilmektedir (7).

2.2.1. Protez Kapak Endokarditi Tamsi

PKE'de tanm1 Nativ Kapan Endokarditi (NKE)’'nden daha zordur. Klinik
goriiniim, ozellikle ates ve inflamatuar sendromlarin postoperatif erken donemde sik
goriildiigiinden dolay1 siklikla atipiktir. Bununla birlikte, kalic1 ates PKE siiphesini
olusturmalidir. NKE'de oldugu gibi, PKE tanis1 esas olarak ekokardiyografi ve kan
kiiltiirlerinin sonuglarina dayanmaktadir. Bununla birlikte, PKE'de her ikisi de daha
sik negatif olabilmektedir (63,64). Stipheli PKE'de TEE zorunlu olmasina ragmen, tani
degeri NKE'den daha diisiiktiir. PKE'de siklikla negatif bir ekokardiyogram gozlenir
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ve tanmiy1 dislamaz, ancak yeni bir periprostetik sizintinin tanimlanmasi énemli bir
kriterdir, bu durumda ek bir goriintiileme yontemi (CT veya niikleer goriintiileme gibi)
diisiiniilebilir (65,66). PKE'de stafilokok ve mantar enfeksiyonlar1 NKE'ye gore daha
sik ve streptokok enfeksiyonu daha az goriiliir. Stafilokok, mantarlar ve Gram-negatif
basiller erken PKE'nin ana nedenleridir, ge¢ PKE'in mikrobiyolojisinde stafilokoklar,
oral streptokoklar, S. bovis ve enterokoklarmm en sik goriilen organizmalardir.
Stafilokok ve enterokoklar PKE’de en sik goriilen ajanlardir (67). Duke kriterlerinin
Nativ Kapak Endokarditi tanis1 i¢in %70-80 hassasiyetle yardimci oldugu
gosterilmistir (21), ancak PKE’de tanisal dogrulugunun daha diisik oldugu
bilinmektedir (14). Son =zamanlarda, niikleer tekniklerin, o6zellikle 18F-FDG
PET/BT’nin, PKE tanisi i¢in yararli oldugu gosterilmistir (68) Sekil 2.4’de TEE’de
MVR iizerinde vejetasyon goriintiisii ve Sekil 2.5°de MVR endokarditi olan hastanin
PET /BT goriintiisii gosterilmistir.
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PATT: 37.0C

Sekil 2.4. MVR iizerinde yer alan hareketli, hipoekoik kitle seklinde Tee’de saptanan

vejetasyon gorlintiisii (sar1 ok ile) gosterilmistir (69).
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Sekil 2.5. Enfekte mitral protez kapagin sagittal (A) ve transvers (B) kesitler ile
gosterilen 18F-FDG PET / BT gorintiileri. (69)

2.2.2. Protez Kapak Endokarditi Prognozu ve Tedavisi

PKE'de ¢ok yiiksek bir hastane i¢i mortalite orani (%20-40) olarak bildirilmistir
(11,13). NKE'de oldugu gibi, agresif bir stratejinin gerekli olabilecegi yiiksek riskli alt
gruplarinin tanimlanmasina izin verdigi icin PKE'de prognostik degerlendirme ¢ok
onemlidir. PKE'de yaslilik, diyabetes mellitus, saglik hizmeti ile iliskili enfeksiyonlar,
stafilokok veya mantar enfeksiyonu, erken PKE, Kalp yetmezligi, inme ve
intrakardiyak apse dahil olmak {izere kotii prognoz ile iligkili gesitli faktorler vardir
(70,71). Bunlar arasinda komplike PKE ve stafilokok enfeksiyonu en giiglii
belirteclerdir. Bu hastalar, antibiyotik tedavisi ve erken radikal cerrahiden olusan
agresif tedaviye ihtiya¢ duyarlar. PKE i¢in antimikrobiyal tedavi, NKE tedavisi ile
benzerdir. Bir istisna, daha uzun (>6 hafta) bir antibiyotik rejimi (6zellikle
aminoglikozidlerle iliskili olarak) ve sik rifampin kullanimi gerektiren S. aureus

PKE'dir. PKE cerrahisi, NKE i¢in belirtilen genel prensipleri takip eder. Bu
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durumlarda radikal debridman, orijinal protez dahil olmak iizere enfekte olmus tiim
yabanci maddelerin ve dnceki ameliyattan kalan kalsiyumun uzaklagtirilmasi anlamina
gelir. Homogreftler, stentsiz ksenograftlar veya otogreftler aortik PKE'de
diisiiniilebilir. Alternatif olarak, valfli bir Dacron kanali kullanilabilir (72). Yiiksek
riskli PKE hastalar1 i¢in, yani kalp yetmezligi, ciddi protez disfonksiyonu, apse veya
inatg1 ates ile komplike PKE i¢in cerrahi bir strateji 6nerilmektedir (19). Acil cerrahi
sadece NKE'de oldugu gibi pulmoner 6dem veya soka yol acan refrakter konjestif kalp
yetmezligi vakalarinda endikedir. Tersine, komplike olmayan stafilokok ve fungal
olmayan ge¢ PKE'l olan hastalar konservatif olarak yonetilebilir. Bununla birlikte,
baslangigta tibbi olarak tedavi edilen hastalar, ge¢ istenmeyen olay riski nedeniyle

yakin takip gerektirir (12).

2.3. Intrakardiyak Cihazla Iliskili infektif Endokardit (IKCi-iE)

2.3.1. Intrakardiyak Cihaz Enfeksiyonlarinin Tanimlar

Kalici pacemaker (PM) ve implante edilebilen kardiyoverter defibrilatorler
(ICD) gibi intakardiyak cihazlarin (IKC) enfeksiyonu, yiiksek mortalitenin eslik ettigi
ciddi bir hastaliktir (73). Tiim diinyada her gecen giin daha fazla hastaya kalici PM ve
ICD yerlestirilmektedir. Kalict PM ve ICD kullanilma oranlarindaki artisa paralel
olarak cihazlara bagli enfeksiyonlarda da artis goriilmektedir (74,75). Cihazlara bagh
gelisen endokarditlerde mortalite, morbidite, hastaneye yatislar ve ekonomik
kayiplarda da artis goriilmektedir (76). IKC’lerle iliskili endokarditlerde cihazin
¢ikarilmadigt durumlarda %31 ile %66 arasinda, cihazin ¢ikarilmasi ile birlikte agresif
medikal tedavinin uygulanmasi durumunda %18 oraninda mortalite bildirilmistir (77).
Ulkemizde kalici PM ve ICD cihazlarina bagl gelisen endokarditlerle ilgili calismalar

ve bu ¢alismalardaki olgu sayilar1 azdir.

Kalic1 Pacemakerlar: Kalic1 Pacemakerlar, uygun bir kalp atis hizin1 korumak

veya kalbin ventrikiillerini uyarmak icin kalp kasina kiigiik elektriksel uyarilar
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gonderen bir cihazdir. IKC’lar ayrica senkop, konjestif kalp yetmezligini ve hipertrofik

kardiyomiyopatiyi tedavi etmek icin de kullanilabilir.

Kalic1 Pacemaker Sistemleri Cesitleri: Tiim kalp pilleri iki bilesenden olusur:
miyokardiyal stimiilasyon icin elektriksel impuls saglayan bir nabiz jeneratorii; ve
elektrik impulsunu nabiz jeneratdriinden miyokarda ileten bir veya daha fazla elektrot.
Ik kardiyak pacing sistemleri, karinda epikardiyal lead'lerle cerrahi olarak
yerlestirilen nabiz jeneratoriinden olusuyordu. Zamanla, kalp pili sistemleri, nabiz
jeneratorill baskin olarak, yerlestirilmesi daha kolay olan ve daha az kapsamli cerrahi
gerektiren transvendz olarak yerlestirilmis endokardiyal elektrodlarla pre-pektoral bir
pozisyona yerlestirmek i¢in gelisti. Transvendz elektrotlar, epikardiyal elektrotlarla
karsilastirildiginda iistiin uzun dénemli isleve sahip olabilirken, baska potansiyel uzun
siireli komplikasyonlar da vardir (6rn., Vendz tromboz, enfeksiyon, elektrod
bozuklugu, vb.). Halen gelistirme asamasinda ve klinik c¢alismalarda bulunan
elektrodsuz kalp pili sistemleri, elektrotla iliskili komplikasyonlar olmaksizin uzun

stireli pacemaker kapasitesi vaadini sunmaktadir (78).

Nabiz jeneratorii: Nabiz jeneratorleri kalp pilinin "pil" bilesenidir, kalp
atimiyla sonug¢lanan miyokarda iletilen elektriksel impulsu tiretir ve en yaygin olarak
g0glis 6n duvarmin infraklavikiiler bolgesine implante edilmektedir. Cogunlukla nabiz
jeneratorii pre-pektoral bir pozisyona yerlestirilir, ancak bazi durumlarda sub-pektoral
bir pozisyon avantajlidir. Uretilen impulslar transvendz elektrotlarla miyokardiyuma
iletilir. Epikardiyal sistemler hala mevcuttur ve transvendz elektrotlarin
yerlestirilmesindeki anatomik sinirlamalarin bir sonucu olarak gerekli olabilir.
Gelistirilmekte olan elektrotsuz sistemler i¢in, nabiz jeneratorii ve elektrot femoral ven

yoluyla konumlandirilan bagimsiz bir birimdir (79).

Transvenoz sistemler: Cagdas kardiyak pacemaker sistemlerinin biyiik
¢ogunlugu, impulslarinin nabiz jeneratériinden miyokardiyuma iletilmesi igin
transvenoz elektrotlar kullanir. Transvendz lead'ler genellikle perkiitan olarak veya
cerrahi kesi ile sefalik olarak yerlestirilir. Bununla birlikte, transvendz derivasyonlar,

asagidakiler de dahil olmak tizere 6nemli uzun vadeli komplikasyonlarla iliskilidir:

« Enfeksiyon
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e Venoz tromboz ve sonugta ortaya ¢ikan subklaviyen ven tikaniklig
« Elektrod disfonksiyonu

o Trikiispit kapak hasar1 (trikiispit yetersizligi ile sonuglanir)

Transvendz pacemaker elektrotlari, elektrot telini kalbe sabitleyen bir sabitleme
mekanizmasi iceren pacing ve algilama i¢in kiiclik, distal ug, jeneratdre baglanan
proksimal boliim ve ikisini baglayan bir elektrot gévdesi ig¢erir. Unipolar elektrotlarda
sadece tek uclu bir elektrot bulunur. Bipolar elektrotlar ucun yaklasik 10 mm
proksimalinde bulunan ikinci bir halka elektroduna sahiptir. Sag atriyal elektrotlar
siklikla sag atriyal apendiks icine veya yakinina yerlestirilir. Cogu sag ventrikiil (RV)

elektrodu RV apeksinin veya septumun yakinina yerlestirilir (79).

implante Edilebilen Kardiyoverter Defibrilator (ICD)’ler: Daha once
saglikli olan veya stabil kalp hastaligi bulunan bir kiside akut semptomlari takiben 1
saat i¢erisinde efektif dolasimin durmasi ve suur kaybi ile gelisen 6liime “’ani kardiyak
6liim (sudden cardiac death)’’ denilmektedir. Ani kardiyak 6liim vakalarinin gogundan
ventrikiiler fibrilasyon (VF)'a doniisen ventrikiiler tasikardi (VT) veya VF sorumludur.
Bu tip hastalarda gosterilen diger ritm bozukluklari arasinda asistoli, ciddi siniis

bradikardisi veya idiyoventrikiiler ritm sayilabilir (80).

Ventrikiil fibrilasyonundan kurtulma ve yasama donme ihtimalini belirleyen en
onemli faktor kalp durmasi (cardiac arrest) ile defibrilasyon uygulamasi arasinda
gecen zamandir. ICD’ler devamli VT veya VF'ye bagl ani kardiyak 6liimii 6nlemek

icin gelistirilmis olan cihazlardir (80).

ICD takilan hastalarin  %98'inde VF cihaz tarafindan basar1 ile
sonlandirilabilmekte, VT episodlarinin ise %90-95'1 programli uyarilar ile sinus ritmin
dondiiriilebilmekte, kardiyoversiyon da eklendiginde bu oran %98'e kadar

cikmaktadir.

