Infektif Endokardit



Infektif Endokardit

Tanim:

Kalp bosgluklarini doseyen
endokardin, kalp kapaklarinin, kalbe
giren ve ¢ikan damar endotelleri ile
kalp i¢i yabanci cisimlerin (6rn.pace
elektrodu..) her tirli infeksiyonuna
Infektif Endokardit denir.



Eski siniflandirma:

Genellikle normal kapaklar veya
endokart lzerine oturan, virilansi yiiksek mikroorganizmalar
(Staph. aureus, St. pneumoniae vs ) ile olusan, bu yapilarda hizla
tahribat yanisira metastatik odaklarin da olustugu, 6 haftadan
kisa siirede 6limle sonlanan klinik tablo.

Genellikle defektli yapilar
Uzerine oturan, virilans: daha az olan mikroorganizmalar (St.
viridans, Staph. epidermidis ) ile olusan, genellikle metastatik

infeksiyonlara yol agmayan, daha hafif ve uzun seyir gosteren
klinik tablo.




-Nativ Kapak Infektif Endokarditi,
-Prostetik Kapak Infektif Endokarditi,
-I.V. Uyusturucu Bagimlisinin Infektif Endokarditi.

Hasta populasyonu, klinik, bakteriyolojik ve terapétik
ozellikler de dikkate alinarak bu smlflamaya ornekler :
Nativ Mitral Kapagin St. viridans I.E.'i,

Prostetik Aort Kapaginin Staph. aureus I.E.'i,

I.V. Uyusfurucu Bagimlisinin Nativ Trikispit I(apak
Candida I.E.'i.... v.s.



IE gegirenlerin 3/4'de, predispozan kardiyak patoloji var.
Bu patolojilerin %75-7%90"1 kapak hastaliklar: olusturur.

Nativ Kapak IE en stk neden MVP (ozellikle lifletler kalin ve MY
Gflrdmd varsa risk fazla. >45 y erkeklerde risk en fazla).

RKH bagl IE en sik, Mitral>Aort> Trikiispit rastlanir.

Kadin/Erkek orani, Mitral'de 2/1, Aort'ta 1/4.

IE rastlanma yasi ort 30 yas iken, son yillarda ileri
yaslara kaymistir.



I.V. Uyusturucu Bagimhilarinin I.E.'leri siklikla geng
erkeklerde ve ¢ogunlukla predispozan patoloji
bulunmaksizin goriliir. En sik trikiispid kapakta goriilir.
775 pulmoner emboli gordlir. Etken >%50 S. aureus
Sag taraf IE mortalitesi soldan azdir.

Prostetik kapak IE: Tiim IE olgularinin %5-%15'de
bulunur.



Infektif Endokardit Gelisimine Predispozan
Patolojiler Nelerdir ?

Kalp Kapagi Hastaliklari :  (%75-90)

a) Romatizmal Kapak Hastaliklari .......... ( %30-70)
b) MVP ( M.Y .bulunan) ( % 50 )

c) Dejeneratif Aort Kapagi

d) Kalsifik Mitral Kapak

e) Prostetik Kalp Kapaklari

Konjenital Kalp Hastaliklari : (%10-20) siklik sirasina gore
a) PDA

b) VSD

c) Bikispit Aort kapak

d) Aort Koarktasyonu

e) Pulmoner Stenoz

f) Fallot Tetralojisi

Cocuklarda en sik: Kong KH>MVP
Eriskin (15-60 yas): RKH>MVP>KongKH>IV uyusturucu kullanimi

>60 yas: Dejeneratif KH>MVP>IV ilag kullanimi> RKH



Etyolojik Mikroorganizmalar

A-) Nativ kapak IE: siklik sirasina gore,

1-%50 -70 Streptokoklar (%30-40 St. Viridans ve St.Bovisvs )
2-7%25 Stafilokoklar ( S. Aureus ve S. Epidermidis )

3-%10 Enterokoklar

4- Mantarlar

B5- Kiiltir (-) (HACEK grubu)

B-) IV uyusturucu bagimlilarinin IE: Kaynak deridir, sirasiyla
1-%60 S. Aureus

2-720 Streptokoklar

3-Enterokoklar

4- Gram (-) basiller

5-%5 kadarinda 6zellikle sag kalbi tutan funguslar seklindedir

C-) Protez Kapak IE: |
Postop 2 ay iginde: Erken Protez kapak IE denir. Etken kendi florasidir.
Koagiilaz (-) stafilokok, %50 S.Epidermitis.

