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ÖZ 
Amaç: Enfektif endokardit (EE), kalbin iç yüzeyinden 
kaynaklanan sistemik bir enfeksiyondur. Hastalığın nadir 
olması ve büyük randomize klinik çalışmalardan veri bu-
lunmaması nedeniyle, EE'nin önlenmesi, teşhisi ve tedavi-
si için öneriler hala uzman görüşlerinden ve gözlemsel 
kohort çalışmalarından elde edilmektedir. Bu çalışmada 
Türkiye'deki tek bir üçüncü basamak hastanesinde EE'nin 
epidemiyolojik ve klinik özelliklerini tanımlamayı amaç-
ladık. 
Materyal ve Metot: Kardiyoloji kliniğimize EE nede-
niyle başvuran 61 (≥18 yaş) hastanın kayıtları geriye dö-
nük olarak incelendi. Hastaların klinik ve demografik 
özellikleri, laboratuvar değerleri, mikrobiyolojik bulgular, 
tedavi yöntemleri, transtorasik ekokardiyografi (TTE) 
kayıtları ve transözofageal ekokardiyografi (TÖE) tetkik-
leri ve hastanede yatış sonuçları değerlendirildi. 
Bulgular: Ver iler imize göre EE'den ölen hastalarda, 
hayatta kalanlara göre serum beyaz kan hücresi (WBC), 
sedimantasyon (ESR), C reaktif protein (CRP) ve prokal-
sitonin düzeyleri anlamlı olarak yüksekti (p<0,05). Ek 
olarak hastane içi mortalite ile kronik böbrek yetmezliği 
ve perikardiyal efüzyon varlığı arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir ilişki vardı (p<0,05). Ayrıca, EE'den ölen has-
talarda, hayatta kalanlara göre kapak yetersizliği ve büyük 
vejetasyon varlığı daha yaygındı (p<0,05).  
Sonuç: Ver iler imiz, EE'nin farklı bir  etiyolojiye, çeşitli 
klinik belirtilere sahip olduğunu ve sıklıkla farklı terapötik 
yaklaşımlar gerektirdiğini gösterdi. Komplikasyonları 
önlemek için dikkatli değerlendirme ve en uygun ameliyat 
zamanlaması çok önemlidir.  
Anahtar Kelimeler: Enfektif endokardit, kalp yetmez-
liği, kapak hastalığı 

ABSTRACT 
Objective: Infective endocarditis (IE) is a systemic 
infection which results from the inner surface of the heart. 
Due to rarity of disease and absence of data from large 
randomized clinical trials, recommendations for preven-
tion, diagnosis and treatment of IE are still derived from 
expert opinion and observational cohort studies. In this 
study to we aimed to describe the epidemiological and 
clinical features of IE in a single tertiary-care hospital in 
Turkey.  
Materials and Methods: The records of 61 patients 
aged ≥18 who were admitted to our cardiology clinic due 
to IE were investigated retrospectively. Clinical and de-
mographic characteristics of patients, labratory values, 
microbiological findings, treatment modalities, records of 
transthoracic echocardiography (TTE), and transesophage-
al echocardiography (TEE) examinations and hospitaliza-
tion outcomes were evaluated.     
Results: According to our  data, serum white blood cell 
(WBC), sedimantation (ESR), C reactive protein (CRP) 
and procalcitonin levels were significantly higher in pa-
tients who died from IE compared to those who survived 
(p<0.05). In addition, there was a statistically significant 
association between in hospital mortality and presence of 
chronic renal failure and pericardial effussion (p<0.05). 
Furthermore, presence of valvular regurgitation and large 
vegetations were more prevalent in patients who died from 
IE compared to those who survived (p<0.05). 
Conclusion: Our  data showed that IE has a diverse 
etiology, various clinical manifestations and often requires 
different therapeutic approaches. In order to prevent com-
plications, careful assessment and optimal timing of sur-
gery is mandatory. 
Keywords: Infective endocarditis, hear t failure, valvu-
lar disease 
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GİRİŞ 