ICD implantasyonu, idiyopatik VF ya da degisik nedenlere (koroner kalp
hastaligi, dilate kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik sag
ventrikiil displazisi, uzun QT sendromu gibi) bagli VT veya VF ataklari olan hastalara
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uygulanabilir. Sebebi bilinmeyen senkoplu hastalarda elektrofizyolojik ¢alisma ile VT
veya VF indiiklenirse bunlar da ICD implantasyonu i¢in aday olabilirler (81).

ICD implantasyonu yapilan hastalarin yaklasik %15-20'sinde degisik nedenlerle
(hasta sinus sendromu, ciddi hipertrofik veya dilate kardiyomiyopati, uzun QT

sendromu) tek odacikli ya da ¢ift odacikli pacing gerekliligi de olmaktadir.

Sekil 2.6. intrakardiyak cihazlarin kalpteki konumu ve cihaza bagli IE gelisimi (82)

2.3.2. Intrakardiyak Cihazla 1liskili Infektif Endokarditin (IKCI-iE)
Epidemiyolojisi

Son yillarda 1.000.000 kisi basma yillik takilan toplam IKC sayis1 247°dir ve
niifusun yaslanmasiyla birlikte tiim diinyada oldugu gibi lilkemizde de bu cihazlarin
yillar gegtikce ¢ok daha fazla takilacagi goriilmektedir (83). IKC enfeksiyonlart
jeneratdr cebi enfeksiyonlari, okiilt bakteriyemi ve IE (lead veya kapak) seklinde
seyreder. Cep enfeksiyonlar1 en sik goriilen klinik tablodur (%60); cep bolgesinde
lokal inflamatuar degisikliklerle (agr1, kizariklik, sislik, sicaklik, akint1 veya istteki
derinin ayrismasi) seyreder; olgularin bir boliimiinde bakteriyemi de eslik edebilir.

Ikinci klinik goriiniim olan okiilt bakteriyemide cep bdlgesinde enfeksiyon bulgulart
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olmaz; sadece bakteriyemi vardir. Ugiincii klinik goriiniim olan IKC ile iliskili IE, tiim
IKC infeksiyonlarmin %10-23{inii olusturur. Tiim IE olgular i¢inde IKC ile iliskili
olanlarin oran iilkemizde de, diinyada da %10 dolaylarindadir. IKC-IE tanisinda da
Duke kriterleri kullanilir; tan1 cihaz elektrodlarinda, komsu endokardiyal yiizeyde
veya kapakta vejetasyon olusumu ve IE’nin klinik bulgulariyla konulur. Elektrodlara,
kalp kapaklara veya endokardiyal yiizeylere ulasan enfeksiyonlar, IKCI-IE olarak
tamimlanir; bu nedenle sadece elektrod ucunda vejetasyon bulunmas: da IE olarak
kabul edilir ve tan1 ve tedavisi IE’ye uygun olarak yapilir (83). iIKC bulunan hastalarin
%1.53-2.41’inde IKC enfeksiyonu gelismektedir; IE orani ise %1°den azdur.
Ulkemizde IKC enfeksiyonlarmim siklign konusunda ulusal bir veri yoktur. Son
yillarda, enfeksiyon oranlarinin 1000 cihaz giiniinde goriilen enfeksiyonlar seklinde
verilmesinin daha uygun olacagi belirtilmistir. Giincel ¢cok olgu sayili serilerde, 1000
cihaz giiniinde IKC enfeksiyonlarinin toplam orani1 1.9-4.82 arasinda, IKCI-IE orani

ise 0.39-1 arasinda bildirilmektedir (84).

IKCI-IE, nadir goriilmekle birlikte yiiksek mortalite riski tastyan ciddi bir klinik
sorundur. Bunun en énemli nedenleri, cihaz takilmig hastalarin birgogunda eslik eden

onemli komorbiditelerin olmasi ve infekte cihazin viicuttan ¢ikarilmasinin komplike

bir islem olmasidir (16, 85).

2.3.3. Intrakardiyak Cihazla iliskili Infektif Endokarditin Patofizyolojisi

IKC ile iliskili IE’lerin 1/3ii implantasyondan sonraki ilk 3-6 haftada, geri kalan
2/3’lik bolimii ise 3-6 haftadan sonra (ortalama 25 ay) goriilmektedir.
Implantasyondan sonra ilk 6 ayda ortaya cikanlara erken, 6. aydan sonra ortaya
cikanlara ge¢ IKC infeksiyonu adi verilir. Erken dénemde goriilen IKC
infeksiyonlarinin 6nemli bir boliimii, cihaz replasmani yapilan hastalarda ortaya
cikmaktadir. Erken baslangicli enfeksiyonlarin en 6nemli olusma mekanizmasi,
implantasyon sirasinda veya sonrasinda cebe yapilan invazif girisimler sonucunda
cihaz jenerator veya elektrodlarinin deri mikrobiyotasiyla direkt kontaminasyonudur.
Bu donemde en sik cep infeksiyonu ortaya c¢ikmakla birlikte, bakteriler direkt

inokiilasyonu izleyerek elektrodlar iizerinde ilerleyip elektrod enfeksiyonlarina,
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bakteriyemiye ve IE’ye de neden olabilir. Ge¢ baslangicli enfeksiyonlarda ise
genellikle cihazin hematojen yolla gelen mikroorganizmalar tarafindan tutulumu s6z
konusudur. IKC’1 olan hastalarda belirlenen S. aureus bakteriyemilerinin yarisinda bir

IKC enfeksiyonu s6z konusudur (83).

2.3.4. intrakardiyak Cihazla iligkili Infektif Endokarditin Risk Faktorleri

IKC enfeksiyonlari i¢in risk faktorleri hem hasta hem de islem kaynakli olabilir.
Hastayla iliskili risk faktorleri, KY, diabetes mellitus, kortikosteroid kullanimu,
antikoagiilan kullanim1 ve bdbrek yetmezligidir. Islemle iliskili risk faktorleri ise cihaz
tiiri, hematom gelisimi, operator deneyimi, islemden Onceki 24 saatte c¢ikan ates,
antibiyotik profilaksisi yapilmamasi, revizyon ve prosediir Oncesi gegici uyari
verilmesi seklinde ozetlenebilir. ICD’de IE riski kalict PM IE riskine gére daha
yiiksektir. Ayrica cihaz elektrod sayisi arttikca IE riski de artmaktadir (85).

2.3.5. Intrakardiyak Cihazla iliskili Infektif Endokarditin Mikrobiyolojisi

IKCI-IE tedavisi i¢in klinik endikasyonlar kardiyak aritmilerin 6nlenmesi ve
tedavisinin Gtesine genislemeye devam ettigi i¢in cihaz enfeksiyonu énemli bir zorluk
olmaya devam etmektedir. IKCI-IE tedavisi alan hastalar artik daha yashdir ve énemli
komorbiditelere sahiptir ve bu da onlar1 enfeksiyon da dahil olmak tizere daha yiiksek
komplikasyon riskine sokmaktadir. IKC enfeksiyonu, kabul edilemez derecede yiiksek
bir niiksetme ve artan mortalite riski ile iliskili olmas1 nedeniyle cihazin tamamen
cikarilmasini gerektirir. Bununla birlikte, IKC enfeksiyonlarinin dogru teshisi, fizik
muayene, mikrobiyolojik ve laboratuvar testleri ve TEE veya PET gibi ileri
goriintiileme bulgularinin bir kombinasyonuna dayanan 6nemli bir zorluk olmaya
devam etmektedir. Etken bir patojenin izole edilmesi ve duyarlilik testinin yapilmasi,

antimikrobiyal tedavinin uygun se¢imi, yolu ve siiresi i¢in ¢ok 6nemlidir.
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Koagiilaz-negatif stafilokoklar ve S. aureus , bildirilen IKC enfeksiyonlarmnin%
60 ila 80'inde yer alan baslica patojenlerdir, bunu Gram-negatif basil, mantar,
polimikrobiyal ve diger Gram-pozitif kok enfeksiyonlar1 ve kiiltiir-negatif vakalar
takip eder. Antibiyotik tedavisine baglamadan dnce iki set kan kiiltiirii elde edilmelidir.
Bununla birlikte, yerel cep enfeksiyonu olan hastalarda kan kiiltiirleri siklikla
negatiftir. Sohail ve ark, 1991-2003 yillar1 arasinda Mayo Clinic'te 189 IKC
enfeksiyonu vakasinda, kan 6rnegi kiiltiirleri tiim vakalarin sadece% 40'inda pozitifti
(85). Chua ve ark, Cleveland Clinic'te, IKC enfeksiyonu olan vakalarin yaklasik%
33'iinde kan ornegi kiiltiirleri pozitifti (86). Bu bulgular, IKC enfeksiyonu olan

hastalarin ¢ogunun tan1 aninda bakteriyemik olmadigini gostermektedir.

IKC’in ¢ikarilmas: sirasinda uygun &rneklerin toplanmasi, 6zellikle kan
kiiltiirleri negatif oldugunda, enfekte mikroorganizmay1 dogru bir sekilde tanimlamak
igin swab ucu (bakteriyolojik muayene almak igin ¢ubuk ya da tel ucuna sarili kiigiik
pamuk topagi) ornekleri, cep doku 6rnekleri, elektrod ucu 6rnekleri alinabilir. Doku
ornegi kiiltiirlerinin, IKC enfeksiyonlarinda bir mikroorganizmanin tanimlanmasinda

cep swab kiiltlirlerinden daha etkili oldugu gosterilmistir (84,85).

2.3.6. Intrakardiyak Cihazla iliskili infektif Endokarditin Tanis1

IKC infeksiyonlarmin tanisinda; uygun orneklerin kiiltiirii ve goriintiileme
yontemleri kullanilir. IE diisiiniilen olgularda tani, diger IE olgularinda oldugu gibi
klinik bulgularla birlikte ekokardiyografi ve kan kiiltiirleri yardimiyla konulmalidir.
IKCI-IE’de Duke kriterlerinin duyarliligi daha diisiiktiir; ancak elektrod ucunda
vejetasyon goriilmesi ve enfeksiyonun lokal bulgularinin da modifiye Duke dl¢iitlerine

eklenmesiyle bu kriterlerin duyarlilig1 artirilabilir (84,85).

Herhangi bir IKC enfeksiyonu diisiiniilen hastadan kan kiiltiirii, varsa cep
bolgesinden akintinin kiiltiirii ve ¢ikarilmasi halinde jenerator cep dokusu ve elektrod
uclarindan alinan 6rneklerin kiiltiirii yapilmalidir. Jenerator ve elektrodlarin ¢gikarildigt
hastalarda 2 cm kadar cep doku oOrnegi alinarak Gram boyamasi ve kiiltlirii

yapilmalidir. Cikarilan elektrodlarin uglar1 da kiiltiire gonderilmelidir; ancak 6zellikle
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perkiitan ¢ikarilan elektrodlarin, infekte cepten gegerken kontamine olabilecegi akilda
tutulmalidir. Bu nedenle elektrod ucu kiiltiirleri, steril bir teknikle (6rnegin steril bir
kilif i¢inde) ¢ikarilirsa daha gilivenilir olabilir. Etken mikroorganizmalar da genellikle
deri mikrobiyotasinin iyeleri oldugu igin, Ornekler alinirken ozellikle deriden
kontaminasyon olmamasi i¢in de c¢ok Ozenli olunmalidir. Akintis1 veya cepte
koleksiyonu olan hastalardan da oérnekler alinarak kiiltiirleri yapilmalidir. Akint1 veya
koleksiyon Ornegi almak igin jeneratdr cebinden perkiitan aspirasyon yapilmasi,
mikroorganizmalarin daha derin dokulara inokiile edilebilme riski nedeniyle
onerilmemektedir. Doku ve elektrod ucu Orneklerinin  Gram boyamasinda
mikroorganizma goriilmemesi halinde mikobakteriler ve mantarlar i¢in de kiiltiir
yapilmalidir (83). Sekil 2.7°da pil cebi enfeksiyonu olan bir hastanin goriintiisii yer

almaktadir.