Postop >2 ay: Geg Protez kapak IE denir. Toplum kaynakhdir. Nativ kapak IE ile
ayni. En sik St. Viridans.



Etyolojik Mikroorganizmalar-Devam

St. Viridans normal agiz florasinda bulunur
St Bovis normal GIS florasinda bulunur
Diger streptokoklar normal kapagi tutarlar, destriktif seyrederler

Enterokoklar GIS ve GUS florasinda bulunurlar

Stafilokoklar: Akut seyirli I.E.lerin en sik etkeni mortalite T.
Koagiilaz (+) sadece S Aureus
Koagtilaz (-) S. Epidermitis

Gr(-) bakteriler: HACEK grubu. (Hemofilus, Actinobasillus,
Cardiobacterium, Ekinella, Kingella). Ust solunum yolu ve orafarenks
florasinda bulunurlar. Ozelligi dev vejetasyonlar yaparlar. Sistemik
emboli riski fazladir. 21 giinde tireme olur.

Kiiltir (-) L.E: %5-10.
En sik neden daha onceden antibiyotik kullanimidir
Yavas ureyen m.org. (HACEK, brucella vs)
Mantarlar



Patogenez

I.E. olusumu igin kosul:

1-Bakteriler igin futunmaya elverisli hemodinamik ortam
2-Uygun endokardiyal yiizey

3-Dolasimda bakterinin bulunmasi gerekir.

Normalde laminer olan vaskiiler yataktaki akim paterninin
jet/turbulan akim sekline doniismesi endotel hasari yapar.
Kollojen, trombosit ve fibrin birikimi ile Non-Bakteriyel
Trombotik Endokardit olusur.

NBTE iizerine bakterinin tutunmasi ile olusan kitleye, IE
icin patognomonik olan VEJETASYON denir.

Istisna S.Aureus direkt normal kapaga tutunup IE
yapabilir.



JET AKIM ve TURBULAN AKIM

Dar orifisten gegerken bakteriler
venturi etkisi ile bir jet akimin ¢carptig
yerlerde bir de orifisin hemen
otesindeki diisik basingli bélgede
birikirler.
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Vejetasyonlar AV kapaklarin atriyal yiziinde, semilunar
kapaklarin ventrikiil yiiziinde olur.




Fizyopatoloji

1-) Kalple ilgili lokal destriiktif etki: Lifletlerde
distorsiyon, perforasyon, kordalarda riiptir, damarlar-
bosluklar arasinda fistiil, riptiir

2-) Embolizasyon (enfarktiis veya enfeksiyon)
3-) Bakteriyemi ile uzak mesafeye hematojen yayilim
4-) Immun kompleks olusumuna baglh hasar



Patoloji

Kalp:Vejetasyon, Eroziv Valvulitis, Miyokardit, Apse
Bobrek: Infarkt, Apse, Immiin Kompleks Glomerulonefriti
SS5S:Serebral Arteritis, Infarkt,Apse, Menenjit,Hemorayji
Dalak:Fokal nekroz odaklari, Splenik Apse ve Infarkt
Deri : Osler Nodiilleri, Janeway Lezyonlari, Petesi ve
makiiller, Splinter Hemoraji

G0z : Retinada Roth Lekeleri ile hemoraji ve eksudalar
Akcigerler : Sag kalbi tutan I.E.'lerde, Pulmoner
Embolizm ve Infarkt, Pnomoni, Plorezi, Ampiyem

Mikotik anevrizmalar vazo vazorumlarin septik embolizasyonuna bagl
geligir. En sik beyin>aorta>Sinus valsalva>mezenterik arter vs.




KLINIK

ATES + YENI UFURUM



Klinik Bulgular
Genellikle bakteriyemiyi izleyen 1-2 hft. inkiibasyon
siiresi sonunda IE klinik tablosu gelisir.
Nonspesifik semptomlar: Istahsizlik, halsizlik,
yorgunluk, solukluk, artralji, miyalji, kilo kaybi, gece

terlemesi ve de goriilir. Ates genellikle remittan
karakterdedir.

Kardiyak bulgulardan en 6nemlisi kardiyak iifirimlerdir.
IE'de tanisal deger tasimasi igin, yeni bir

Gfliriimiin baslamasi ve/veya iifiiriimde, debi ve kalp
hizindan bagimsiz karakter degisikliginin olmasi gerekir.
Embolik fenomenler ve sekonder reaksiyonlara ait
semptom ve bulgular hemen her organ ve sistemde
kendini gosterebilir.