Enfektif endokardit (EE), kalbin endotel yüzeyinin 

mikrobiyal enfeksiyonu olarak tanımlanır.1 Gelişmiş 

tanı ve tedavi olanaklarına rağmen, EE hala yaşamı 

tehdit eden bir kardiyak durum olmaya devam et-

mektedir.2 Hastalığın rapor edilen yıllık insidansı, 

yılda 100.000 vakada 1,7 ila 6,2 arasında değişmek-

tedir ve son on yılda kademeli olarak artmıştır.3 Ek 

olarak, son on yılda tüm nedenlere bağlı ölümler 

artmıştır, hastane mortalitesinde %20'ye varan oran-

larda olmak üzere %21 ila %50 arasında değişmek-

tedir.4 

Gelişmiş ülkelerde doğal kapak endokarditi (NVE) 

tüm vakaların %84,5'ini ve protez kapak endokarditi 

(PVE) tüm vakaların %7-25'ini oluşturur.5 Diğer 

altta yatan koşullarla karşılaştırıldığında, gelişmiş 

ülkelerde dejeneratif lezyonlar EE için en sık predis-

pozan faktör haline gelirken, gelişmekte olan ülke-

lerde kronik romatizmal kalp hastalığı önde gelen 

nedendir. Ayrıca protez kapak varlığı, intravenöz 

ilaç kötüye kullanımı ve bakteriyemi ile sonuçlanan 

invaziv prosedürlerin artan kullanımı EE için diğer 

predispozan faktörlerdir.6,7 Son araştırmalara göre 

streptokoklar, stafilokoklar, enterokoklar ve Gram-

negatif kokobasiller de dahil olmak üzere EE'ye ne-

den olan çeşitli organizmalar bulunmaktadır. Diğer 

nadir nedenler ise mikobakteriler, riketsiya, klamid-

ya ve mantarlardır.1 Hastalığın nadir olması ve bü-

yük randomize klinik çalışmalardan elde edilen veri-

lerin olmaması nedeniyle, EE'nin önlenmesi, teşhisi 

ve tedavisi için öneriler hala uzman görüşünden ve 

gözlemsel kohort çalışmalarından elde edilmektedir. 

Tedavinin temel dayanağı intravenöz (IV) antibiyo-

tikler olmasına rağmen, EE'li hastaların büyük ço-

ğunluğunda kompanse olmayan kalp yetmezliği, 

kontrolsüz enfeksiyon ve arteriyel embolizmin ön-

lenmesi amacıyla açık cerrahi gerekir.8 

Bu çalışmada, Türkiye'de tek bir üçüncü basamak 

hastanede EE'nin epidemiyolojik özelliklerini ve 

klinik, laboratuvar ve mikrobiyolojik özelliklerini 

tanımlamayı amaçladık ve ayrıca hastane içi mortali-

te ile ilişkili faktörlere odaklandık. 

 

MATERYAL VE METOT 

Etik Komite Onayı: Bu çalışmanın etik onayı, Nec-

mettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi 

Etik Kurulu tarafından resmi olarak alınmıştır 

(Tarih: 16.04.2021, karar no: 2021/3188). Çalışma-

mız Uluslararası bildirgelerde ön görülen kriterlere 

göre yapılmıştır. 

Çalışma Popülasyonu: Bu çalışmanın etik onayı, 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakülte-

si Etik Kurulu tarafından resmi olarak alınmıştır 

(Tarih: 16.04.2021, karar no: 2021/3188). Çalışma-

mız Uluslararası bildirgelerde ön görülen kriterlere 

göre yapılmıştır. Necmettin Erbakan Üniversitesi 

Meram Tıp Fakültesi’nde Ocak 2015 ile Ocak 2020 

arasında kesin EE tanısı konan ardışık 61 hasta (≥18 

yaş) çalışmaya dahil edildi. Tüm EE’li hastalar mo-

difiye Duke kriterlerini9 karşıladı ve olası EE'si olan 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. 2015 Avrupa Kardi-

yoloji Derneği enfektif endokardit kılavuzlarındaki 

kriterlere göre izole medikal tedavi veya cerrahi artı 

medikal tedaviyi içeren tedavi modalitesi belirlen-

miştir.8 

Hastaların temel klinik ve demografik özellikleri, 

laboratuvar değerleri, endokardit tipi (doğal kapak, 

protez kapak veya cihazla ilgili), predispozan 

faktörler, şikayetlerle başvuru, mikrobiyolojik 

bulgular, tedavi modaliteleri, transtorasik 

ekokardiyografi (TTE) kayıtları ve transözofageal 

ekokardiyografi (TEE) muayeneleri ve yatış 

sonuçları değerlendirildi. Hastanede yatış sırasında 

ölen hastalar ile hayatta kalanlar demografik ve 

klinik özellikleri, laboratuvar değerleri ve 

ekokardiyografik bulguları açısından karşılaştırıldı. 

