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Amag: Enfektif endokardit (EE), kalbin i¢ yiizeyinden
kaynaklanan sistemik bir enfeksiyondur. Hastaligin nadir
olmasi ve biiyiik randomize klinik ¢aligmalardan veri bu-
lunmamasi nedeniyle, EE'nin 6nlenmesi, teshisi ve tedavi-
si igin Oneriler hala uzman goriislerinden ve goézlemsel
kohort ¢alismalarindan elde edilmektedir. Bu ¢alismada
Tiirkiye'deki tek bir {iglincli basamak hastanesinde EE'nin
epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerini tanimlamay1 amag-
ladik.

Materyal ve Metot: Kardiyoloji klinigimize EE nede-
niyle bagvuran 61 (>18 yas) hastanin kayitlar1 geriye do-
niik olarak incelendi. Hastalarin klinik ve demografik
ozellikleri, laboratuvar degerleri, mikrobiyolojik bulgular,
tedavi yOntemleri, transtorasik ekokardiyografi (TTE)
kayitlar ve transézofageal ekokardiyografi (TOE) tetkik-
leri ve hastanede yatis sonuglar1 degerlendirildi.

Bulgular: Verilerimize gére EE'den 6len hastalarda,
hayatta kalanlara gore serum beyaz kan hiicresi (WBC),
sedimantasyon (ESR), C reaktif protein (CRP) ve prokal-
sitonin diizeyleri anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Ek
olarak hastane i¢i mortalite ile kronik bobrek yetmezligi
ve perikardiyal eflizyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski vardi (p<0,05). Ayrica, EE'den 6len has-
talarda, hayatta kalanlara gore kapak yetersizligi ve biiyiik
vejetasyon varligi daha yaygindi (p<0,05).

Sonug: Verilerimiz, EE'nin farkli bir etiyolojiye, ¢esitli
klinik belirtilere sahip oldugunu ve siklikla farkli terapotik
yaklagimlar gerektirdigini gosterdi. Komplikasyonlari
onlemek i¢in dikkatli degerlendirme ve en uygun ameliyat
zamanlamasi ¢ok onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Enfektif endokardit, kalp yetmez-
ligi, kapak hastalig

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, heart failure, valvu-
lar disease
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GIRIS

Enfektif endokardit (EE), kalbin endotel yiizeyinin
mikrobiyal enfeksiyonu olarak tanimlanir. Gelismis
tan1 ve tedavi olanaklara ragmen, EE hala yasami
tehdit eden bir kardiyak durum olmaya devam et-
mektedir.” Hastaligin rapor edilen yillik insidansi,
yilda 100.000 vakada 1,7 ila 6,2 arasinda degismek-
tedir ve son on yilda kademeli olarak artmustir.® Ek
olarak, son on yilda tiim nedenlere bagli Sliimler
artmistir, hastane mortalitesinde %20'ye varan oran-
larda olmak tizere %21 ila %50 arasinda degismek-
tedir.*

Geligmis tilkelerde dogal kapak endokarditi (NVE)
tiim vakalarin %84,5'ini ve protez kapak endokarditi
(PVE) tiim vakalarm %7-25"ini olusturur.’ Diger
altta yatan kosullarla karsilastirildiginda, gelismis
tilkelerde dejeneratif lezyonlar EE igin en sik predis-
pozan faktor haline gelirken, gelismekte olan tilke-
lerde kronik romatizmal kalp hastalifi 6nde gelen
nedendir. Ayrica protez kapak varligi, intravendz
ilag kotiiye kullanimi ve bakteriyemi ile sonuglanan
invaziv prosediirlerin artan kullanimi EE i¢in diger
predispozan faktorlerdir.®” Son arastirmalara gore
streptokoklar, stafilokoklar, enterokoklar ve Gram-
negatif kokobasiller de dahil olmak iizere EE'ye ne-
den olan ¢esitli organizmalar bulunmaktadir. Diger
nadir nedenler ise mikobakteriler, riketsiya, klamid-
ya ve mantarlardir.' Hastaligm nadir olmasi ve bii-
yiik randomize klinik ¢aligmalardan elde edilen veri-
lerin olmamasi nedeniyle, EE'nin dnlenmesi, teshisi
ve tedavisi i¢in Oneriler hala uzman goriisiinden ve
gozlemsel kohort ¢aligmalarindan elde edilmektedir.
Tedavinin temel dayanagi intravendz (IV) antibiyo-
tikler olmasina ragmen, EE'li hastalarin biyiik ¢o-
gunlugunda kompanse olmayan kalp yetmezligi,
kontrolsiiz enfeksiyon ve arteriyel embolizmin 6n-
lenmesi amaciyla agik cerrahi gerekir.®