Sekil 2.7. Pil cebi enfeksiyonu olan ve enfeksiyon neticesinde jeneratoriin ciltten digart

ciktig1 hastaya ait goriintii (87)

Tanida ekokardiyografinin 6nemli bir rolii vardir. Ekokardiyografi ile hem
elektrodlar, hem ventrikiil, hem de kapak islevleri degerlendirilebilmektedir. TEE nin

TTE’den ¢ok daha yiiksek hassasiyet ve 6zgiilliige sahip oldugu iyi bilinmektedir.
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Klug ve arkadaslar1 PM endokarditinin gériintiilenmesinde, TTE ve TEE i¢in sirasiyla
%30 ve %95 duyarlilik bildirmislerdir (88). TTE, elektrod tlizerindeki vejetasyonun ve
trikiispid kapagin degerlendirilmesinde yardimci olmakla birlikte lead {izerindeki
kiigiik vejetasyonlarin TTE ile goriilmesi miimkiin olmayabilir. Ozellikle vena cava
superior ¢evresindeki kiiglik vejetasyonlarin gozden kagmasina neden olabilir. TEE ile
hem elektrodlar birgok farkli agidan goriilebilmekte hem de trikiispid kapak islevleri
ayrintili olarak degerlendirilebilmektedir. Cep infeksiyonu belirtileriyle basvuran
hastalarin %88’inde damar i¢i elektrod tutulumu da s6z konusudur ve her zaman
sistemik belirtiler eslik etmeyebilir. O nedenle bakteriyemisi veya cep infeksiyonu
olan IKC’I1 hastalarin tiimiine hem TTE hem de TEE yapilmalidir. Olgular TTE ile
%22-43’tine, TEE ile %94-98’ine tan1 konulabilmektedir (89).

TEE yapilmasi, tan1 konulmasinin yani sira vejetasyon boyutunu ve elektrodlarin
cevre dokularla baglantisim1 saptayarak en uygun ekstraksiyon stratejisinin
belirlenmesine de yardim eder. Ancak bazi hastalarda vejetasyonun ¢ok kii¢iik olmasi
vb. nedenlerle TEE bile yeterli bilgi verememektedir. Eger klinik olarak IKCI-IE’den
kuskulaniliyorsa ve TTE ve TEE ile yeterli veri alinamiyorsa intrakardiyak
ekokardiyografinin yardimei olabilecegine iligkin veriler vardir (89). Sekil 2.8’de lead
enfeksiyonu olan bir hastaya ait TEE goriintiisii ve ¢ikarilan elektrod tlizerindeki

vejetasyon demonstre edilmistir.
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Sekil 2.8. Pil elektrodu iizerinde yer alan dev vejetasyonun TEE goriintiisii ve cerrahi

olarak ¢ikarildiktan sonraki goriintiisii izlenmektedir (90).

Ekokardiyografinin tani i¢in yeterli olmadig1 ancak klinik kuskunun devam
ettigi hastalardaki alternatif tan1 yontemleri ise SPECT/BT ile birlikte isaretli 16kosit
sintigrafisi ve 18F-FDG PET/CT’dir (91). PET/CT’nin duyarlilik ve 6zgilliigii cep
infeksiyonlarinin tanist icin sirasiyla %87 ve %100, IKCI-IE tanisi icin ise sirastyla
%31 ve %62 olarak bildirilmistir. Bu nedenle IKCI-IE tanisinda rutin olarak
onerilmemektedir (84,85). 99m Tc-HMPAO ile isaretli 16kosit sintigrafisinin IKC

infeksiyonlarinin gerek belirlenmesi gerekse lokalizasyonundaki duyarliliginin %94
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oldugu bildirilmistir (83). Sekil 2.9 ‘de pil cebi enfeksiyonu olan hastanin PET/BT

goriintiileri gosterilmektedir.

Sekil 2.9. Pil cebi ve elektrodu enfeksiyonu olan hastanin transvers (A) ve sagital (B)

18F-FDG PET / BT goriintiileri (69).

2.3.7. intrakardiyak Cihazla iliskili infektif Endokarditin Klinik Ozellikleri

IKC enfeksiyonlarinda klinik tablo, enfeksiyon tiiriine gore degismektedir.
Cihaz implantasyonundan sonraki ilk ayda, cihaz tizerinde kizariklik olmasi1 normaldir;
eslik eden piiriilan akint1 ve deride ayrigma veya sistemik inflamasyon yoksa bu durum
implantasyon sonrasi erken inflamasyon olarak tamimlanir ve birka¢ haftada
kendiliginden iyilesir. Bu durumu IKC ile iliskili enfeksiyonlarla karistirmamak
gereklidir. Cep enfeksiyonlarinin komplike olmayanlarinda, cep bolgesinde akinti,
kizariklik, sislik, sicaklik artisi gibi lokal bulgular s6z konusuyken, komplike

olanlarinda titreme, ates ve sepsis bulgular1 veya kan kiiltiirii pozitifligi veya IE belirti
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ve bulgular1 tabloya eslik edebilir (83). IKC’1 olan bir hastada nedeni agiklanamayan
ve kayna@ saptanamayan ates veya kan Kkiiltiiri pozitifligi varsa IE’den
kuskulanilmalidir. Hastalari %84-100’{inde ates vardir. Ancak IKCI-IE hastalarinda
atesin her zaman olmayabilecegi de akilda tutulmalidir. Ozellikle yashi ve KNS gibi
yavasg seyirli infeksiyon yapabilen bir mikroorganizmanin etken oldugu hastalarda ates
olmadan da IKCI-IE olabilecegi géz 6niinde bulundurulmalidir. Elektrod veya kapakta
vejetasyon olan hastalarda akciger embolisi belirti ve bulgular: siktir. Ozellikle S.
aureus’un etken oldugu olgularin %40’1nda AC’de septik embolilere bagh ¢ok sayida
infiltrasyon ve apseler saptanir. IKC enfeksiyonlarinm bir diger klinik goriiniimii,
cihaz cebinde, elektrodlarda veya kapaklarda infeksiyon bulgularinin olmadigi primer
veya okiilt bakteriyemilerdir. Boyle hastalarda, bakteriyemi i¢in bagka bir kaynak

bulunamamasi halinde, IKC 1 infekte oldugu kabul edilmektedir.

2.3.8. Intrakardiyak Cihazla iliskili infektif Endokarditin Tedavisi

IKC enfeksiyonlarinin tedavisinin bilesenleri, antimikrobik tedavi, enfekte
cihazin ¢ikarilmasi ve gerekmesi halinde yeni cihazin takilmasidir. IE dahil hemen
hemen tiim IKC enfeksiyonlarmin tedavisinde en 6nemli nokta enfekte sistemin
tiimiiyle ¢ikarilmasidir. Ek olarak tiim hastalara kiiltiirlerin alinmasini izleyerek
ivedilikle IV antibiyotik tedavisi baglanmalidir. IKCI-IE ¢ogunlukla stafilokoksik
oldugundan ampirik tedavide vankomisin segilebilir. Ancak ampirik baslanan
tedaviler, kiiltiir ve antibiyogram sonuglar1 alindiktan sonra mutlaka etkene yonelik
olarak uygun sekilde yeniden degerlendirilmelidir. IKC enfeksiyonlarinda sadece tibbi
tedaviyle mortalite yiiksektir (92). IKC enfeksiyonu olup, enfekte cihaz ve
elektrodlarin ¢ikarilmadigi hastalarda mortalite hiz1 7 kat daha yiiksek bulunmustur.
Cihazin ¢ikarilmas1 ve uygun antimikrobik tedaviyle IKC infeksiyonlarmin %97 den
fazlasi tedavi edilebilir. Bu nedenle tanmin kesin oldugu hastalarda IV antibiyotik
tedavisiyle birlikte cihazin ¢ikarilmasi da en kisa zamanda planlanmalidir. Jenerator
ve tiim elektrodlarin ¢ikarilmasi gereklidir. Cihazin ¢ikarilmasi cerrahi olarak veya
perkiitan transvendz yolla yapilabilir. Cerrahi girisim mortalitesinin yiiksek olmasi

nedeniyle perkiitan yaklasim altin standard olmustur. Ancak cihazin perkiitan yolla
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cikarilmast komplike ve deneyim isteyen bir girisimdir. Dolayisiyla deneyimli

merkezlerde deneyimli hekimlerce yapilmalidir. Ayrica islem sirasinda acil cerrahi

girisim gerekebilecegi de goz Oniinde bulundurularak islem acil kalp cerrahisi

uygulanabilecek merkezlerde yapilmalidir. Perkiitan transven6z cihaz ¢gikarilma islemi

deneyimli merkezlerde yapildiginda mortalite riski %0.1-0.6’dir (93). Vejetasyonun 2

cm’ye kadar oldugu hastalarda perkiitan tedavi uygundur. Vejetasyonun ¢ok biiyiik

oldugu hastalarda (>2 cm) hastanin komorbiditeleri ve cerrahi girisimin riski de géz

oniinde bulundurularak cerrahi girisim diisiiniilmelidir (94,95). Islem sirasinda

enfektif materyalin pulmoner embolizasyonu sik¢a goriilebilmektedir. Ancak bunlar

cogunlukla klinik olarak sessiz seyretmektedir.
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Sekil 2.10. IKC enfeksiyonu tan1 ve tedavisine sistematik yaklasim (44)

(-, negatif; +, pozitif; BCx: kan kiiltiirii; IE: enfektif endokardit; ABX: antibiyotikler)

Cihaz cikarildiktan sonra IV antibiyotik tedavisinin en az 2 hafta siirmesi

Onerilir. Ayrica cihaz ¢ikarildiktan >24 saat sonra kan kiiltiirii hala pozitif olan
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hastalarda bu siire 4 haftaya uzatilmalidir. IKCI-IE olgularinda cihazin yeniden
implantasyon karar1 verilmeden oOnce cihazin gerekliligi ve takilma endikasyonu
yeniden degerlendirilmelidir. Onemli sayida hastada yeniden cihaz implantasyonu
gerekmemektedir (16; 96). IKC endikasyonu olan hastalarda, kapak endokarditi
olanlarda kan kiiltiirlerinin negatiflesmesinden 14 giin sonra, diger durumlarda 72 saat
sonra yeni cihaz takilabilir. IKC enfeksiyonlarmin &nlenmesi icin, cihaz
implantasyonundan hemen once yapilan tek doz sefazolin profilaksisinden bagka ek

antimikrobik kullanilmasi 6nerilmemektedir (97,98).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1

Calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik

Kurul’unun 08.01.2020 tarih ve 16-310-19 say1li onayi ile yapilmistir.

3.2. Hasta Secimi

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda 2008-2019
tarihleri arasinda ‘Infektif Endokardit’” &n tanisi ile yatmis ve TEE yapilmis olan
hastalarin dosyalar: retrospektif olarak tarandi. Calismaya Protez Kapak Endokarditi
ve Intrakardiyak Cihaz Endokarditi on tanis1 olan 94 hasta dahil edildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

e 18 yasindan biiyiik olmast

e Protez Kapak Endokarditi veya Intrakardiyak Cihaz ile iliskili Endokarditi 6n
tanisi ile TEE yapilmis olmast

e Tani aldiktan sonraki siirecte tiim tedavi ve izlemini Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastaneleri’nde devam ettirmis olmasi

e (Calisma i¢in gerekli tiim verilere ulasilabilen hastalar olmasi
olarak belirlendi.

18 yasindan kiigiik, TEE yapilmamis, verilerine ulasilamayan hastalar ise

calismaya dahil edilmedi.
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3.3. Calisma Protokolii

Calismaya Protez Kapak Endokarditi ve Intrakardiyak Cihaz ile iliskili
Endokardit 6n tanis1 olan 94 hasta dahil edildi. Bu hastalara ait demografik 6zellikler
(yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut ylizey alani), ek hastaliklar1 (DM, HT, ASKH, HL)
klinik 6zellikler (ates varligl), ekokardiyografik parametreler (replase kapak tipi,
TEE’de vejetasyon boyutu ve sekli), laboratuvar parametreleri (Sedimantasyon, CRP,
Lokosit, Prokalsitonin, D-Dimer), kan kiiltiirii sonuglar1 (kiiltiirde {ireme olup
olmamasi, ilireyen mikroorganizma tipi), yapilmigsa 18F-FDG PET/BT sonuglar
(tutulum varlig1), hastalara uygulanan tedavi yontemi (medikal, cerrahi) ve klinik seyri

(iyilesme, 6liim) arsivden hasta kayitlar taranarak kaydedildi.