EE olgularının tüm kayıtları hastanemiz elektronik 

veri tabanı kullanılarak geriye dönük olarak 

değerlendirildi.  

Ekokardiyografik Değerlendirme: Tüm hastalara 

GE Vingmed Vivid 5 ekokardiyografi cihazı (GE 

Vingmed Ultrason, Horten, Norveç) kullanılarak 

kapsamlı transtorasik ekokardiyografik inceleme 

yapıldı. Ekokardiyografik inceleme sırasında paras-

ternal uzun eksen, kısa eksen, apikal 4 boşluk ve 2 

boşluk görüntüler elde edildi ve M-mode, 2-D, sü-

rekli dalga Doppler, nabız dalga Doppler ve doku 

Doppler yöntemleri kullanılarak değerlendirildi. 

Ayrıca gerektiğinde çok düzlemli TEE yapıldı. Has-

talara planlanan yatıştan 24 saat önce bir vejetasyon, 

perivalvüler apse, kapak perforasyonu, paravalvüler 

regürjitasyon ve protez kapağın ayrılması varlığını 

ekarte etmek için 5 MHz fazlı cihaz (GE Vingmed 

Ultrason, Horten, Norveç) kullanılarak transözofa-

geal ekokardiyografik muayene yapıldı. TEE incele-

mesi sırasında parasternal uzun eksen ve kısa eksen 

görüntüleri ve apikal 5 boşluk görünümü değerlendi-

rildi. Tüm ölçümler Amerikan Ekokardiyografi Der-

neği kriterlerine göre yapıldı.10 

Mikrobiyolojik Değerlendirme: Kan kültürü örnek-

leri, hastanemiz mikrobiyoloji laboratuvarı tarafın-

dan hastaneye yatış anında ve tedavi sırasında değer-

lendirildi, bakteri ve mantar türleri ile antimikrobiyal 

duyarlılık profillerini belirlemek için standart biyo-

kimyasal yöntemlerle değerlendirildi. Kan kültürleri 

için her hastadan steril koşullarda en az üç ayrı set 

10 cc kan örneği alındı. Mikroorganizmaları izole 

etmek için ameliyatta alınan doku örnekleri veya 

kateterler, kalp pili elektrotları veya kalp cihazları 

gibi yabancı cisim materyalleri kullanıldı. En az üç 

aerobik ve anaerobik şişe, en az 14 gün süreyle kan-

la aşılandı. 
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İstatistiksel Analiz: Veriler, Windows için SPSS 

yazılım versiyonu 24.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, 

ABD) ile analiz edildi. Bu çalışmada veriler sürekli 

değişkenler için ortalama±SD, kategorik değişkenler 

için sayı ve yüzde olarak ifade edilmiştir. Sürekli 

değişkenlerin dağılımını değerlendirmek için Kol-

mogorov-Simirnov's ve Shapiro-Wilk testi kullanıl-

dı. Kategorik değişkenleri analiz etmek için χ2 testi 

ve Fisher'in kesin testi kullanıldı. Normal dağılım 

gösteren sürekli değişkenler için Student t testi kul-

lanıldı ve değerler ortalama±SD olarak sunuldu. 

Tüm analizlerde p <0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 

 

BULGULAR 

36 (%59) erkek ve 25 (%41) kadın olmak üzere top-

lam 61 EE olgusu çalışmaya dahil edildi. Çalışma 

popülasyonumuzun yaş ortalaması 57,5±17 idi. Ça-

lışmaya dahil edilen toplam 61 hastanın 15'inde (%

24,5) önceden kronik böbrek yetmezliği öyküsü, 

14'ünde (%22,9) hipertansiyon ve 11'inde (%18,0) 

önceden diyabet öyküsü vardı. Protez kapak hastalı-

ğı varlığı en sık predispozan faktör (%24,5) idi, bu-

nu kronik böbrek hastalığı (%14,8) ve vakaların %

9,8'ini oluşturan romatizmal kapak hastalığı izledi. 