Bu c¢aligmada, Tiirkiye'de tek bir ii¢iincii basamak
hastanede EE'nin epidemiyolojik o&zelliklerini ve
klinik, laboratuvar ve mikrobiyolojik o6zelliklerini
tanimlamay1 amagladik ve ayrica hastane i¢i mortali-
te ile iligkili faktorlere odaklandik.

MATERYAL VE METOT

Etik Komite Onayt: Bu ¢alismanin etik onayi, Nec-
mettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu tarafindan resmi olarak alinmigtir
(Tarih: 16.04.2021, karar no: 2021/3188). Caligsma-
miz Uluslararas: bildirgelerde 6n goriilen kriterlere
gore yapilmustir.

Calisma Popiilasyonu: Bu calismanin etik onayi,
Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiilte-
si Etik Kurulu tarafindan resmi olarak alinmistir
(Tarih: 16.04.2021, karar no: 2021/3188). Calisma-
miz Uluslararas: bildirgelerde 6n goriilen kriterlere
gore yapilmustir. Necmettin Erbakan Universitesi
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Meram Tip Fakiiltesi’nde Ocak 2015 ile Ocak 2020
arasinda kesin EE tanisi konan ardigik 61 hasta (>18
yas) calismaya dahil edildi. Tiim EE’li hastalar mo-
difiye Duke kriterlerini’® karsiladi ve olast EE'si olan
hastalar ¢aligma dis1 birakildi. 2015 Avrupa Kardi-
yoloji Dernegi enfektif endokardit kilavuzlarindaki
kriterlere gore izole medikal tedavi veya cerrahi art1
medikal tedaviyi iceren tedavi modalitesi belirlen-
mistir.®

Hastalarin temel klinik ve demografik o6zellikleri,
laboratuvar degerleri, endokardit tipi (dogal kapak,
protez kapak veya cihazla ilgili), predispozan
faktorler, sikayetlerle bagvuru, mikrobiyolojik
bulgular, tedavi modaliteleri, transtorasik
ekokardiyografi (TTE) kayitlar1 ve transdzofageal
ckokardiyografi (TEE) muayeneleri ve yatis
sonuglar1 degerlendirildi. Hastanede yatig sirasinda
Olen hastalar ile hayatta kalanlar demografik ve
klinik  ozellikleri, laboratuvar  degerleri ve
ekokardiyografik bulgulari agisindan karsilastirildi.
EE olgularinin tim kayitlar1 hastanemiz elektronik
veri tabani kullanilarak geriye doniik olarak
degerlendirildi.

Ekokardiyografik Degerlendirme: Tim hastalara
GE Vingmed Vivid 5 ekokardiyografi cihazi (GE
Vingmed Ultrason, Horten, Norveg) kullanilarak
kapsamli transtorasik ekokardiyografik inceleme
yapildi. Ekokardiyografik inceleme sirasinda paras-
ternal uzun eksen, kisa eksen, apikal 4 bosluk ve 2
bosluk goriintiiler elde edildi ve M-mode, 2-D, sii-
rekli dalga Doppler, nabiz dalga Doppler ve doku
Doppler yontemleri kullanilarak degerlendirildi.
Ayrica gerektiginde ¢ok diizlemli TEE yapildi. Has-
talara planlanan yatistan 24 saat dnce bir vejetasyon,
perivalviiler apse, kapak perforasyonu, paravalviiler
reglirjitasyon ve protez kapagin ayrilmasi varligini
ekarte etmek icin 5 MHz fazli cihaz (GE Vingmed
Ultrason, Horten, Norve¢) kullanilarak transézofa-
geal ekokardiyografik muayene yapildi. TEE incele-
mesi sirasinda parasternal uzun eksen ve kisa eksen
goriintiileri ve apikal 5 bosluk gériiniimii degerlendi-
rildi. Tiim 6l¢iimler Amerikan Ekokardiyografi Der-
negi kriterlerine gore yapildi.'