IE 6n tanist ile yatirilmis olan bu hastalarin verileri, Modifiye Duke Kriterlerine
gore degerlendirildi. Iki major veya bir major ve ii¢ mindr kriter ya da bes mindr kriter
varhig “’Kesin IE’’ olarak tanimlandi. Bir major ve bir mindr veya ii¢ mindr Kkriter
varliginda ¢’ Olas1 IE*’ olarak degerlendirildi. Bu kriterleri karsilamayan veya alternatif

tan1 koyulus olan hastalar ise *’IE degil>> olarak kabul edildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismada toplanan verilerin analizi, istatistiksel yazilim paketi SPSS 23
(Statistical Package for the Social Sciences — IBM®) kullanilarak degerlendirildi.
Calismada bagimsiz degiskenlere verilen yanitlarin dagilimina iliskin tanimlayici
istatistikler, kategorik degiskenler icin say1 ve ylizdeler, sayisal degiskenler icin
ortalama, standart sapma ve ortanca olarak sunuldu. Sayisal degiskenler icin ¢oklu
bagimsiz grup karsilastirmalarinda ikili degiskenler i¢in Student’s t testi ve one way
anova testi uygulanmistir. Kategorik degiskenler icin ise Ki-Kare test istatistigi
kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyini belitlemek icin, %95 giiven araliginda ve

p<0.05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 2008 ile 2019 yillar1 arasinda intrakardiyak cihaz ve protez kapak
endokarditi On tanisi olan 94 hastanin klinik bulgulari, laboratuvar parametreleri, kan
kiiltiirli incelemeleri, ekokardiyografi bulgular1 ve Niikleer T1p goriintiileme sonuglari
retrospektif olarak degerlendirildi. IE siiphesi ile incelenen hastalarm ne kadarmnin
gergekten IE oldugu ve IE 6ngérdiirmede katkisi olan parametrelerin neler oldugu
belirlenmeye caligildi.

Calismada yer alan hastalarin demografik verileri Tablo 4.1°de

gosterilmektedir.

Tablo 4.1. Calismadaki hastalara ait demografik veriler

Hasta (n: 94

34/60
62,06+13,12
1,66+0,88
78,15+12,83
1,87 +0,87
28 (%29)
42 (%44)
66 (%70)
37(%39)

Tablodaki kisaltmalar: VYA: Viicut Yiizey Alani, DM: Diabetes Mellitus, ASKH: Aterosklerotik
Kalp Hastaligy, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi

Calismada yer alan hastalarin 34’1 kadin ve 60’1 erkek idi. Hastalarin yas
ortalamast 62,06+13,12 y1l’d1. Hastalarin boy ortalamast 1,66+0,88 m olurken, kilo
ortalamasi 78,15+12,83 kg ve VYA ortalamas1 1,87 0,87 m? olarak saptandi . Ayrica
hastalarin 28’inde (%29) DM, 42’sinde (%44) ASKH, 66’sinda (%70) HT ve 37’sinde
(%39) HL oldugu tespit edildi (Tablo 4.1).

Calismada PKE ve IKCI-IE ontanis1 ile TEE yapilan hastalarin dagilimlari
Tablo 4.2.’de gosterilmektedir.
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Tablo 4.2. Calismaya alinan hastalarin dagilimlari

Hasta (n:94)

Protez Kapak 25 (%026,6)
Endokarditi Biyoprotez AVR 3 (%3,19)
Kapak MVR 2 (%2,13)
Mekanik Kapak ~ AVR 5 (%5,32)

MVR 15 (%15,95)

Intrakardiyak 69 (%073,4)
Cihaz Endokarditi

Tablodaki kisaltmalar: AVR: Aort Kapak Replasmani, MVR: Mitral Kapak Replasmani

Buna gore PKE ontanisi ile TEE yapilan hastalarin 3’tinde (%3,19), biyoprotez
AVR, 2’inde (%2,13) biyoprotez MVR bulunurken, biyoprotez TVR olan hasta
saptanmadi. Hastalarin 5’inde (%5,32) mekanik AVR, 15’sinde (%15,95) mekanik
MVR bulundugu tespit edildi. Bu hastalarin 12’si Kesin IE olarak degerlendirildi.
Ayrica hastalarin 69’una (%73,4) IKCI-IE 6n tanis1 ile TEE yapilmis olup 19’u kesin

IE olarak degerlendirilmistir.

Caligmada yer alan hastalarda TEE’de saptanan vejetasyon bulgular1 Tablo
4.3’de gosterilmektedir. Buna gére TEE’de en ¢ok 6-10 mm (34 hasta, %36,17) ve 0-
5 mm (20 hasta, %21,28) boyutundaki vejetasyonlar izlenmistir. Hastalarin 10’unda
(% 10,64) ise TEE’de sadece lineer hareketli yap1 goriilmiistiir. Bu hastalarin 3’1
modifiye Duke kriterlerine gore kesin IE tamis1 almis, 2’sinin kan kiiltiiriinde
Staphylococcus aureus, 1’inde Escherichia coli tiremistir. Kesin tani alan 3 hastanin
1’ine PET gekilmis olup, normal olarak raporlanmustir. Kesin IE tani kriterlerine
uymayan 7 hastanin 3’{ine PET yapilmis olup, normal olarak raporlanmistir. Hastalarin
4’iinde (%4,26) apse izlenmistir. Bu hastalarin 3 kesin IE olarak degerlendirilmisdirki
bunlardan 1’i Protez kapak cerrahisi sonrasinda exitus olmustur. 2 Hastada (%2,13) 21
mm ve iistii ebatinda vejetasyon izlendi. Bu hastalardan 1’i Kesin IE olarak
degerlendirilmis ve medikal tedavi baglanmis. Vejetasyon boyutunda kiigiilme
izlenmeyince Cerrahi olarak pil ¢ikarilmasi islemi yapilmis, diger hasta ise Modifiye

Duke kriterlerine gore IE olarak degerlendirilmemistir.
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Tablo 4.3. Calismadaki hastalarin TEE’de saptanan bulgulari, vejetasyonun

Ozellikleri ve boyutuna ait veriler

TEE bulgular: Hasta (n:94

Vejetasyon
e Lineer hareketli yap 10 (%10,64)
0-5mm 21 (%21,28)
6-10 mm 33 (%36,17)
11-15 mm 11 (%11,70)
16-20 mm 13 (%13,83)
>21 mm 2 (P,

4 (%4,26)
1

Paravalviiler kagak Hafif 2
Orta
Ciddi 1

Tablo 4.4. Calismadaki hastalarin Kan Kiiltiirlerine ait veriler

Ureyen mikroorganizma Hasta (n:94)

N

Staphylococcus aureus 12 (%12,77)
Enterococcus faecalis 8 (%8,51)
Candida albicans 2 (%2,13)
Candida parapsilosis 2 (%2,13)
Staphylococcus epidermidis (MRSE) 2 (%2,13)
| [CN 1T Escherichia coli 1 (%1,06)
Koagiilaz negatif Stafilokok (MRKNS) 1 (%1,06)
Salmonella 1 (%1,06)
3 hemolitik Streptokok Grup B 1 (%1,06)
Staphylococcus hominis (MSKNS) 1 (%1,06)
Ureme yok 63 (%67,02)

Tablo 4.4’da ¢alismadaki hastalarin kan kiiltiirlerine ait veriler gosterilmektedir.
Buna gore hastalarin 63’tinde (%67,02) herhangi bir iireme olmazken, en fazla
12°sinde (%12,77) Staphylococcus aureus ve % 8,51’inde Enterococcus faecalis
iiredigi tespit edildi. Staphylococcus aureus iireyeen hastalarin 11°1 IKCI-IE nedeni ile

takip edilen hastalardir ve bu hastalarin 6’sina Pil ¢ikarilma islemi yapilmistir.

43



Tablo 4.5. Calismadaki hastalarin PET sonuglari, Direngli Ates ve Emboli varligi,

Tedavi ve Prognozuna ait veriler

Hasta (n:94)
Cekilmemis 64 (%68,08)
Normal 17 (%18,08)
Pil Cebi Enfeksiyonu 12 (%12,76)
Apse 1 (%1,06)
Var 49 (%52,13)
Yok 45 (%47,87)
SVO 2 (%2,13)
Pulmoner Emboli 1 (%1,06)
Mezenter {skemi 1 (%1,06)
Yok 90 (%95,74)
Sadece Medikal 67 (%71,28)
Cerrahi Olarak Pil Cikarilmasi 2 (%2,12)
Perkiitan Pil Cikarilmasi 19 (%20,21)
Pil Cebi Revizyonu 3 (%3,19)
Protez Kapak Cerrahisi 3 (%3,19)
Kalp yetmezligi Var 12 (%12,76)
bulgulari Yok 82 (%87,24)
Sonug Taburcu 91 (%96,91)
Exitus 3 (%3,19)
Tablodaki kisaltmalar: SVO: Serebrovaskiiler olay, PET: Pozitron Emisyon Tomografisi

Direncli Ates

Embolik Olay

Tablo 4.5’de ¢alismadaki hastalarin PET, klinik durumu, emboli varligi, tedavi
ve sonuglarma ait veriler gosterilmektedir. PET ¢ekim sonuglarina gore hastalarin
63’iine (%67,02) PET ¢ekimi yapilmamigken yapilan hastalarin 17’sine (%18,0) pil

cebi enfeksiyonu, 13’linde (%13,83) normal sonug ve 1’inde (%1,06) apse izlendi.

Calismadaki hastalarin 49°u (%52,13) klinikle uyumlu direngli atesi bulundugu

gozlendi. Bu hastalarm 27’si Kesin IE tanis1 almis hastalards.

Hastalarin 2’sinde (%2,13) SVO, 1’inde (%1,06) pulmoner emboli ve 1’inde
(%1,06) mezenter iskemi bulundugu tespit edildi. SVO izlenen hastalarin TEE’sinde
apse gorliniimii izlenmis olup, her ikisi de aort protez Kapak endokarditi olup bu
hastalara protez kapak cerrahisi uygulanmisti. Pulmoner emboli ile izlenen hastaya ise
cerrahi olarak pil ¢ikarilmasi islemi yapilmistir. Mezenter iskemi ile izlenen hastada

biyoprotez mitral kapak endokarditi bulundugu saptanmistir, bu hastaya da protez
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kapak cerrahisi planlanmis ama hasta cerrahi oncesi exitus olmustur. Embolik olay
yasanan hastalarin 2’sinde Enterecoccus faecalis liremistir.
Caligmada 12 hastada (%12,76) kalp yetmezligi gelismis, bu hastalarin 9’u

Kesin IE tanis1 alan hastalar olmustur. Bu hastalarm 2’sinde exitus meydana gelmistir.

Kesin IE tanis1 olan hastalarm 5’ine (%35,31) cerrahi islem planlanmistir. Bu
hastalardan 2’sine cerrahi olarak pil c¢ikarilmasi, 3’line protez kapak cerrahisi
yapilmistir. 5 hastanin 1’1 postoperatif donemde exitus olmustur. 1 hastaya protez

kapak cerrahisi planlanmistir, lakin ameliyat 6ncesinde exitus geligsmistir.

Tablo 4.6. Modifiye Duke kriterlerine gére Kesin ve Olasi IE tanisi alan hastalar

Modifiye Duke Kriterleri Hasta (n:94)

Kesin IE tamis1 alan 2 Major 31 (%32,98)
1 Major+3 Minor 0 (%0,0)
5 Minor 0 (%0,0)

Olasi IE tams alan 1 Major+ 1 Minor 36 (%38,3)
3 Minor 0 (%0,0)

21 (u28.72)

Calismadaki hastalarin Kesin ve Olasi IE tanis1 almasina gore verileri Tablo
4.6’da incelenmistir. Modifiye Duke kriterlerine gére kesin IE tanist olan hastalardan
3171 (%32,98) 2 major kritere sahip olurken, 1 major+3 mindr ve 5 minor kritere sahip

hasta bulunmuyordu.