Olguların çoğu doğal kapak tutulumu (%67,2), geri 

kalanı protez kalp kapakçıkları (%24,5), diğer kardi-

yak tutulumlar (%4,9) ve cihaza bağlı EE (%3,2) ile 

ilişkiliydi. 38 hastaya (%62,3) izole medikal tedavi, 

23 (%37,2) hastaya cerrahi artı medikal tedavi uygu-

landı (Tablo 1).  

 

Tablo 1. Çalışma popülasyonunun demografik, laboratuvar , tedavi özellikler i ve predispozan faktör ler i.  

 Değişkenler (n = 61) 
Yaş, Ortalama±SD 
 (Minimum-maksimum) 

57,5±17,63 (21-89) 

Cinsiyet Erkek, n
(%) 

36 (59) 

Kadın, n
(%) 

41(41) 

Diabetes mellitus, n(%) 11 (18) 
Hipertansiyon, n(%) 14 (22,9) 
Kronik böbrek yetmezliği, n(%) 15 (24,5) 
Hemoglobin 10,91±2,15 
Beyaz kan hücreleri 19,1±9,65 
Kreatinin 1,85±2,08 
Albumin 3,21±0,56 
Sedimantasyon 81,73±46,9 
C-reaktif protein 193±90,5 
Prokalsitonin 9,36±15,12 
Ejeksiyon fraksiyon 49,41±14,11 

Tedavi Seçeneği (n = 61) 
Sadece medikal tedavi, n(%) 38 (62,3) 
Cerrahi + medikal tedavi, n(%) 23 (37,7) 
Tedavi sonrası taburculuk, n(%) 42 (63,9) 
Ölüm (n/%) 19 (36,1) 

EE Tipi (n = 61) 
Doğal Kapak, n(%) 41 (67,2) 
Prostetik Kapak, n(%) 15 (24,5) 
Kardiyak cihaz ilişkili, n(%) 2 (3,2) 
Diğer kardiyak yapılar, n(%) 3 (4,9) 

Tetikleyici Faktörler (n = 61) 
Romatik kalp kapak hastalığı, n(%) 6 (9,8) 
Prostetik kapak, n(%) 15 (24,5) 
Endokardit öyküsü, n(%) 1 (1,6) 
Konjenital kalp hastalığı, n(%) 4 (6,5) 
Biküspit aort kapak, n(%) 1 (1,6) 
İntravenöz ilaç kullanımı, n(%) 3 (4,9) 
Dental işlemler, n(%) 2 (3,2) 
Kronik böbrek yetmezliği, n(%) 9 (14,8) 
Bağ dokusu hastalığı, n(%) 4 (6,5) 

 n(%): Olgu sayısı (Yüzde). 
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Hastaların en sık başvuru yakınmaları 34 (%55,7) 

hastada ateş (>38°), 32 (%52,4) hastada çarpıntı ve 

22 (%36,1) hastada nefes darlığı idi. Arteriyel embo-

lizasyon, kafa içi kanama ve peteşi kanamaları gibi 

vasküler olaylar sırasıyla 9 (%14,7), 6 (%9,8) ve 5 

(%8,1) hastada gözlendi. En sık görülen immünolo-

jik olay glomerülonefrit 2 (%3,2) hastada gözlendi. 

23 (%37,7) hastada kan kültürü negatifti. Kültür 

pozitif hastaların 15'inde (%24,5) Staphylococcus 

aureus, 9'unda (%14,7) Enterococcus faecalis, 4'ün-

de (%6,6) Staphylococcus epidermidis, 2'sinde (%

3,2) Streptococcus viridans, 2'sinde (%3,2) Brucella 

ve 6'sında (%9,8) diğer nadir bakteriler vardı. Ana 

ekokardiyografik bulgu vejetasyon varlığıydı (%

75,4). Verilerimize göre vejetasyonların ana yerle-

şim yeri mitral kapak (%36,1) olarak bulundu. Pro-

tez kapak EE ile ilgili olarak 9 hastada (%14,8) mit-

ral pozisyonda ve 6 hastada (%9,8) aort pozisyonun-

da vejetasyon vardı. 25 hastada (%40,9) tahmini 

vejetasyon boyutu >15 mm idi (Tablo 2).  

Tablo 2. Hastalara ait semptomlar , bulgular  ve vejetasyonlar ın lokalizasyonu. 