Mikrobiyolojik Degerlendirme: Kan kiiltiirii 6rnek-
leri, hastanemiz mikrobiyoloji laboratuvari tarafin-
dan hastaneye yatis aninda ve tedavi sirasinda deger-
lendirildi, bakteri ve mantar tiirleri ile antimikrobiyal
duyarlilik profillerini belirlemek i¢in standart biyo-
kimyasal yontemlerle degerlendirildi. Kan kiiltiirleri
icin her hastadan steril kosullarda en az ii¢ ayr1 set
10 cc kan Ornegi alindi. Mikroorganizmalar1 izole
etmek igin ameliyatta alinan doku Ornekleri veya
kateterler, kalp pili elektrotlar1 veya kalp cihazlari
gibi yabanci cisim materyalleri kullanildi. En az {ig¢
aerobik ve anaerobik sise, en az 14 giin siireyle kan-
la agilandi.
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Istatistiksel Analiz: Veriler, Windows igin SPSS
yazilim versiyonu 24.0 (SPSS Inc., Chicago, IL,
ABD) ile analiz edildi. Bu ¢alismada veriler siirekli
degiskenler igin ortalama+SD, kategorik degiskenler
i¢in say1 ve ylizde olarak ifade edilmistir. Siirekli
degiskenlerin dagilimini degerlendirmek i¢in Kol-
mogorov-Simirnov's ve Shapiro-Wilk testi kullanil-
di. Kategorik degiskenleri analiz etmek igin y2 testi
ve Fisher'in kesin testi kullanildi. Normal dagilim
gosteren siirekli degiskenler icin Student t testi kul-
lanildi ve degerler ortalama+SD olarak sunuldu.
Tim analizlerde p <0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

BULGULAR
36 (%59) erkek ve 25 (%41) kadin olmak iizere top-
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lam 61 EE olgusu ¢alismaya dahil edildi. Calisma
popiilasyonumuzun yas ortalamasi 57,5+17 idi. Ca-
lismaya dahil edilen toplam 61 hastanin 15'inde (%
24,5) onceden kronik bobrek yetmezligi Oykiisii,
14'inde (%22,9) hipertansiyon ve 11'inde (%18,0)
onceden diyabet oykiisii vardi. Protez kapak hastali-
g1 varlig1 en sik predispozan faktor (%24,5) idi, bu-
nu kronik bobrek hastaligi (%14,8) ve vakalarin %
9,8'ini olusturan romatizmal kapak hastalig: izledi.
Olgularin ¢ogu dogal kapak tutulumu (%67,2), geri
kalani protez kalp kapakeiklar1 (%24,5), diger kardi-
yak tutulumlar (%4,9) ve cihaza bagh EE (%3,2) ile
iliskiliydi. 38 hastaya (%62,3) izole medikal tedavi,
23 (%37,2) hastaya cerrahi art1 medikal tedavi uygu-
land1 (Tablo 1).

Tablo 1. Calisma popiilasyonunun demografik, laboratuvar, tedavi dzellikleri ve predispozan faktorleri.

Degiskenler (n = 61)

Yas, Ortalama+SD 57,5+£17,63 (21-89)
(Minimum-maksimum)
Cinsiyet Erkek, n 36 (59)
(%)
Kadim, n 41(41)
(%)
Diabetes mellitus, n(%) 11 (18)
Hipertansiyon, n(%) 14 (22,9)
Kronik bobrek yetmezligi, n(%) 15 (24,5)
Hemoglobin 10,91+£2,15
Beyaz kan hiicreleri 19,1+9,65
Kreatinin 1,85+2,08
Albumin 3,2140,56
Sedimantasyon 81,73+46.9
C-reaktif protein 193+90,5
Prokalsitonin 9,36+15,12
Ejeksiyon fraksiyon 49,41£14,11
Tedavi Secenegi (n = 61)
Sadece medikal tedavi, n(%) 38 (62,3)
Cerrahi + medikal tedavi, n(%) 23 (37,7)
Tedavi sonrasi taburculuk, n(%) 42 (63,9)
Oliim (n/%) 19 (36,1)
EE Tipi (n = 61)
Dogal Kapak, n(%) 41 (67,2)
Prostetik Kapak, n(%) 15 (24,5)
Kardiyak cihaz iligkili, n(%) 2(3,2)
Diger kardiyak yapilar, n(%) 34,9
Tetikleyici Faktorler (n = 61)
Romatik kalp kapak hastalig1, n(%) 6(9,8)
Prostetik kapak, n(%) 15 (24,5)
Endokardit 6ykiisii, n(%) 1(1,6)
Konjenital kalp hastaligi, n(%) 4 (6,5)
Bikiispit aort kapak, n(%) 1(1,6)
Intravenéz ilag¢ kullanimi, n(%) 34,9
Dental islemler, n(%) 2(3,2)
Kronik bobrek yetmezligi, n(%) 9 (14,8)
Bag dokusu hastaligi, n(%) 4 (6,5

