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Önsöz
Kılavuzlar ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri, hekimlerin belirli bir has-
talığı bulunan tipik bir hasta için en iyi tedavi stratejilerini seçebilme-
sine yardım etmek amacıyla, sonlanım üzerindeki etkiyi ve belirli tanı 
ya da tedavi yöntemlerinin risk-yarar oranlarını da dikkate alarak, belli 
bir konudaki bütün güncel kanıtları özetleyen ve değerlendiren belge-
lerdir. Kılavuzlar ders kitaplarının yerine geçemez. Tıbbi kılavuzların 
yasal anlamları daha önce tartışılmıştır.

Son yıllarda Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC, European Society of 
Cardiology) ve diğer dernek ve örgütler tarafından çok sayıda Kılavuz 
ve Uzman Görüş Birliği Belgesi yayımlanmıştır. Klinik uygulama üzerin-
deki etkisi nedeniyle, bütün kararları kullanıcı açısından apaçık kılmak 
için kılavuz geliştirme konusunda kalite ölçütleri belirlenmiştir. ESC Kı-
lavuzları ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri’nin oluşturulmasına ve yayın-
lanmasına ilişkin tavsiyelere ESC web sitesinin kılavuzlar bölümünden 
erişilebilir (http://www.escardio.org/knowledge/guidelines). 

Kısaca, çalışma alanlarından uzmanlar seçilir ve bu kişiler belli bir 
hastalıkta tedavi ve/veya korunmaya ilişkin yayımlanmış kanıtları kap-
samlı olarak gözden geçirir.

Yayımlanmamış klinik çalışma sonuçları değerlendirmeye dahil edil-
mez. Risk-yarar oranının değerlendirilmesi de dahil olmak üzere, tanı 
ve tedaviye ilişkin işlemler eleştirel yaklaşımla ele alınır. Veri bulunma-
sı durumunda, daha geniş topluluklara ilişkin beklenen sağlık sonlanı-
mı tahminleri de dahil edilir. Tablo 1	ve	2’de özetlendiği gibi, önceden 
tanımlanmış ölçekler temelinde belli tedavi seçeneklerine ilişkin tavsi-
yelerin gücü ve kanıt düzeyi tartılır ve derecelendirilir.

Metinleri kaleme alan kurullardaki uzmanlardan, gerçek ya da po-
tansiyel çıkar çatışması olarak algılanabilecek bütün ilişkilerini açık-
lamaları istenmektedir. Bu bildirim formları ESC’nin merkezi olan 
Avrupa Kalp Evi’ndeki dosyalarda saklanmaktadır. Metnin yazımı 
sırasında çıkar çatışmaları açısından meydana gelebilecek bütün de-
ğişikliklerin ESC’ye bildirilmesi zorunludur. Görev Grubu’nun raporu 
mali açıdan yalnızca ESC ve Avrupa Solunum Derneği (ERS) ortak 

fonlarıyla desteklenmiş ve endüstrinin herhangi bir müdahalesi olmak-
sızın geliştirilmiştir.

ESC Uygulama Kılavuzları Komitesi (UKK), Görev Grupları’nın, 
uzman gruplarının veya görüş birliği panellerinin oluşturduğu yeni 
Kılavuzlar ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri’nin hazırlanmasını yön-
lendirir ve koordine eder. Komite ayrıca bu Kılavuzların ve Uzman 
Görüş Birliği Belgeleri’nin ya da açıklamaların onaylanması sürecinden 
de sorumludur. Belge son haline getirilip Görev Grubu’ndaki bütün 
uzmanlar tarafından onaylandıktan sonra, incelenmek üzere dışarıdan 
uzmanlara sunulur. Belge gözden geçirilir ve nihai olarak ESC Uygula-
ma Kılavuzları Komitesi tarafından onaylanarak yayımlanır. Pulmoner 
hipertansiyon tanı ve tedavi kılavuzu ESC ve ERS’nin oluşturdukları 
ortak Görev Grubu tarafından geliştirilmiş ve bu belge ESC Uygulama 
Kılavuzu Komitesi ve ERS Bilimsel Komitesi tarafından onaylanmıştır. 

Yayımdan sonra mesajın yayılması belirleyici önem taşımaktadır. 
Cep kitabı boyutunda nüshalar ve kişisel kullanım amacıyla indirilebi-
len dijital destekli sürümler hizmet ortamında kullanım için yararlıdır. 
Bazı araştırmalarda hedeflenen kullanıcıların bir bölümünün kılavuz-
ların varlığından haberdar olmadıkları ya da bunları hayata geçirme-
dikleri gösterilmiştir. Bu yüzden yeni kılavuzlar için uygulama prog-
ramları oluşturulması bilginin yayılması açısından önemli bir bileşen 
oluşturmaktadır. ESC, üyesi olan Ulusal Derneklere ve Avrupa’daki 
önde gelen kanaat önderlerine yönelik toplantılar örgütlemektedir. 
Ayrıca, kılavuzun ESC üyesi dernekler tarafından onaylanmasından 
ve ulusal dile çevrilmesinden sonra ülkeler düzeyinde de uygulama 
toplantıları düzenlenebilir. Klinik tavsiyelerin tam olarak uygulanması 
durumunda sonlanımın olumlu etkileneceği gösterildiğinden, uygula-
ma programlarına ihtiyaç vardır.