Semptomlar (n = 61) 
Ateş (> 38 C) , n(%) 34 (55,7) 
Miyalji, n(%) 7 (11,5) 
Dispne, n(%) 22 (36,1) 
Göğüs Ağrısı, n(%) 7 (11,5) 
Çarpıntı, n(%) 32 (52,4) 
Kilo kaybı, n(%) 5 (8,2) 
İnme, n(%) 4 (6,6) 
Öksürük, n(%) 9 (14,7) 
İştahsızlık, n(%) 6 (9,8) 

Spesifik Bulgular (n = 61) 
Arteriyel embolizasyon, n(%) 9 (14,7) 
Peteşi ve splinter hemoraji, n(%) 5 (8,1) 
İntrakraniyal hemoraji, n(%) 6 (9,8) 
Glomerulonefrit/proteinuri, n(%) 2 (3,2) 
Romatoid faktör yükselmesi, n(%) 1 (1,6) 
Osler nodülü, n(%) 1 (1,6) 
Roth spot, n(%) 2 (3,2) 

Kan kültürü (n = 61) 
Kültür negatif, n(%) 23 (37,7) 
Streptococcus viridans, n(%) 2 (3,2) 
Staphylococcus aureus, n(%) 15 (24,5) 
Staphylococcus epidermidis, n(%) 4 (6,6) 
Brucella, n(%) 2 (3,2) 
Pseudomonas aeruginosa, n(%) 1 (1,6) 
Erchericia coli, n(%) 1 (1,6) 
Serratia marcescens, n(%) 1 (1,6) 
Enterococcus faecalis, n(%) 9 (14,7) 
Fungal enfection, n(%) 1 (1,6) 
Corynebacterium striatum, n(%) 1 (1,6) 
Klebsialla pnömonia, n(%) 1 (1,6) 
Enfektif Endokarditli Hastalarda Vejetasyonların  Lokalizasyonu (n = 61) 
Aortik kapak, n(%) 9 (14,8) 
Mitral kapak, n(%) 22 (36,1) 
Aort + mitral kapak, n(%) 4 (6,4) 
Tricuspid kapak, n(%) 9 (14,8) 
Pulmonary kapak (n/%) 1 (1,6) 
Pacemaker lead, n(%) 2 (3,2) 
Multivalvuler (> 2 kapak) , n(%) 1 (1,6) 
Prostetik kapak Aortik pozisyon, n(%) 6 (9,8) 

Mitral pozisyon, n(%) 9 (14,8) 
Diğer kardiyak yapılar VSD üzeri vejetasyon, n(%) 2 (6,4) 

Sol atriyal duvar vejetasyonu, n(%) 1 (1,6) 
Vejetasyon ölçüsü <10 mm, n(%) 11 (18) 

10-15 mm, n(%) 25 (40,9) 
>15 mm, n(%) 25 (40,9) 

n(%): Olgu sayısı (Yüzde). 
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23 hastada (%37,7) kapak yetersizliği gelişimi göz-

lendi. Diğer sık görülen komplikasyonlar 9'unda (%

14,8) majör arteriyel embolizasyon, 6'sında (%9,8) 

renal komplikasyonlar ve 6'sında (%9,8) perikardi-

yal efüzyondu (Tablo 3).  

61 hastanın 42'si (%63,9) tamamen iyileştikten son-

ra taburcu olurken, 19'u (%36,1) EE'den öldü. Veri-

lerimize göre EE'den ölen hastalarda serum beyaz 

küre (WBC), sedimantasyon (ESR), C reaktif pro-

tein (CRP) ve prokalsitonin düzeyleri yaşayanlara 

göre anlamlı derecede yüksekti (p<0,05). Ek olarak, 

EE'den ölen hastalarda, hayatta kalanlara kıyasla 

anlamlı derecede daha yüksek kronik böbrek yet-

mezliği ve perikardiyal efüzyon prevalansı vardı 

(p<0,05). Ekokardiyografik bulgulara göre kapak 

yetersizliği ve geniş vejetasyon varlığı EE'den ölen 

hastalarda yaşayanlara göre daha sıktı (p<0,05) 

(Tablo 4). 

Tablo 3. Enfektif endokardite bağlı hasta grubundaki komplikasyonlar . 