n(%): Olgu says1 (Yiizde).
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Hastalarin en sik bagvuru yakinmalari 34 (%55,7)
hastada ates (>38°), 32 (%52,4) hastada carpint1 ve
22 (%36,1) hastada nefes darlig idi. Arteriyel embo-
lizasyon, kafa i¢i kanama ve petesi kanamalar1 gibi
vaskiiler olaylar sirasiyla 9 (%14,7), 6 (%9,8) ve 5
(%8,1) hastada gozlendi. En sik goriilen immiinolo-
jik olay glomertilonefrit 2 (%3,2) hastada gozlendi.

23 (%37,7) hastada kan kiiltiirii negatifti. Kiiltiir
pozitif hastalarin 15'inde (%24,5) Staphylococcus
aureus, 9'unda (%14,7) Enterococcus faecalis, 4'in-
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de (%6,6) Staphylococcus epidermidis, 2'sinde (%
3,2) Streptococcus viridans, 2'sinde (%3,2) Brucella
ve 6'sinda (%9,8) diger nadir bakteriler vardi. Ana
ekokardiyografik bulgu vejetasyon varligiydr (%
75,4). Verilerimize goére vejetasyonlarn ana yerle-
sim 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 vardi. 25 hastada (%40,9) tahmini
vejetasyon boyutu >15 mm idi (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalara ait semptomlar, bulgular ve vejetasyonlarin lokalizasyonu.

Semptomlar (n = 61)
Ates (> 38 C), n(%) 34 (55,7)
Miyalji, n(%) 7 (11,5)
Dispne, n(%) 22 (36,1)
Gogiis Agrist, n(%) 7(11,5)
Carpinti, n(%) 32 (52,4)
Kilo kaybi, n(%) 5(8,2)
Inme, n(%) 4 (6,6)
Oksiiriik, n(%) 9 (14,7)
Istahsizlik, n(%) 6 (9,8)
Spesifik Bulgular (n = 61)
Arteriyel embolizasyon, n(%) 9 (14,7)
Petesi ve splinter hemoraji, n(%) 5(8,1)
Intrakraniyal hemoraji, n(%) 6(9,8)
Glomerulonefrit/proteinuri, n(%) 23,2
Romatoid faktor yiikselmesi, n(%) 1(1,6)
Osler nodiilii, n(%) 1 (1,6)
Roth spot, n(%) 2(3,2)
Kan Kkiiltiirii (n = 61)
Kiiltiir 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(%) 23,2
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 pnémonia, n(%) 1(1,6)
Enfektif Endokarditli Hastalarda Vejetasyonlarin 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)
Diger kardiyak yapilar VSD iizeri vejetasyon, n(%) 2 (6,4)
Sol atriyal duvar vejetasyonu, n(%) 1 (1,6)
Vejetasyon Olciisii <10 mm, n(%) 11 (18)
10-15 mm, n(%) 25 (40,9)
>15 mm, n(%) 25 (40,9)

n(%): Olgu sayis1 (Yiizde).
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23 hastada (%37,7) kapak yetersizligi gelisimi goz-
lendi. Diger sik goriilen komplikasyonlar 9'unda (%
14,8) major arteriyel embolizasyon, 6'sinda (%9,8)
renal komplikasyonlar ve 6'sinda (%9,8) perikardi-
yal eflizyondu (Tablo 3).

61 hastanin 42'si (%63,9) tamamen iyilestikten son-
ra taburcu olurken, 19'u (%36,1) EE'den 6ldii. Veri-
lerimize gore EE'den Olen hastalarda serum beyaz
kiire (WBC), sedimantasyon (ESR), C reaktif pro-
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tein (CRP) ve prokalsitonin diizeyleri yasayanlara
gore anlamli derecede yiiksekti (p<0,05). Ek olarak,
EE'den oOlen hastalarda, hayatta kalanlara kryasla
anlamli derecede daha yiiksek kronik bobrek yet-
mezligi ve perikardiyal efiizyon prevalansi vardi
(p<0,05). Ekokardiyografik bulgulara gore kapak
yetersizligi ve genis vejetasyon varligi EE'den 6len
hastalarda yasayanlara gore daha sikti (p<0,05)
(Tablo 4).