Olast IE tanis1 olan hastalardan 36’s1 (%38,3) 1 major ve eslik eden en az 1

mindr kritere sahip oldugu gozlendi.
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Tablo 4.7. Kesin IE taml1 hastalarda TTE’de vejetasyon izlenmesine ait veriler

Kesin IE tamili hasta (n:31)

TTE’de vejetasyon Var 20 (%64,52)
Yok 10 (%32,26)
Apse 1 (%3,23)

Calismada Kesin IE tanili hastalarda TEE 6ncesinde yapilan TTE’de vejetasyon
izlenmesine ait veriler Tablo 4.7°de gosterilmektedir. Kesin IE tamili hastalarm
20’sinde (%64,52) TTE’de vejetasyon izlenirken, 1’inde (%3,23) abse izlenmistir.
%32,26 hastada ise TTE’de IE diisiindiiriir bulgu saptanmamustr.

Tablo 4.8. Kesin IE tamili hastalarda TEE’de vejetasyon, PET ve Kan Kiiltiirii

sonuclarinin karsilagtirilmasi

Kesin IE tamili Hasta (n:31)

TEEde Vejetasyon |BEJ 31 (6100)
Cekilmemis 25 (%80,65)
Normal 3 (%9,68)
Pil Cebi Enfeksiyonu 2 (%6,45)
Apse 1 (%3,23)
Staphylococcus aureus 12 (%38,71)
Enterococcus faecalis 8 (%25,81)

Staphylococcus 2 (%6,45)
epidermidis (MRSE)

Candida parapsilosis 2 (%6,45)
Candida albicans 2 (%6,45)
[ RS e Escherichia coli 1 (%3,23)
Koagiilaz negatif 1 (%3,23)
Stafilokok (MRKNS)

Salmonella 1 (%3,23)

3 hemolitik Streptokok 1 (%3,23)
Grup B

Staphylococcus 1 (%3,23)
hominis (MSKNS)

PET

Kesin IE tamli olan hastalarda TEE’de Vejetasyon, PET ve Kan Kiiltiirii

sonuglarmin kargilagtirilmast Tablo 4.8’da gosterilmektedir. Kesin EE tanili olan
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hastalarda PET sonuclar1 incelendiginde; hastalarin 25’ine (%80,65) PET ¢ekimi
yapilmazken, yapilanlarin 1’inde (%3,23) Apse goriiniimii, 2’sinde (%6,45) Pil Cebi

Enfeksiyonu ve 3’iinde (%9,68) vejetasyon olmadigi saptandi.

Kesin IE tanili olan hastalarda kan kiiltiirii sonuglar1 incelendiginde; hastalarda
en ¢ok 12’sinde (%38,71) Staphylococcus aureus ve 8’inde (%25,81) Enterococcus

faecalis tiredigi saptandi.

TEE yapilan hastalardan 5’inde paravalviiler kagak izlenmis olup, 2 hastada
paravalviiler kagak derecesi hafif, 2 hastada orta, 1 hastada ise ciddi olarak rapor
edilmistir. Bu hastalarin 4’iiniin TEE goriintiisiinde apse goriiniimii izlenmis olup, 3

hastanin kan kiiltiirlerinde mikroorganizma tiremesi gézlemlenmistir. (Tablo 4.3)
Tablo 4.9. Kesin IE, Olasi IE tanili olan ve IE olmayan hastalarda TEE’deki
Vejetasyon boyutlarinin karsilagtirilmasi

Vejetasyon boyutu Kesin IE Olas1 IE
mm
apl

5 (%18,52)

3 (%9,68) 2 (%5,56)
3 (%9,68) 9 (%25,00) 9 (%33,33)
10 (%32,26) 16 (%44,44) 7 (%25,93)
5 (%16,13) 5 (%13,89) 1 (%3,70)
6 (%19,35) 3 (%8,33) 4 (%14,81)
1 (%3,23) 0 (%0,00) 1 (%3,70)
3 (%9,68) 1 (%2,78) 0 (%0,0)

Vejetasyon boyutlar1 Kesin IE, Olast IE ve IE olmayan gruplarda
degerlendirildiginde (Tablo 4.9) Kesin IE ve olas1 IE gruplarinda en sik 6-10mm arasi
vejetasyonlar, IE olmayan grupta ise en stk 0-5mm aras1 vejetasyonlar izlenmistir. IE
olmayan grupta toplamda 14 hastada (%51,85) 5 mm altinda olan vejetasyonlar ve
lineer hareketli yapilar TEE’de gériilmiistiir. Bu hastalarin 11’1 (%78,57) IKC-IE 6n

tanisi ile TEE yapilmis olan hastalardir.

TEE’de saptanan vejetasyon boyutunun >6mm olmasmin Kesin IE tamsi ile

korelasyonu degerlendirildiginde sonug¢ anlamli olarak bulundu (p=0.013) (Sekil 4.1).
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ROC Curve

0,5

0,6

Sensitivity

0,44

0,24

o0 T T T
0,0 02 04 0.6 08 10

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.1. TEE’de vejetasyon boyutunun >6mm olmasinin Kesin IE tamsi ile

korelasyonunu gosteren ROC egrisi

Tablo 4.10. Kesin IE tanis1 alan PKE hastalarinin Kan kiiltiirii sonuglar1

PKE tanisi ile kiiltiirde iiremesi
olan hastalar (n:12

BIYOPROTEZ MEKANIK

Candida albicans 0 1
Enterococcus faecalis 0 1
Koagiilaz negatif Stafilokok 1 0
(MRKNS)

Enterococcus faecalis 2 4
Candida albicans 0 1
3 hemolitik Streptokok Grup B 0 1
Staphylococcus aureus 0 1

Calismadaki Kesin IE tanili hastalarm biyoprotez ve mekanik kapak AVR,
MVR, TVR yapilma durumlari ile kan kiiltiirii sonuglarinin karsilastirilmas: Tablo
4.10°da gosterilmistir. Kesin IE tanis1 olan PKE hastalarinin kan kiiltiirlerinde en ¢ok

Enterococcus faecalis (7 hastada) tiremistir. 1 hastada Candida albicans, 1 hastada
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Koagiilaz negatif Stafilokok (MRKNS), 1 hastada Candida albicans, 1 hastada B3
hemolitik Streptokok Grup B ve 1 Hastada Staphylococcus aureus iiredigi tespit edildi.
PKE olan hastalar icerisinde en fazla Mekanik kapak endokarditi (7 hasta) izlenmistir.

Tablo 4.11. Kesin IE tanis1 alan IKCI-IE olan hastalarin Kan kiiltiirii sonuglari

IKCI-IE tamsi ile kiiltiirde iiremesi
olan hastalar (n:19)

Staphylococcus aureus 11 (%57,89)
Candida parapsilosis 2 (%10,53)
Staphylococcus 2 (%10,53)
- bepidermidis (MRSE)
an - - -

Escherichia coli 9

Kiiltiirti L e 29)
Salmonella 1 (%5,26)
Enterococcus faecalis 1 (%5,26)
Staphylococcus hominis .
(MSKNS) L (0820,

Calismada IKCI-IE varlig1 ve kan kiiltiirii sonuglarmn karsilastiriimas: Tablo
4.11°de gosterilmektedir. Buna gore IKCI-IE tanis1 olan hastalarin 11’inde (%57,89)
Staphylococcus aureus, 2’inde (%10,53) Staphylococcus epidermidis (MRSE),
2’sinde(%10,53) Candida parapsilosis, 1’inde (%5,26) Enterococcus faecalis, 1’inde
(%5,26) Escherichia coli, 1’inde (%5,26) Salmonella, ve 1’inde (%5,26)
Staphylococcus hominis (MSKNS) tiredigi tespit edildi.
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Tablo 4.12. IKC’1 olan hastalarin PET sonuglar1

IKC’1 olan hastalar (n:69)

N %
Cekilmemis 42 60,87
Normal 15 21,74
Pil Cebi 12 17,39

Enfeksiyonu

Tablo 4.12°de ¢alismadaki hastalarin IKC mevcut olan hastalarm PET sonuglar
gosterilmektedir. Buna gore IKC bulunan hastalarm PET sonuglar1 incelendiginde
%21,74tinda PET sonucu normal oldugu goriiliirken, %17,39’linde pil cebi
enfeksiyonu tespit edilmistir. Pil cebi enfeksiyonu olan hastalardan 2’si kesin IE tanis1

almis olup, her iki hastanin kan kiiltiirtinde Staphylococcus aureus iiremistir.

Tablo 4.13. Pil cebi enfeksiyonu bulgulari olan hastalar

Pil cebinde akinti/kizarikhik/siskinlik/is1 artisi1 olan hastalar

(n: 20)

PET sonucu Cekilmemis 8 (%40)
Normal 1 (%5)
Pil cebi enfeksiyonu 11 (%55)

IE tamsi Kesin IE 5 (%25)
Olas1 IE 7 (%35)
IE degil 8 (%40)

Tedavi Perkiitan pil ¢ikarilmasi 17 (%85)
Pil cebi revizyonu 3 (%15)

Intrakardiyak cihaz ile iliskili IE 6n tanisi olan hastalarin 20’inde pil cebi

enfeksiyonu bulgulari (pil cebince kizarti, siskinlik, akinti, 1s1 artig1 gibi) izlenmistir.
Bu hastalarin 5°i kesin IE tanis1 almis olup kiiltiirlerinde Staphylococcus aureus
tiremistir. 12 hastaya PET ¢ekilmis olup bu hastalarin 11’inde pil cebi enfeksiyonu ile
uyumlu tutlum izlenmistir. Hastalarin 17’isinde (%85) pil ¢ikarilmasi islemi

yapilmustir.
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Tablo 4.14. IKCI-IE 6n tanis1 ile TEE yapilan 69 hastanin vejetasyon boyutlari ile son

tanilar1 arasindaki iliski

Kesin IE (n:19)  Olas1 iE (n:27)

> 6mm 16 (%84,21) 20 (%74,07) 12 (%52,17)

IE degil (n:23)

11 (%47,83)

Tablo 4.14°te de goriildiigii gibi IKCI-IE 6n tanis1 ile TEE yapilan ve sonug tani
olarak kesin IE saptanan hastalarin %84.21’inde TEE’de 6 mm ve iizerinde vejetasyon
oldugu, TEE’de 5Smm ve alt1 vejetasyon izlenen hastalarin ise sadece %15,79’unun
kesin IE tamsi aldigi goriilmiistiir Son tami olarak IE c¢ikmayan hastalarin ise

vejetasyon boyutlarinin ¢ok farketmedigi goriilmiistiir.

Tablo 4.15. Calismadaki hastalarin biyokimya sonuglarina ait verileri

Kesin IE Olas IE (n:36) IE degil P degeri
(n:31) (n:27)
Lokosit Sayis 0,012*

X10%L
Ortalama +SD EENERZEFMRT 10,77+4,39 9,34+3,21

Ortanca (IQR) [IEEFZIEHAED) 9,82(5,63) 7,45(3,75)

CRP (mg/L) 0,002*
(Y PIETIEREES N 142,43+68,94 99,07+64,70 81,9+62,8

Ortanca (IQR) 156,10 101,0 (65) 71,0(55)
(121,5)
Prokalsitonin 0,635
ng/mL
Ortalama £SD R E=2 KLY 7,65%6,86 6,98+5,41
Ortanca (IQR) 5,20(4,14) 4,75 (3,56) 5,33(2,87)
D-Dimer (ng/mL) 0,003*

0)urIBIEERIDE 1357,56+£2336  584.91+742,22  478,234514,61

elar:lil-N([0]233W 367,2 (184,0) 348,5(216) 420,6(388)
Sedimantasyon 0,048*

0) =i BV ERESSE  92 46+386,12 88,23+101,45 75,41+86,23

Ortanca (IQR) [E:ENRIgaA)) 65,42(70,14) 58,96(45,23)
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Tablo 4.15°de ¢alismadaki sonug tan1 olarak Kesin IE, Olasi IE ve IE olmayan
hastalarin biyokimya verileri gosterilmektedir. Biyokimyasal parametrelerden CRP,
sedimantasyon, Lokosit sayilar1 ve D-dimer diizeyleri sonug tan1 olarak IE ¢ikmayan
hastalar ile kiyasla Kesin IE tanil1 grupta anlamli olarak yiiksek saptanmustir (Tablo
4.15) Biyokimya degerlerinden prokalsitoninde ise IE olmayan hastalara kiyasla

anlamli degisiklik izlenmemistir.