ATES+YENI UFURUM



Klinik

Splenomegali
Deri: Emboliler ve immun mekanizmalar ile
Petesiler

Comak Parmak
Splinter Hemorayji
Osler nodiilleri (agrili, imm.complex bagli nekrotizan vaskiilittir)
Janeway lezyonlari (septik embolilere baglh)
Roth lekeleri (retinal hemorajiler)
Kas-Iskelet sistemi: Miyalji ve artralji
Pulmoner Embolizm semptom ve bulgular
Sistemik Emboli: Serebral, splenik, mezanterik, renal,
koroner ve ekstremite arterlerine olan embolizasyonlar .
Septik embolizasyonlar, atildiklari organlarda metastatik
infeksiyon odagi ve apse olusumuna yol agabilmektedirler.



LABORATUVAR

IE kesin tanisi icin en énemli laboratuvar yéntemi, kan
kiiltird'ddr. Antibiyotik baslanmadan once, en az 30 dk (ideal
en az birer saatlik) aralarla tig kez ve farkli ponksiyon
yerlerinden girilerek en az 10 ml venéz kan alinir. Her set iki
sise olmali bir aerob, bir anaerob.

Hemogram: Anemi, Lokositoz, Trombositopeni

Sedimentasyon yiksekligi

TIT: Hematiiri, Piiiri, Slendiriiri ve Proteiniiri

Immunolojik testler: RF(+), compleman ,CRPT, kriyoglobulin (+)
EKG: Intramiyokardiyal apse gelisenlerde, aritmi, dal/AV blok
TELE: Kardiyomegali, pulmoner venoz konjesyon, pulmoner
hipertansiyon, pulmoner emboli, infarkt, pnomoni, apse, plorezi




LABORATUVAR

EKOKARDIYOGRAFI: TTE/TEE

Hem tanida, tedavinin etkinligi ve gelisen komplikasyonlarin
taninmasi ve izlenmesinde onemli.

Vejetasyonlar, kapakciklarda olusan destriiksiyonlar,
kagaklarin dereceleri, intframiyokardiyal ve peri-valviiler
apse olugsumlari, sinus valsalva anevrizmalar: ve bunlarin
ventrikil fonksiyonlar: tzerine etkileri incelenir.
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llk TEE negatif siiphe kuvvetli ise 5-7 g sonra tekrar
Goruntu iyi izole sag IE ise TEE gereksiz



IE tanisi igin modifiye Duke Kriterleri

Major Kriterler

A. IE igin tipik MO lUremesi
B. Kan kiltirlerinde persistan lreme

12s arayla alinan 22 kiiltirde pozitif

En az 1 s arayla alinan kiiltirler- 3 in hepsi, > 4 in gogu

Coxiella burnetii igin 1 pozitif kiiltir ya da IgG >1:800

A. Ekokardiyografi

-IE icin tipik eko bulgusu.vejetasyon, apse,dehisence , fistil paravalvuler
kacak vb
-Yeni gelisen valviiler regiirjitasyon

B. CT- paravalvuler kagak
C. PET-protez etrafi artmis aktivite



Minor Kriterler

1-Predispozisyon kardiyak patoloji veya IV ilag kullanimi

2->38C Ates

3-Vaskiiler fenomen (gorintileme ile bulunanlar dahil):
Major arteriel emboli, septik pulmoner infarkt, mikotik

anevrizma, janeway lezyonlari, konjuktival hemoraji,
intrakranial hemoraji

4-Tmmiinolojik fenomen: Glomerilonefrit, osler nod, roth
lekeleri, RF(+)

5- Major kriterlere uymayan mikrobiyolojik ya da serolojik
kanitlar



Modifiye Duke Kriterlerine gore IE tanisi
Kesin IE:

1-Vejetasyon, apse veya emboli materyalinin
histopatolojik incelemesinde veya kiiltlrinde etken
mikroorganizmanin gosterilmesi veya lretilmesi

2- Patolojik lezyonun gésterilmesi: Vejetasyon ya da
intrakar |¥ak apsenin histolojik incelemesi aktif
endokarditi gosteriyorsa

Kesin patolojik tani igin bu iki kriterden birisi yeterli

-2 Major' veya
-1 Major + 3 Minér veya
-5 Minor kriter Kesin klinik taniyr koydurur.