Tablo 3. Enfektif endokardite bagh hasta grubundaki komplikasyonlar.

Degiskenler (n=61)
Renal komplikasyon, n(%) 6 (9,8)
Pseudoanevrizm, n(%) 1(1,6)
Abse, n(%) 34,8
Embolizasyon, n(%) 9 (14,8)
Inme, n(%) 4 (6,6)
Atrioventrikular block EKG’de, n(%) 1(1,6)
Intrakraniyal hemorajiv 4 (6,6)
Fistiil, n(%) 1 (1,6)
Perikardiyal efiizyon, n(%) 6(9,8)
Konjestif kalp yetmezligi, n(%) 3 (4,8
Perianuler abse, n(%) 2(3,2)
Prostetik kapak ayrismasi, n(%) 2(3,2)
Sok, n(%) 2(3,2)
Kapak yetmezIligi | Mitral yetmezligi hafif-orta, n(%) 8 (13)
Mitral yetmezligi orta-ciddi, n(%) 8 (13)
Aortic yetmezligi hafif-orta, n(%) 3(5)
Aortic yetmezligi orta-ciddi, n(%) 3(5)
Trikuspid yetmezligi orta-ciddi, n(%) 1(1)

n(%): Olgu sayis1 (Yiizde).

Tablo 4. Hastanede 6liim olan ve olmayan hasta gruplarinin karsilagtirilmasi.

Degiskenler Hastane Dis1 Hasta Hastane I¢i Hasta P
Mortalitesi (n = 42) Mortalitesi (n=19)
Yas 55,59+19,23 62,31+12,73 0,176
Diabetes mellitus, n(%) 8 (19) 3 (16) 0,614
Hipertansiyon, n(%) 9(214) 5(26,3) 0,489
Kronik bobrek yetmezligi, n(%) 8 (19) 737 0,024
Beyaz kan hiicresi 16,26+7,85 25,09+£10,65 0,001
Kreatinin 1,59+1,91 2,434+2,36 0,001
Albumin 3,214+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 efiizyon, n(%) 24,7 4(21) 0,038
Vejetasyon lokalizasyonu | Aortic kapak, n(%) 5(12) 4(21)
Mitral kapak, n(%) 16 (38) 6(32) 0,198
Vejetasyon boyutu <10 mm, n(%) 15 (36) 4(21)
10-15 mm, n(%) 14 (33) 7 (36) 0,043
>15 mm, n(%) 13 (30) 8 (42)
Prostetik kapak Aortik pozisyon, n(%) 3() 3 (16)
Mitral pozisyon, n(%) 6 (14 3(16) 0,267
Kapak yetmezligi, n(%) 133D 9 (47) 0,038
Perianuler abse, n(%) - 2 (11) -
Prostetik kapak ayrigmasi, n(%) - 2 (11) -

n(%): Olgu says1 (Yiizde).
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TARTISMA VE SONUC

EE, kalbin i¢ yiizeyinden kaynaklanan ve ¢esitli kli-
nik belirtilerle iligkili sistemik bir enfeksiyondur.
Tan1 ve tedavi yaklasimlar1 alaninda 6nemli gelis-
meler olmasina ragmen, son on yilda ne insidans ne
de mortalite azalmustir.'' invaziv kardiyak ve kardi-
yak olmayan prosediirlerin artmasi, antibiyotik kul-
lanimindaki degisiklikler ve intravendz ilag kotiiye
kullaniminin artmasi nedeniyle EE etiyolojisinde bir
kayma olmustur.'”"> Birden fazla komorbiditeye
sahip yaslanan niifus da bu etiyolojik degisikliklere
katkida bulunmustur.'® Yukarida bahsedilen neden-
lerin bir sonucu olarak, gelismis iilkelerde stafilokok
ve enterokokal endokardit insidansinda daha once
bilinen streptokok endokarditine gore dramatik bir
artis olmustur.'” Calisma kohortumuzda, kiiltiir ne-
gatif EE (%37,7) tim vakalar arasinda en yaygin
endokardit tipiydi ve en makul agiklama kan kiiltiir-
leri d6ncesi ampirik antibiyotik tedavisi ve ileri sero-
lojik testlerin veya molekiiler yontemlerin olmama-
stydi. Kiiltiir negatif EE disinda, stafilokok ve ente-
rokokal endokardit insidansi, son g¢aligmalarin so-
nuglartyla uyumlu olarak streptokok endokarditin-
den daha yiiksekti.