Görüldüğü gibi Kılavuz ya da Uzman Görüş Birliği belgesi yazma 
görevi sadece en yeni araştırma sonuçlarını bir araya getirmekten iba-
ret değildir, tavsiyeler için eğitim araçları ve uygulama programları ge-
liştirmeyi de kapsar. Klinik araştırma, kılavuz yazma ve bunları klinik 
uygulamaya sokma çemberi ancak gerçek yaşamdaki uygulamaların 

Tablo 1  Tavsiye sınıfları

Tavsiye Sınıfları Tanım

Sınıf I
Belli bir tedavi veya işlemin kârlı, yararlı ve etkili olduğuna ilişkin 
kanıt ve/veya genel görüş birliği varlığı

Sınıf II
Belli bir tedavi veya işlemin yararlı/etkili olduğuna ilişkin çelişkili 
kanıt ve/veya farklı görüşler

Sınıf IIa Kanıtların/görüşlerin ağırlığı yararlılık/etkililik yönünde

Sınıf IIb Kanıtlar/görüşler yararlılık/etkililiği daha az destekliyor

Sınıf III
Belli bir tedavi ya da işlemin yararlı/etkili olmadığı, bazı 
durumlarda zararlı olabileceği yönünde kanıt ya da genel görüş 
birliği
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bu kılavuzlardaki tavsiyelere uygun olduğunu doğrulayacak anket ve 
kayıt işlemleri gerçekleştirilirse tamamlanmış olabilir. Bu gibi anket 
ve kayıtlar kılavuzların uygulamaya konulmasının hasta sonlanımları 
üzerindeki etkisini değerlendirmeye de olanak sağlar. Kılavuzlar ve 
tavsiyeler hekimlerin ve sağlık hizmeti sunan diğer kişilerin günlük uy-
gulamalarına ilişkin kararlar almalarına yardım etmektedir; bununla 
birlikte, tek tek hastaların tedavisine ilişkin nihai karar, hastanın bakı-
mından sorumlu hekim tarafından verilmelidir.

B. Sorunun boyutu/nedeni
Enfektif endokardit (EE) en az üç nedenden ötürü özel bir hastalıktır:

Birincisi, son 30 yıl içerisinde hastalığın ne insidansı ne de morta-
litesi azalmıştır.1 Tanı ve tedavi alanında yaşanan önemli gelişmelere 
rağmen, hastalığın prognozu hâlâ kötüdür ve mortalitesi yüksektir. 

İkincisi, EE tek tip bir hastalık değildir ve başlangıçtaki klinik tabloya, 
altta yatan kardiyak hastalığa (varsa), sürece katılan mikroorganizma-
ya, komplikasyonların varlığına ya da yokluğuna ve hastanın özellik-
lerine göre değişen farklı biçimlerde kendini gösterir. Bu nedenle EE, 
birinci basamak hekimlerini, kardiyologları, cerrahları, mikrobiyolog-
ları, enfeksiyon hastalıkları uzmanlarını ve genellikle nörolog, beyin 
ve sinir cerrahı, radyolog ve patolog gibi diğer uzmanları da kapsayan 
ortak bir yaklaşım gerektirir.2

Üçüncüsü hastalığın düşük insidansı, rastgele yöntemli çalışmaların 
yokluğu ve kısıtlı sayıda meta-analizden ötürü kılavuzlar sıklıkla uz-
man görüşüne dayanmaktadır.3,4

ESC’nin 2004’te yayımlanmış önceki kılavuzunun güncellenmesi ka-
rarı birkaç nedene dayanmaktadır.3 Mikrobiyolojik profilindeki deği-
şikliklerle, sağlık hizmetleriyle ilişkili olgularla, yaşlı hastalarda ve intra-
kardiyak cihaz ya da protez kullanan olgulardaki yüksek insidansıyla 
birlikte düşünüldüğünde EE kesinlikle evrimleşen bir hastalıktır. Buna 
karşın, sanayileşmiş ülkelerde romatizmal hastalıkla ilişkili olguların 
sayısı azalmıştır. Ayrıca son yıllarda bazı yeni ulusal ve uluslararası kı-
lavuzlar ya da en son gelişmeleri yansıtan makaleler yayımlanmıştır.3-13	
Ne yazık ki, özellikle çelişen tavsiyelerin formüle edildiği profilaksi ala-
nı başta gelmek üzere bu yayınlarda varılan sonuçlar birbiriyle tutarlı 
değildir.3,4,6,8-13 Kuşkusuz önümüzdeki birkaç yılın amacı, bu tavsiyeler 
arasında uyum sağlanması olacaktır. 