Değişkenler (n=61) 
Renal komplikasyon, n(%) 6 (9,8) 
Pseudoanevrizm, n(%) 1 (1,6) 
Abse, n(%) 3 (4,8) 
Embolizasyon, n(%) 9 (14,8) 
İnme, n(%) 4 (6,6) 
Atrioventrikular block EKG’de, n(%) 1 (1,6) 
İntrakraniyal hemorajiv 4 (6,6) 
Fistül, n(%) 1 (1,6) 
Perikardiyal efüzyon, n(%) 6 (9,8) 
Konjestif kalp yetmezliği, n(%) 3 (4,8) 
Perianuler abse, n(%) 2 (3,2) 
Prostetik kapak ayrışması, n(%) 2 (3,2) 
Şok, n(%) 2 (3,2) 
Kapak yetmezliği Mitral yetmezliği hafif-orta, n(%) 8 (13) 

Mitral yetmezliği orta-ciddi, n(%) 8 (13) 
Aortic yetmezliği hafif-orta, n(%) 3 (5) 
Aortic yetmezliği orta-ciddi, n(%) 3 (5) 
Trikuspid yetmezliği orta-ciddi, n(%) 1 (1) 

Tablo 4. Hastanede ölüm olan ve olmayan hasta gruplar ının karşılaştır ılması. 

n(%): Olgu sayısı (Yüzde). 

n(%): Olgu sayısı (Yüzde). 

Değişkenler Hastane Dışı Hasta 
Mortalitesi (n = 42) 

Hastane İçi Hasta 
Mortalitesi (n= 19) 

p 

Yaş 55,59±19,23 62,31±12,73 0,176 
Diabetes mellitus, n(%) 8 (19) 3 (16) 0,614 
Hipertansiyon, n(%) 9 (21,4) 5 (26,3) 0,489 
Kronik böbrek yetmezliği, n(%) 8 (19) 7 (37) 0,024 
Beyaz kan hücresi 16,26±7,85 25,09±10,65 0,001 
Kreatinin 1,59±1,91 2,43±2,36 0,001 

Albumin 3,21±0,59 3,21±0,48 0,989 
Sedimentasyon 66.37±49,66 85,05±46,34 0,041 
C-reaktif protein 118±75.45 203,17±78,13 0,024 

Prokalsitonin 6,99±14,23 14,09±18,18 0,001 
Ejeksiyon fraksiyonu, n(%) 54,95±5,42 53,45±7,68 0,881 
Perikardiyal efüzyon, n(%) 2 (4,7) 4 (21) 0,038 

Vejetasyon lokalizasyonu Aortic kapak, n(%) 5 (12) 4 (21)   
0,198 Mitral kapak, n(%) 16 (38) 6 (32) 

Vejetasyon boyutu <10 mm, n(%) 15 (36) 4 (21)   
0,043 10-15 mm, n(%) 14 (33) 7 (36) 

>15 mm, n(%) 13 (30) 8 (42) 
Prostetik kapak Aortik pozisyon, n(%) 3 (7) 3 (16)   

0,267 Mitral pozisyon, n(%) 6 (14) 3 (16) 
Kapak yetmezliği, n(%) 13 (31) 9 (47) 0,038 
Perianuler abse, n(%) - 2 (11) - 
Prostetik kapak ayrışması, n(%) - 2 (11) - 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

EE, kalbin iç yüzeyinden kaynaklanan ve çeşitli kli-

nik belirtilerle ilişkili sistemik bir enfeksiyondur. 

Tanı ve tedavi yaklaşımları alanında önemli geliş-

meler olmasına rağmen, son on yılda ne insidans ne 

de mortalite azalmıştır.11 İnvaziv kardiyak ve kardi-

yak olmayan prosedürlerin artması, antibiyotik kul-

lanımındaki değişiklikler ve intravenöz ilaç kötüye 

kullanımının artması nedeniyle EE etiyolojisinde bir 

kayma olmuştur.12-15 Birden fazla komorbiditeye 

sahip yaşlanan nüfus da bu etiyolojik değişikliklere 

katkıda bulunmuştur.16 Yukarıda bahsedilen neden-

lerin bir sonucu olarak, gelişmiş ülkelerde stafilokok 

ve enterokokal endokardit insidansında daha önce 

bilinen streptokok endokarditine göre dramatik bir 

artış olmuştur.17 Çalışma kohortumuzda, kültür ne-

gatif EE (%37,7) tüm vakalar arasında en yaygın 

endokardit tipiydi ve en makul açıklama kan kültür-

leri öncesi ampirik antibiyotik tedavisi ve ileri sero-

lojik testlerin veya moleküler yöntemlerin olmama-

sıydı. Kültür negatif EE dışında, stafilokok ve ente-

rokokal endokardit insidansı, son çalışmaların so-

nuçlarıyla uyumlu olarak streptokok endokarditin-

den daha yüksekti. 