Tablo 4.16. Calismadaki Kesin IE tanis1 olan hastalarin Tedavi sonuglari

Kesin iE tamili hastalar

n:31 %
Tedavi Sadece Medikal Tedavi 21 67,74
Perkiitan Pil Cikarilmasi 5 16,13
Cerrahi Olarak Pil Cikarilmasi 2 6,45
Protez Kapak Cerrahisi 3 9,68

Calismadaki Kesin IE tanis1 olan hastalarin tedavi sonuclar1 Tablo 4.15°de
gosterilmektedir. Buna gore kesin IE tanisi olan hastalarin genelde medikal tedavi ile
takip edilmis. Kesin IE tamis1 olan hastalardan 3’iinde exitus izlenmis olup, bu
hastalardan 2’si medikal tedavi aldigi zaman ger¢eklesmistir. 1 hastada ise protez
kapak cerrahisi sonras1 donemde exitus olmustur, bu hastanin yapilan TEE’de apse ile
birlikte 3.derecede paravalvular mitral yetmezlik ve mitral mekanik kapakda dehissens

izlenmistir.

Sonug olarak PKE ve IKCI-IE 6n tanis1 ile TEE yapilan ve vejetasyonla uyumlu
goriintii izlenen hastalarin %32.98 Kesin IE tanis1 ile uyumlu olmus. Bu kesin IE tanili
hastalarin iicde birinde ise TEE oncesi yapilan TTE’de vejetasyon izlenmemistir.
Kesin IE tanis1 olan hastalarm %69,3’{inii IKCI-IE olusturmaktadir. IKCI-IE tanili
hastalarda en sik lireyen mikroorganizma Staphylococcus aureus, PKE tanili hastarda
ise en sik tireyen mikroorganizma Enterococcus faecalis, Pil cebi enfeksiyonu olan
hastalarda en sik lireyen Staphylococcus aureus olmustur. CRP ve Lokosit diizeyleri

Kesin IE tanili grupta anlamli olarak yiiksek gézlemlenmistir.

Son olarak ¢alisamdaki verileri Tablo 4.17°deki gibi 6zetleyebiliriz.
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Tablo 4.17. Intrakardiyak cihaz endokarditi ve Protez kapak endokarditi on tanilari ile

degerlendirilmis olan hastalarin 6zet verileri

Intrakardiyak Cihaz Protez Kapak Endokarditi
Endokarditi (n:69) (n:25)
(n/%) (n/%)
-TEE Lineer  hareketli 8 (%11,59) 2 (%8)
bulgusu R
0-5 mm 15 (%21,74) 6 (%24)
6-10 mm 24 (%34,78) 9 (%36)
11-15 mm 9 (%13,04) 2 (%8)
16-20 mm 11 (%15,94) 2 (%8)
>21 mm 2 (%2,9) 0
Apse 0 4 (%16)
Dehiscence 1 (%4)
Paravalviiler kagak 5 (%20)
-Kan Kiiltiirii iiremesi Staphylococcus aureus Enterococcus faecalis
11 (%57,89) 7 (%28)
Staphylococcus Candida albicans
bepidermidis (MRSE) 2 (%8)
2 (%10,53)
Candida parapsilosis Koagiilaz negatif Stafilokok
2 (%10,52) (MRKNS)
1 (%4)
Enterococcus faecalis 3 hemolitik Strept Grup B
1 (%5,26) 1 (%4)
Escherichia coli 1 (%5,26) Staphylococcus aureus
1 (%4)
Salmonella 1(%5,26)
Staphylococcus
hominis (MSKNS) 1 (%5,26)
-PET-BT tutulum (c¢ekilen Cekilmemis Cekilmemis
hasta/ + olan hasta) 42 (%60,87) 22 (%88)
Normal Normal
15 (%21,72) 2 (%8)
Pil Cebi Enfeksiyonu Apse
12 (%17,39) 1 (%4)
-Ates 29 (%42,03) 20 (%80)
40 (%57,97) 5 (%20)
1 (%1,45) 3 (%12)
19 (%27,54) 12 (%48)
27 (%31,13) 10 (%40)
23 (%33,33) 3 (%12)
Klinik seyir ve tedavi
8 (%11,59) 4 (%16)
Cerrahi 21 (%30,43) 3 (%12)
(pilin cikarilmas: /protez kapak
cerrahisi
Taburcu 68 (%98,55) 23 (%92)
1 (%1,45) 2 (%8)
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada 2008-2019 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dalinda intrakardiyak cihaz ve protez kapak endokarditi 6n
tanist olan hastalarin klinik bulgulari, laboratuvar parametreleri, kan kiiltiirt
incelemeleri, ekokardiyografi bulgular1 ve Niikleer T1p goriintiileme yontemi bulgular
retrospektif olarak degerlendirilmistir. IE tanisinda standart olarak kullanilan Modifiye
Duke Kriterlerinin bu secilmis hasta grubunda kullanimini irdelemek ve IE siiphesi ile
incelenen hastalarin ne kadarinin gergekten IE oldugu ile IE éngérdiirmede katkisi
olan parametrelerin neler oldugunu belirlemek amaglanmustir.

Giiniimiizde IE siklikla 50 yasindan biiyiik hastalarda teshis edilmektedir
(29,30). Bunun muhtemel nedeni, 6zellikle yash niifusun giderek artmasi ve ARA
sikliginin azalmasi olabilir. Calismamizda konu ile ilgili yapilan diger ¢alismalara
benzer olarak, kadin hastalarin yas ortalamasi 62,73+13,45, erkek hastalarin yas
ortalamas1 61,68+13,03 olarak tespit edildi. Tiirkiye’den bildirilen diger raporlarin
coguna gore, bizim hastalarimizin yas ortalamasinin biraz daha yiiksek oldugu
sOylenebilir. Leblebicioglu ve arkadaslar1 (99) tarafindan 2006 yilinda yapilan bir
calismada IE icin yas ortalamasi 45, Cetinkaya ve arkadaslar1 tarafindan 2001 yilinda
yapilan baska bir calismada ise (100) hastalarin 40 yasin altinda oldugu bildirilmistir.
Bundan daha yeni olarak, 2008 yilinda yine iilkemizde i¢iincii basamak bir
merkezden bildirilen seride, yas ortalamast 51 olarak saptanmistir (101). Birgok
calismada, IE’de erkek hastalarn yas ortalamasi daha diisiik gdsterilmis olup erkek
kadin orani 3:2’den 9:1’e kadar degismektedir. Bizim ¢alismamizda da erkek hastalar
calisma popiilasyonunun biiyiik ¢ogunlugunu (%63’linli) olusturmaktadir. Erkek
predominansinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Kadinlarda biraz daha koti
prognozlu oldugu belirtilmistir (29,30). Ileri yaslardaki IE’nin daha kétii prognozla ve
daha yiliksek komplikasyon orani ile birlikte oldugu yine bildirilmistir. Bu da daha agir
Klinik seyir, sinsi baglangi¢ semptomlar1 ve gecikmis taniyla ve de ayn1 zamanda bu
kohortta daha agresif patojenlerin sikliginin daha yiiksek olmasiyla iliskilendirilmistir.
Yasli hastalarda eslik eden hastalik sayis1 daha fazla ve cerrahi yapilma orani1 daha
diistiktiir (13).
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Bakteriyemi riskini artiran invaziv girisimlerin ve implante cihazlarin daha
sik kullanilmasindan kaynaklanan yeni yatkinlik yaratan faktorler saglik hizmetiyle
iliskili IE’e neden olmaktadir. Bunun sonucu olarak da, énceleri 6nde gelen IE nedeni
olan oral streptokoklar yerlerini stafilokoklara birakarak etken listesinde ikinci
siraya inmistir. Geleneksel olarak dogal kapaklardaki stafilokokal IE’nin nedeni S.
aureus’tur. S. aureus, en azindan toplumdan edinilmis IE’de genellikle oksasiline
duyarlidir. Buna karsilik stafilokokal protez kapak IE’si cogunlukla oksasiline direngli
koagiilaz negatif stafilokoklardan (KNS) kaynaklanir. Ancak, 16 iilkede ileriye
yonelik olarak toplanmis 1779 IE olgusunun incelendigi bir ¢alismada, S. aureus
yalnizca IE’nin degil, protez kapak IE’sinin de en sik karsilasilan nedeni olarak
belirlenmistir (65,102). S. aureus artmig mortalite ve kotii prognoz ile de
iliskilendirilmistir (23; 32; 76; 102; 103). Son serilerde, enterokoklar tim infektif
endokardit vakalarinin % 8 ila %17'sinden sorumlu tutulmaktadir (30; 104). Bizim
calismamizda Kesin IE tanil1 olan hastalarda kan kiiltiirii sonuclar1 incelendiginde;
hastalarda en ¢ok 12’sinde (%38,71) Staphylococcus aureus ve 8’inde (%25,81)
Enterococcus faecalis iiredigi saptandi. Staphylococcus aureus lireyen hastalarin
11’ine IKCI-IE tamsi alan hastlardir. PKE olan hastalarda ise en ¢ok iireyen
Enterococcus faecalis (7 hastada) olmustur. Kan kiiltiirii liremesinin %67 gibi yiiksek
bir ylizde ile olmadigi goriilmiistiir. Bunun nedeninin genelde kan kiiltiirleri alinmadan
once baslanan antibiyotik tedavisine bagl oldugu diisiiniilmektedir.

IE hizla ilerleyen akut bir enfeksiyon olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi, subakut ya
da kronik bir hastalik olarak da kendini gosterebilir; bu son durumda diisiik dereceli
ates ve spesifik olmayan semptomlarin varligi ilk degerlendirmeyi engelleyebilir ya
da karisikliga yol agabilir. Hastalarin %90’a varan boliimiinde ates vardir ve siklikla
titreme, istahsizlik ve kilo kaybi gibi sistemik semptomlar esliginde seyreder.
Calismamizdaki Kesin IE tanis1 olan hastalarin %87,10’unda (27 hasta) direncli ates
izlenmistir. IE 6n tanis1 ile basvuran hastalarn PKE olan grubun %80’inde ates
varken, IKCI-IE olan hastalarin %57’sinde ates izlenmedi. Dolayis1 ile bu sonucu
cihaz ile iligkili endokardit vakalarinda ates ¢ogu hastada goriilmeyebilir seklinde
yorumlayabiliriz.

Sistemik emboliler, literatiirde IE vakalarinin %30-50’sinde bildirilmistir ve

dahasi hem mortalite hem de morbiditeyi artirmaktadir (13). Semptomatik
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embolilerin ¢ogu merkezi sinir sistemini tutabilir. IE hastalarinin ~ %12-40’1nda
beyinde embolik olaya iliskin klinik kanit saptanir ve bu oran ii¢lincii basamak
merkezler ile yogun bakim {initelerinde daha yiiksektir. Embolik olaylari etkileyen en
onemli faktorler S. aureus’a bagli endokardit olmasi ve ekokardiyografide dlciilen
vejetasyon boyutunun biiyiikliigii olarak saptanmistir (54). Calismamizdaki hastalarin
%95’inde embolik olay goriilmedigi bulunmustur. Literatiire kiyasla daha az embolik
olay goriilmesi merkezimizin kendisine ait pil polikliniginin olmast ve merkezimizde
takilan cihazlarin burada yakin takibinin yapiliyor olmast ve muhtemelen bu nedenle
erken IE tanis1 koyabiliyor olunmasi ile izah edilebilir. Yine PKE hastalari icin
referans merkez olmasi ve kapak implantasyonu sonrasi hemen tiim hastalarin
takiplerini hastanemizde yaptirtyor olmasi nedeni ile erken tani koyulmas ile iligkili
olarak agiklanabilir.