Modifiye Duke Kriterlerine gore IE tanisi
+ Olasi IE

1 major+1 minor
3 minor

- TE ekarte edilir

Kuvvetli alternatif tan

<4 gun ampirik AB ile semptom rezoliisyonu

<4 glin Ab altinda cerrahi/otopside patolojik bulgu olmamasi
Yukaridaki olasi TE tanimina uymamasi

Klinik siiphe yiksekse takip/ek goriintileme 6nerilir



TEDAVI

+ Ampirik antibiyotik tedavisi
- Altta yatan duruma (protez kapak/nativ)
- Hastanin daha 6nce antibiyotik alip almamasina
- Infeksiyonun edinime sekline (hozokomial/toplum kékenli) gére degisir
- Tedavi dncesi mutlaka kan kiiltirleri famamlanmali

+ Kesin tedavi
- Uzun siirelidir (4-6) hafta
- Kiltire gore

- Cerrahi Tedavi

- Komplike ( kalp yetmezligine neden olan kapak obst/kagak, abse, fisttiil,
dehisens)

- Ab yanitsiz
- Rekiirren emboli
- Medikal olarak efektif Tx zor/agresif MO(brusella, fungal vb)



Infektif endokardit-korunma

* Dig ve cilt hijyeni

* Yilda 1-2 kez (yiksek riskte 2) dis kontroli

* Yara dezenfeksiyonu

» Cilt/idrarda kronik tasiyicilarin eradikasyonu

+ Bakteriyel infeksiyonlarin kiiratif tedavisi

- Kendi kendine antibiyotik kullaniminin engellenmesi
» Riskli girigsimlerde siki infeksiyon kontrol énlemleri
- Davme/piercing 6nerilmez

+ Kateter kullaniminin sinirlanmasi gerekli ise periferik
yol tercihi ve 3-4 glinde bir degisim



Infektif Endokardit'te Profilaksi

+ Gegirilmis IE anamnezi bulunanlar

* Prostetik Kalp Kapagi Hastalar!

- Siyanotik kongenital kalp hastaliklar:

+ Cerrahi olarak palyatif sistemik-pulmoner sant

- Perkiitan/cerrahi protez materyal ile onarimdan
sonra ilk 6 ay (onarim sonrasi rezidd varsa ya da
kapak regurjitasyonu varsa hayat boyu)




Bakteriyemi Olugturabilecek
Tani ve Tedavi Islemleri

Jinjiva/periapikal bélge manipiilasyonu olabil 7/ /

dental islemler (dis cekimi, apikal kék rezeksiyonu

_)*****

Kardiyak (protez materyal kullanilacak ya da
yabanci cisim (PM/ICD) implante edilecekse

Diger girisimler enfekte bdlgede yapiliyor ise uygun
tedavi onerilir




Endokardit Profilaksisi

0 Amoksisilin 2 g PO. Islemden 1 saat dnce

0 Ampisilin 2 g IV. Islemden 30 dk. énce

[0 Klindamisin 600 mg islemden 1 saat dnce iv/po




0 Ampisilin 2 g IV. + gentamisin 1,5 mg/kg (max 120 mg) islemden 30 dk
once;

6 saat sonra ampisilin 1 g IV veya amoksisilin 1 g PO.

0 Vankomisin 1 g IV. + gentamisin 1,5 mg/kg prosediirden 30 dk 6nce
tamamlanmali






St. Viri oagli nativ kapak IE Teq

.24 Milyon U./ 24 Saat I.V.Infiizyon veya 6'ya
bolerek, 4 hafta

3xlmg/ kg I.M./ I.V. 2 hafta

Penicillin Allerjisi olanlarda
30mg/kg/24 saat I.V. ( 2 esit doza bélerek) 4 Hafta.




Prostetik Kapak I.E.'lerinde Tedavi
30mg/kg/24 saat IV (2 doza bélerek) 6 Hafta

3x300 mg/giin IV/PO,6 Hafta

:3x1mg/kg im/IV, 2 Hafta




(6 Hafta)
(5 Giin)

MRSA endokarditi

30mg/kg/24 saat IV (2'ye bélerek) (6 Hafta )



IE'de Cerrahi Tedavi Endikasyonlar:
Kapak disfonksiyonuna bagl kalp yetmezligi gelisenler
Obstriktif veya anstabil protez

Optimal antibiyotik tedavisi ile enfeksiyon kontrol altina
alinamiyorsa

S. aureus, Brucella, pseudomonas veya funguslara bagl IE
(efektif tedavi imkani yok)

Anuloaortik apse

AB ragmen rekiirren emboli

Optimal tedavi altinda protez kapak IE'de relaps
Perikarda fisttdil