EE'nin en sik klinik prezentasyonu ates (%55,7) ve
en sik komplikasyon arteriyel embolizasyon (%14,7)
idi. Ekokardiyografik 6l¢iimlere gore en sik saptanan
komplikasyon kapak yetersizligi (%37,7) ve protez
kapak hastalig1 en sik predispozan kapak lezyonuy-
du (%24,5). Ayrica hastalarin %67,2'sinde dogal
kapak endokarditi vardi ve en sik etkilenen kapak
mitral kapakti. Bu bulgular 6nceki ¢alismalarla da
karsilastirilabilirdi.®'®

Caligsma kohortumuzda en sik gézlenen komorbidite,
tim vakalarin %24,5'ini olusturan kronik bobrek
yetmezligi idi. Onceki calismalarda EE'li hastalarda
hastane i¢i mortalite oraninin %30'a yakin oldugu
bildirilmis olsa da,'’?° bizim ¢alisma grubumuzda
daha yiiksek hastane i¢i mortalite insidans1 (%36,1)
gozlemledik. Coklu komorbiditeleri olan yaslt hasta-
larin daha yiiksek prevalansinin ve daha diisiik cerra-
hi tedavi oranlarinin bu sonucun ana nedenleri oldu-
gunu varsayiyoruz. Ne yazik ki Onceki raporlara
gore daha diisiik olan %37,7 hastada cerrahi tedavi
uyguland1.”’** Calismamizin hastane mortalite ora-
ninin daha yiiksek oldugu diisiiniildiigiinde, bu so-
nug da erken cerrahi tedavinin koruyucu roliinii des-
teklemektedir. Ote yandan, bu yasli hastalarda cerra-
hi komplikasyonlarla ilgili endiseleri hakl1 ¢gikarabi-
lir. Caligmamiza gore yiiksek enfeksiyon belirtec
seviyeleri, kronik bobrek yetmezligi varligi ve peri-
kardiyal eflizyon varlig1 ve >15 mm vejetasyon bo-
yutu hastane i¢i mortalitenin giiclii belirleyicileriydi.
Bu ¢alismada, ti¢lincii basamak bir sevk hastanesin-
de EE'nin epidemiyolojik, demografik ve klinik
ozelliklerini arastirdik ve hastane i¢i mortalite ile
iliskili faktorleri degerlendirdik. Sonu¢ olarak,
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EE'nin farkli bir etiyolojisi, ¢esitli klinik belirtileri
vardir ve siklikla farkli terapdtik yaklasimlar gerek-
tirir. EE'nin risk faktorleri ve epidemiyolojisi son on
yilda degismesine ragmen, hala kotli bir prognoz
tagimaktadir ve yiiksek mortalite ile iliskilidir. Bu
nedenle komplikasyonlart 6nlemek i¢in dikkatli de-
gerlendirme ve ameliyatin optimal zamanlamasi
biiyiik 6nem tagimaktadir.

Uzun siireli takip siiresine ragmen, hastaligin nadir
goriilmesi nedeniyle nispeten az sayida hasta ile tek
merkezli, retrospektif bir kohort ¢alismadir. Daha
biiyiik hasta popiilasyonu ile ileriye doniik ¢ok mer-
kezli ¢aligmalar, altta yatan mekanizmalar1 ve tera-
potik yaklagimlart anlamada ek bilgi saglayacaktir.
Sonug olarak, bu ¢aligma 6ncelikle ekokardiyografik
ve mikrobiyolojik bulgulara dayali olarak EE tanisi
alan hastalarin degerlendirilmesi i¢in tasarlanmustir.
Ancak bilgisayarli tomografi (BT), pozitron emisyon
tomografisi (PET), radyoetiketli 16kositlerle tek fo-
ton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT) ve
kardiyak manyetik rezonans (CMR) gibi yeni tani
teknikleri kullanmadik.

Etik Komite Onayi: Bu galismanin etik onayi, Nec-
mettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu tarafindan resmi olarak alinmistir (Tarih:
16.04.2021, karar no: 2021/3188).
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