Kalp pili ve diger kalp i¢i cihazlarla iliskili endokardit, glinlimiizde gitgide daha
stk goruliir hale gelmektedir (48; 105; 106). Kalici PM ve ICD’ler dahil kardiyak
cihazlarin infeksiyonu, yiiksek mortalite ile iliskili ciddi bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir. Kardiyak cihazlarla iligkili enfeksiyon prevalansi ¢ok genistir.
Kardiyak cihaz implantasyonu yapilan hastalarda enfeksiyon prevalanst %0.13 ile
%19.9 arasindadir, bildirilen IKCI-IE prevalanst % 0.5 ile %7 arasindadir (107).
Bunun yaninda cihaz endokarditinin net bir tanimi yoktur, tanis1 da ¢ogu zaman ¢ok
giigtiir. 2015 yilinda ESC tarafindan yaymlanan IE kilavuzu ile Modifiye Duke
kriterlerine ilave yapilarak daha farkli goriintileme yontemleri ile endokard tutulumu
varliginm aydinlatilmaya calisilmas1 &nerilmistir. Bizim c¢alismamizda da IKCi-IE
disiiniilerek TEE yapilan 69 hastanin Modifiye Duke kriterleri kullanilarak
degerlendirildiginde sadece 19’unun (%27,54) Kesin IE oldugu goriilmiistiir. TTE ve
TEE IE’nin tani, tedavi ve izleminde nemli role sahiptir. TTE ile vejetasyonlarin
tespit oran1 yaklasik %50 kadardir (108). Biiyiik protez endokardit serilerinde TEE
vejetasyon tanist i¢in %86-94 duyarlilik ve %88-100 ozgiilliik gosterirken, TTE
duyarliligi sadece %36-69'dur (109). Vejetasyonlarin tespitini belirleyen goriintii
kalitesi, vejetasyonun biiylikliigli ve ekojenitesi, vejetasyonun yeri, daha dnceden
varolan romatizmal/dejeneratif kapak hasarinin varligi, protez kapak olup olmadigi ve
en 6nemlisi inceleyen klinisyenin beceri ve deneyimidir. Calismamizda kesin IE tanist

olan hastalara TEE 6ncesinde yapilan TTE’de 21 hastada (%67,75) IE ile uyumlu
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goriintiiler izlenirken, 10 hastada (%32,26) ise IE bulgulari izlenmedigi gériilmiistiir.
Bu hastalarda ek goriintiileme yontemi (PET) yapilma orani ise yaklagik %40°dir. Tiim
bu tetkikler neticesinde ise Modifiye Duke kriterlerinde gore bakildiginda, hastalarin
%33’{iniin son tan1 olarak IE olmadig1 goriilmiistiir. IE olmayan bu hastalarmn 6n tan1
asamasindayken yapilan TEE goriintiilerinde de yarisinin vejetasyon boyutlarinin 5
mm altinda ve lineer yapida oldugu saptanmustir.

Yapilan ¢alismalara gére vejetasyon boyutu 5 mm’nin altinda ise TEE’de
saptanma orani sadece %25 iken, 6 mm ile 10 mm aras1 vejetasyonlarda bu oran %
70’e, 10 mm tizeri vejetasyonlarda %100’e ¢ikmaktadir. Protez kapaklarda TTE kural
olarak tanisal degildir. Protez kapagi olan hastalarda TEE tercih edilmelidir;
duyarliligi %88- 100, o6zgilligi ise %91-100 bulunmustur. Negatif prediktif degeri
%68-970lup tan1 konma esnasinda 6nemi biiyiiktiir. Ancak, negatif ekokardiyografi
olmasi, protez kapak endokarditlerinde taniy1 ekarte ettirmemektedir (48). Kesin IE
ve olas1 IE gruplarinda en sik 6-10 mm aras1 vejetasyonlar, IE olmayan grupta ise en
sik 0-5 mm aras1 vejetasyonlar izlenmistir. IE olmayan grupta 14 hastada (%51,85) 5
mm altinda olan vejetasyonlar goriilmiistiir. Bu hastalarin 11’ (%78,57) IKCI-IE 6n
tanisi ile TEE yapilmis olan hastalardir. Vejetasyon boyutunun 6 mm ve iizerinde
olmasi ile Kesin IE olmasi arasinda anlamli korelasyon oldugu goriilmiistiir.

Inflamatuvar hiicreler énemli FDG tutulumu gésterdigi i¢in inflamasyon ve
infeksiyonun eslik ettigi durumlari belirlemek i¢in FDG-PET/BT kullanilmigtir. PKE
On tanisi olan 71 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, yeni bir ana kriter olarak protez
kapak etrafinda anormal FDG tutulumunu eklemek, kabulde modifiye Duke
kriterlerinin duyarliligi1 %70°den %97’ye ¢ikarmustir. Yine de erken ddonemde
gelisen PKE’de inflamasyon dokusu ile infeksiyonun ayrimi yapilamadigindan
yalanci pozitifliklere neden olabilmektedir. Dogal kapak endokarditlerindeki rolii
ise bilinmemektedir (110, 111). Calismamizda PET ¢ekim sonuglarina gére hastalarin
%67,02’sine PET ¢ekimi yapilmamisken yapilan hastalarin %18,09’unda pil cebi
enfeksiyonu, %13,83’linde normal sonu¢ ve %1,06’sinda apse izlenmistir.
Calismamizdaki verilerden anlasildigi kadariyla IE kilavuzlarinda yeni olarak
bahsedilen PET-BT, SPECT-BT, Lokosit sintigrafisi gibi goriintiileme yontemlerinin
klinigimizde PKE igin %88 oraninda kullamlmadigi, IKCI-IE tanisinda ise nispeten

daha sik (%60 oraninda) bagvuruldugu goériilmiistiir.
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Protez kapak endokarditi, IE’nin en agir formudur ve kapak protezi olan
hastalarin %1-6’sinda goriiliir. Bu durum, giderek artan bir siklik ile tiim IE
vakalarinin %10-30’unu olusturmaktadir. PKE giinlimiizde hala daha zor tani, daha
agir klinik seyir ve tedavi stratejilerinde karsilasilan zorluklar ile iligkilidir (48).
Calismamizda kesin IE tanis1 alan hastalarin 12’isi (%38,70) PKE olmustur. En sik
bulunan protezin MVR olmasi, en sik tutulan kapagin da MVR olmasini
beraberinde getirerek, MVR’nin daha sik infekte oldugu yanli algisin1 doguruyor
olabilir. Keza literatiirdeki veriler, aortik ve mitral protezlerin esit siklikta tutuldugu
yoniindedir. Altiner’in 2014 yilindaki ¢alismasinda yapay kapagi olan 42 hastanin
32’sinde (%76) MVR mevcuttu ve PKE tanis1 alan hastalarin oram1 %30,3 olarak
saptamistir. Ayrica ayni ¢calismada 2 (%1,6) hastada hem AVR hem de MVR tutulum
oldugunu bildirmistir (112).

Intrakardiyak cihaz infeksiyonu, lokal kizariklik, 1s1 artis1, 6dem, agr1 veya akinti
varhiginda kan kiiltiirti, pil cebi, pil veya elektrottan alinan 6rneklerin kiiltiirlerinde
iireme olmasi durumunda konulmaktadir. Infeksiyon, pil cebi ve elektrodlarinin en
onemli komplikasyonudur ve eriskinlerde pil ¢ikarilmasinin en sik nedenidir (113).
Genellikle islem sirasinda antisepsi kurallarina uyulmamasina bagli olarak gelismekte
ayrica islem sonrast olusan hematomlar infeksiyon icin kiiltiir ortamina
doniisebilmektedir. Darouiche ve ark. (114) Gram pozitif bakterilerin en yaygin olarak
izole edilen mikroorganizma oldugunu bildirmistir (% 67). Koagiilaz negatif
Staphylococlar en ¢ok izole edilen bakterilerken ve bunu Staphylococcus aureus
izlemektedir. Gram-negatif basiller vakalarin %1-17'sinde izole edilmistir.
Calisgmamizda toplamda 20 Pil cebi enfeksiyonu tanis1 olan hasta izlenmis olup,
bunlardan 5 hasta Kesin IE olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarda Staphylococcus
aureus Uremesi izlenmistir. 12 hastaya PET-BT yapilmistir, 11 Hastanin PET-
BT’sinde pil cebi enfeksiyonu ile uyumlu tutulumlar izlenmis, 1 hastada normal
bulgular izlenmistir.

Artan sayida yasl, kronik hasta ve immiinsiiprese hasta klinik taniy1 daha zor
hale getirmistir, ¢iinkii bu hastalar genellikle atessizdir ve otoimmiin reaksiyon ve
periferik embolizasyonun neden oldugu klasik IE stigmatalarini sergilemek i¢in yeterli
bir bagisiklik tepkisi olusturamazlar (111). Bu nedenle, kiiltiir sonuglar1 elde
edilmeden Once hassas bir teshis yardimina ihtiya¢ vardir. TEE ve BT gibi geligmis

58



goriintiileme yontemleri bu klinik zorlugun iistesinden gelmek icin yararli araglara
donlismiistiir, ancak bunlar pahali, zaman alicidir ve hastanelerin her diizeyinde
evrensel olarak mevcut degildir. Bu nedenle, hizli, ekonomik ve erisilebilir bir
biyomarker, uygun antibiyotik tedavisinin saglanabilecegi sekilde daha once IE
tanismin konulmasina yardimer olabilir. IE'de 6liim veya ciddi komplikasyonlar
yasayan hastalarda Prokalsitonin, CRP ve Lokosit seviyelerinin énemli 6l¢iide daha
yiiksek oldugu izlenmistir (115). Calismamiza biyokimyasal parametrelerden CRP ve
Lokosit diizeyleri Kesin IE tamli grupta anlamli olarak yiiksek izlenmistir.
Prokalsitonin diizeylerinde ise anlaml farklilik goriilmemistir.

Basvuru anmda yiiksek olasilikli IE  vakalarin1 tanimlamak igin erken
skorlama sistemi gelistirmeyi amaglayan Richet ve arkadaslarinin 2039 katilimci ile
yaptiklar1 kohortta, Onceki kalp kapak hasari, ates, emboli, inme, splenomegali,
comak parmak, CRP yiiksekligi, 16kositoz ve eritrosit sedimantasyon hizinin 50
mm/sa iizerinde olmas1 birbirinden bagimsiz bir sekilde IE ile iliskili bulunmustur
(59). Bizim calismamizda hastalarin CRP degeri ortalama 98,67+81,47 olurken,
16kosit degeri ortalama 12,32+6,82, ve sedimantasyon degeri ortalama 86,46+386,12
olarak tespit edildi. Ancak bizim ¢alismamizda kontrol grubu olmadigindan dolayz,
basvuru aninda hangi hastalar i¢in IE’den siiphelenilmesi gerektigine iliskin yorum
yapmak dogru olmayacaktir.

IE’de mortaliteyi ve olumsuz prognozu saptayabilecek klinik belirtecleri
aragtiran bir calismada, yas, cinsiyet, infekte kapak, etken mikroorganizma ve sol
ventrikiil fonksiyonu gibi konvansiyonel belirtegler olumsuz prognoz gdostergeleri
arasinda degildir. Ancak, ucuz, kolay ulasilabilir belirteclerden trombosit sayisi,
serum albiimin diizeyi, serum kreatinin seviyesi, kalp ritmi, iki major Duke kriterinin
varli§1 veya goriiniir vejetasyon kotii prognozun giivenilir ve gliclii gostergeleri
olarak bildirilmistir (116). Bizim ¢alismamizda ise Kesin IE tanisi ile major 2 duke
kriteri varligi, CRP, Lokositoz ve D-Dimer arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
tespit edildi ve bu biyokimyasal belirtecler dnemli mortalite gostergeleri olarak

belirlendi.
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6. SONUC

Protez Kapak Endokarditi (PKE) ve Intrakardiyak Cihaz ile iliski Infektif
Endokardit (IKCI-IE) 6n tamis1 ile TEE yapilan hastalar Modifiye Duke Kriterlerine
gore degerlendirildiginde; PKE hastalarmin %]12’sinin, IKCI-IE hastalarinin ise
%33’linlin aslinda endokardit olmadigi goriilmiistiir. Yine bu kriterlere gore
bakildiginda IKCI-IE hastalarinin ¢ogunun olasi IE (%31) oldugu %27’sinin kesin iE
tanist aldig1 saptanmustir. Klinigimizde kilavuzlarda yeni olarak bahsedilen ek
goriintiileme yontemlerinin (PET-BT, SPECT-BT, Lokosit sintigrafisi) PKE i¢in %88
oraninda kullamlmadigi, IKCI-IE tanisinda ise %60 oraninda basvuruldugu
goriilmiistiir. PKE olan hastalarin ¢ogunlugunda (%80) ates gériiliirken tersine IKCi-
IE hastalarinin ¢ogunda (%57,9) ates goriilmedigi gosterilmistir. Kan kiiltiirlerinde ise
%67 gibi yiiksek bir yiizde ile iiremenin olmadig1 goriilmiistiir. IE tanisinda en nemli
kriterlerden olan TEE bulgularina bakildiginda, boyutu 5 mm altinda olan veya lineer
hareketli yap1 olarak gériilen vejetasyona sahip hastalarda son tani olarak kesin IE
olma olasiiginin diisiik oldugu, aksine bu hastalarin yarisinda IE olmadig
saptanmistir. TEE’de 6 mm Ve {istii vejetasyon olmasinin kesin IE tanisinda anlamli
oldugu gosterilmistir (p:0.013). Biyokimyasal parametrelerden CRP, Sedimantasyon,
D-Dimer ve L&kositozun Kesin IE tamisinda anlamli oldugu, prokalsitoninin ise
anlamli olmadig1 saptanmustir.