EE'nin en sık klinik prezentasyonu ateş (%55,7) ve 

en sık komplikasyon arteriyel embolizasyon (%14,7) 

idi. Ekokardiyografik ölçümlere göre en sık saptanan 

komplikasyon kapak yetersizliği (%37,7) ve protez 

kapak hastalığı en sık predispozan kapak lezyonuy-

du (%24,5). Ayrıca hastaların %67,2'sinde doğal 

kapak endokarditi vardı ve en sık etkilenen kapak 

mitral kapaktı. Bu bulgular önceki çalışmalarla da 

karşılaştırılabilirdi.6-18 

Çalışma kohortumuzda en sık gözlenen komorbidite, 

tüm vakaların %24,5'ini oluşturan kronik böbrek 

yetmezliği idi. Önceki çalışmalarda EE'li hastalarda 

hastane içi mortalite oranının %30'a yakın olduğu 

bildirilmiş olsa da,19,20 bizim çalışma grubumuzda 

daha yüksek hastane içi mortalite insidansı (%36,1) 

gözlemledik. Çoklu komorbiditeleri olan yaşlı hasta-

ların daha yüksek prevalansının ve daha düşük cerra-

hi tedavi oranlarının bu sonucun ana nedenleri oldu-

ğunu varsayıyoruz. Ne yazık ki önceki raporlara 

göre daha düşük olan %37,7 hastada cerrahi tedavi 

uygulandı.21,22 Çalışmamızın hastane mortalite ora-

nının daha yüksek olduğu düşünüldüğünde, bu so-

nuç da erken cerrahi tedavinin koruyucu rolünü des-

teklemektedir. Öte yandan, bu yaşlı hastalarda cerra-

hi komplikasyonlarla ilgili endişeleri haklı çıkarabi-

lir. Çalışmamıza göre yüksek enfeksiyon belirteç 

seviyeleri, kronik böbrek yetmezliği varlığı ve peri-

kardiyal efüzyon varlığı ve >15 mm vejetasyon bo-

yutu hastane içi mortalitenin güçlü belirleyicileriydi. 

Bu çalışmada, üçüncü basamak bir sevk hastanesin-

de EE'nin epidemiyolojik, demografik ve klinik 

özelliklerini araştırdık ve hastane içi mortalite ile 

ilişkili faktörleri değerlendirdik. Sonuç olarak, 

EE'nin farklı bir etiyolojisi, çeşitli klinik belirtileri 

vardır ve sıklıkla farklı terapötik yaklaşımlar gerek-

tirir. EE'nin risk faktörleri ve epidemiyolojisi son on 

yılda değişmesine rağmen, hala kötü bir prognoz 

taşımaktadır ve yüksek mortalite ile ilişkilidir. Bu 

nedenle komplikasyonları önlemek için dikkatli de-

ğerlendirme ve ameliyatın optimal zamanlaması 

büyük önem taşımaktadır. 

Uzun süreli takip süresine rağmen, hastalığın nadir 

görülmesi nedeniyle nispeten az sayıda hasta ile tek 

merkezli, retrospektif bir kohort çalışmadır. Daha 

büyük hasta popülasyonu ile ileriye dönük çok mer-

kezli çalışmalar, altta yatan mekanizmaları ve tera-

pötik yaklaşımları anlamada ek bilgi sağlayacaktır.  

Sonuç olarak, bu çalışma öncelikle ekokardiyografik 

ve mikrobiyolojik bulgulara dayalı olarak EE tanısı 

alan hastaların değerlendirilmesi için tasarlanmıştır. 

Ancak bilgisayarlı tomografi (BT), pozitron emisyon 

tomografisi (PET), radyoetiketli lökositlerle tek fo-

ton emisyonlu bilgisayarlı tomografi (SPECT) ve 

kardiyak manyetik rezonans (CMR) gibi yeni tanı 

teknikleri kullanmadık. 
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