Bu sonuglar, IE 6n tanisinin dogrulanmasinin gii¢ oldugu spesifik hasta grubu
olan PKE ve IKCI-IE olgularinda, TEE’de lineer yapilar olarak goriilebilen vejetasyon
benzeri yapilarin degerlendirilmesinde ve IE tanis1 koyulmasinda daha dikkatli
davranmak ve oldugundan fazla IE tanis1 koymamak adina &nemli veriler olarak

degerlendirlebilir.
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OZET

AMAC: Protez Kapak Endokarditi (PKE), IE’nin en siddetli seklidir ve protez kapakli
hastalarin %1-6’sinda goriiliir. intrakardiyak cihaz (IKC) kullanimmin son yillarda giderek
artmasi sonucunda cihazla ilgili en ciddi komplikasyon olan Intrakardiyak Cihaz ile iliskili IE
(IKCI-IE) sayisinda da biiyiik dliide artis olmustur. Bu iki grupta kesin IE tanis1 koymak
kolay olmamaktadir. Trans6zofageal Ekokardiyografi (TEE)’de saptanan vejetasyon benzeri
yapilar kimi zaman yalanci pozitifliklere neden olabilmektedir. Yine IE tanisinda rutinde
onerilen Modifiye Duke kriterlerinin bu hastalarda tanisal dogrulugunun daha diisiik oldugu
bilinmektedir. Bu ¢alismada PKE ve IKCI-IE 6n tamis1 olan hastalarda klinik, laboratuvar,
ekokardiyografik parametreler ve niikleer tip incelemelerinin tanisal performansini
degerlendirmek, IE tamisinda standart olarak kullamlan Modifiye Duke Kriterlerinin bu
secilmis hasta grubunda kullanimini irdelemek ve IE siiphesi ile incelenen hastalarin ne
kadarimin gergekten IE oldugunu ve IE ongordiirmede katkisi olan parametrelerin neler

oldugunu arastirmak amaglanmstir.

GEREC VE YONTEM: Calismada Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali’nda 2008-2019 tarihleri arasinda ‘‘Infektif Endokardit’’ &n tanisi ile yatmis ve
TEE yapilmis olan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak tarandi. Calismaya Protez Kapak
Endokarditi ve Intrakardiyak Cihaz Endokarditi 6n tanis1 olan 94 hasta dahil edildi. Calismaya
dahil edilen hastalara ait demografik ozellikler, ek hastaliklari, klinik Ozellikleri,
ekokardiyografik parametreleri, laboratuvar parametreleri, kan kiiltiirii sonuglari, yapilmigsa
18F-FDG PET/BT sonuglari, hastalara uygulanan tedavi yontemi ve klinik seyri arsivden hasta
kayitlar taranarak kaydedildi. IE 6n tanis1 ile yatirilmis olan bu hastalarm verileri, Modifiye
Duke Kriterlerine gore degerlendirildi. Tki major veya bir major ve ii¢ minér kriter ya da bes
mindr kriter varhig: ’Kesin IE’’ olarak tanimlandi. Bir major ve bir mindr veya ii¢ mindr kriter
varhginda ’Olas1 IE” olarak degerlendirildi. Bu kriterleri karsilamayan veya alternatif tan
koyulmus olan hastalar ise ’IE degil’’> olarak kabul edildi. Calismada toplanan verilerin
analizinde, istatistiksel yazilim paketi SPSS 23 (Statistical Package for the Social Sciences —
IBM®) kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyini belirlemek icin, %95 giiven araliginda ve
p<0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Caligmada yer alan hastalarin 34’ii kadin ve 60’1 erkek idi. Hastalarin
yas ortalamasi 62,06+13,12 y1l’di. PKE ve IKCI-iE &n tanisi ile TEE yapilan ve vejetasyonla

uyumlu gériintii izlenen hastalarin Modifiye Duke kriterlerine gore %32.98’i Kesin IE,
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%38,3’si Olasi IE tanis1 aldig1, %28,72’sinin ise IE tani kriterlerine uymadig: goriildii. Kesin
IE tanis1 olan hastalarin %69,3’{inii IKCi-IE ve %30,7’sini PKE olusturmaktadir. PKE olan
hastalarin ¢ogunlugunda (%80) ates goriiliirken tersine IKCI-IE hastalarmin ¢ogunda (%57,9)
ates goriilmedigi gosterilmistir. Hastalarin %67 gibi yiiksek bir ylizdesinde kan kiiltiiriinde
iireme olmadig1 goriilmiistiir. IKCI-IE tamli hastalarda en sik iireyen mikroorganizma
Staphylococcus aureus, PKE tanili hastarda ise en sik iireyen mikroorganizma Enterococcus
faecalis olmustur. IE tanisinda kullanilan en &nemli kriterlerden olan TEE bulgularina
bakildiginda, boyutu 5 mm altinda olan veya lineer hareketli yap1 olarak goriilen vejetasyona
sahip hastalarda son tan1 olarak kesin IE olma olasiligmin diisiik oldugu, aksine bu hastalarin
yarisinda IE olmadig1 saptanmustir. TEE’de 6 mm ve iistii vejetasyon olmasimin kesin IE
tanisinda anlamli oldugu gosterilmistir (p:0.013). Klinigimizde kilavuzlarda yeni olarak
bahsedilen ek goriintilleme yontemlerinin (PET-BT, SPECT-BT, Lokosit sintigrafisi) PKE
igin %88 oraninda kullanilmadigi, IKCI-IE tanisinda ise %60 oraninda bagvuruldugu
goriilmiistiir. Biyokimyasal parametrelerden CRP, Sedimantasyon, D-Dimer ve Lokositozun
Kesin IE tanisinda anlamli oldugu (sirasiyla p:0.002, p.0.048, p:0.003, p:0.012)

prokalsitoninin ise anlamli olmadigi saptanmistir (p:0.635).

SONUC: IE 6n tamsinin dogrulanmasinin gii¢ oldugu spesifik hasta grubu olan PKE ve
IKCI-IE olgularinda, TEE’de 5 mm alt1 vejetasyon ve lineer hareketli vejetasyon benzeri
yapilarin  degerlendirilmesinde daha dikkatli davranmak oldugundan fazla IE tamsi
koyulmasii 6nleyebilir. Klinigimizde kilavuzlarda yeni olarak bahsedilen ek goriintiileme
yontemlerinin (PET-BT, SPECT-BT, Lokosit sintigrafisi) PKE ve IKCI-IE 6n tanil1 hastaarda

kullaniminin artirilmasi faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: intrakardiyak Cihaz Endokarditi, Protez Kapak Endokarditi,
Ekokardiyografi, TEE, Vejetasyon
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EVALUATION OF CLINIC, ECOCARDIOGRAPHIC AND LABORATORY
PARAMETERS IN PATIENTS WITH INTRACARDIAC DEVICE AND
PROTHESIS VALVE ENDOCARDITIS.

SUMMARY

ABSTRACT

AIM: Prosthetic Valve Endocarditis (PVE) is the most severe form of IE and occurs
in 1-6% of patients with prosthetic valves. As a result of the increasing use of cardiac device
(CD) in recent years, the number of cardiac device-related infective endocarditis (CDRIE),
which is the most serious complication related to the device, has increased significantly.
Vegetation-like structures detected in transesophageal echocardiography (TEE) can
sometimes cause false positives. It is also known that modified Duke criteria are in the
routinely diagnosis of IE lower diagnostic accuracy in PKE and CDRIE patients. In this study,
it was aimed to evaluate and compare the diagnostic performance of clinical, laboratory,
echocardiographic parameters and nuclear medicine examinations in patients with a diagnosis
of CDRIE and PVE, to examine the use of Modified Duke Criteria used in the diagnosis of IE
in this selected patient group and to investigate how many of the patients examined with

suspicion of IE were actually IE and what parameters contributed to predicting IE.

MATERIALS AND METHODS: In the study, the files of patients who had been
diagnosed as 'Infective Endocarditis' and who had undergone TEE between 2008-2019 in
Ankara University Faculty of Medicine, Department of Cardiology, were reviewed
retrospectively. 94 patients with a preliminary diagnosis of PVE and CDRIE were included in
the study. Demographic features, additional diseases, clinical features, echocardiographic
parameters, laboratory parameters, blood culture results, if any, 18F-FDG PET / CT results,
treatment method and clinical course applied to the patients were scanned and recorded from
the archive. The data of these patients who were hospitalized with a preliminary diagnosis of
IE were evaluated according to the Modified Duke Criteria. The existence of two major or one
major and three minor criteria or five minor criteria were defined as "Definitive IE". In the
presence of a major and a minor or three minor criteria, it was evaluated as "Possible IE".
Patients who did not meet these criteria or had an alternative diagnosis were accepted as "not
IE". Statistical analysis package SPSS 23 (Statistical Package for the Social Sciences - IBM®)
was used to analyze the data collected in the study. To determine the level of statistical

significance, 95% confidence interval and p <0.05 were considered significant.
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RESULTS: Of the patients in the study, 34 were women and 60 were men. The mean
age of the patients was 62.06 + 13.12 years. According to the modified Duke criteria, 32.98%
of the patients, who underwent TEE with a preliminary diagnosis of PVE and CDRIE and who
had an image compatible with vegetation, were found to be compatible with the diagnosis of
Definitive IE, 38.3% of them were coherent with the diagnosis of Possible IE and 28.72% did
not comply with the criteria of IE. 69.3% of the patients with definitive IE constitute the
CDRIE and 30.7% of the PVE. While fever is observed in the majority of patients (80%) with
PVE, on the contrary, most patients (57.9%) with CDRIE have not been shown to have fever.
In 67% of the patients, no growth was observed in blood culture Staphylococcus aureus was
the most frequently reproducing microorganism in patients diagnosed with CDRIE, and
Enterococcus faecalis was the most frequently reproducing microorganism in patients
diagnosed with PVE. Considering the TEE findings, which is one of the most important criteria
used in the diagnosis of IE, patients with vegetation below 5 mm in size or seen as a linear
mobile structure are unlikely to be definitive IE as a final diagnosis, on the contrary, half of
these patients did not have IE. Vegetation of 6 mm and above in TEE has been shown to be
significant in definitive IE diagnosis (p: 0.013). In our clinic, additional imaging methods
(PET-CT, SPECT-CT, Leukocyte scintigraphy), which are new in the guidelines, were not
used for PKE at the rate of 88%, and were applied at the rate of 60% for the diagnosis of HRC-
IE. Among biochemical parameters, CRP, Sedimentation, D-Dimer and Leukocytosis were
found to be significant in the definitive diagnosis of IE (p: 0.002, p.0.048, p: 0.003, p: 0.012),
and procalcitonin was not significant (p: 0.635).

CONCLUSION: In the cases of PVE and CDRIE, which is a specific patient group
in which the preliminary diagnosis of IE is difficult to confirm, acting more carefully in the
evaluation of structures such as vegetation and linear motile vegetation below 5 mm in TEE
may prevent overdiagnosis of IE. It may be beneficial to increase the use of additional imaging
methods (PET-CT, SPECT-CT, Leukocyte scintigraphy) mentioned in the guidelines in our
clinic in patients with PVE and CDRIE.

Keywords: Intracardiac Device Endocarditis, Prosthetic Valve Endocarditis,

Echocardiography, TEE, Vegetation
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