Şimdiki Görev Grubu’nun ana amacı, sağlık hizmeti sunanlara klinik 
karar verme sürecinde yardımcı olacak açık ve basit tavsiyeler sağla-

maktadır. Bu tavsiyeler, mevcut literatüre yönelik kapsamlı bir değer-
lendirmeden sonra uzmanların ulaştıkları görüş birliğine dayanmaktadır. 
Değerlendirmelerde, tavsiyelerin gücü ve kanıt düzeyi sınıflandırmasını 
temel alan kanıtlara dayalı bir derecelendirme sistemi kullanılmıştır. 

C. Epidemiyoloji
Değişen epidemiyoloji
Son birkaç yılda, özellikle sanayileşmiş ülkelerde EE’nin epidemiyolojik 
profilinde önemli değişiklikler olmuştur.1 Önceleri iyi tanımlanmış ka-
pak hastalığı (çoğunlukla romatizmal hastalık) bulunan genç erişkinleri 
etkileyen EE günümüzde, önceden bilinen bir kapak hastalığı olmayan14	
ya da protez kapakları olan15 hastalarda sağlık hizmetiyle ilişkili girişim-
lere bağlı olarak sıklıkla EE gelişen yaşlı hastaları etkilemektedir.

Gelişmiş yedi ülkede (Danimarka, Fransa, İtalya, Hollanda, İsveç, İn-
giltere ve ABD) 2371 EE olgusunu kapsayan topluma dayalı 15 araş-
tırmaya yönelik yakın tarihli sistematik bir incelemede, protez kapakla 
ilişkili EE insidansında ve altta yatan mitral kapak prolapsusu bulunan 
olguların sayısında artış, altta yatan romatizmal kapak hastalığı bulu-
nanların sayısında ise azalma belirlenmiştir.16

Bakteriyemi riskini artıran invaziv girişimlerin daha sık kullanılma-
sından kaynaklanan yeni yatkınlaştırıcı faktörler (kapak protezleri, 
dejeneratif kapak darlığı, intravenöz ilaç kötüye kullanımı) sağlık hiz-
metiyle ilişkili EE’ye neden olmaktadır.17 EE’li 3784 hastayı kapsayan 
bileştirilmiş bir analizde, önde gelen EE nedeni olarak oral strepto-
koklar yerlerini stafilokoklara bırakarak ikinci sıraya inmiştir.1 Ancak 
streptokokların önde geldiği EE’den stafilokokların önde geldiği EE’ye 
doğru gerçekleşen ve görünürde geçici olan bu kayma, kısmen uz-
manlaşmış merkezlerdeki sevk/kayıt yanlılığından kaynaklanmış ola-
bilir; çünkü EE’ye yönelik topluma dayalı epidemiyolojik araştırma-
larda böyle bir eğilim görülmemektedir.18 Gelişmekte olan ülkelerde 
klasik kalıplar varlığını sürdürmektedir. Örneğin Tunus’ta romatizmal 
kapak hastalığı bulunanlarda gelişen EE vakalarının çoğunda strepto-
koklar ilk sıradadır ve bunların %50’ye varan bir kısmı negatif kan 
kültürleriyle ilişkili olabilir.19 Diğer Afrika ülkelerinde de romatizmal 
ateş, romatizmal kapak hastalığı ve EE’den kaynaklanan yüksek bir 
hastalık yükünün varlığı dikkat çekmektedir.20

Ayrıca, önemli coğrafi değişkenlikler de gösterilmiştir. Stafilokokal 
EE sıklığında en yüksek artış ABD’de bildirilmiştir;21 bu ülkede kronik 

Tablo 2  Kanıt düzeyleri

Kanıt Düzeyi A
Veriler birden çok rastgele yöntemli klinik çalışmadan ya da 
meta-analizden elde edilmiştir

Kanıt Düzeyi B
Veriler tek bir rastgele yöntemli klinik çalışmadan veya rastgele 
yöntem kullanılmayan büyük boyutlu çalışmalardan elde 
edilmiştir

Kanıt Düzeyi C
Uzmanların görüş birliği ve/veya küçük boyutlu çalışmalar, 
geriye dönük çalışmalar, kayıt çalışmaları
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hemodiyaliz, diabetes mellitus ve intravasküler gereçler Staphylococ-
cus aureus endokarditiyle ilişkili başlıca üç faktördür.21,22 Diğer ülke-
lerde S. aureus EE’si için başlıca yatkınlaştırıcı faktör intravenöz ilaç 
kötüye kullanımı olabilir.23

Enfektif endokardit insidansı
EE insidansı ülkeden ülkeye 100 000 kişi-yılı başına 3 ile 10 atak 
arasında değişiklik göstermektedir.14,24-26 Bu farklılık, gerçek bir de-
ğişkenlikten çok, tarama çalışmaları arasındaki yöntem farklılıklarını 
yansıtıyor olabilir. Dikkat çekici bir nokta, bu tarama çalışmalarında 
EE insidansının genç hastalarda çok düşük olması ve yaşla birlikte 
çarpıcı artış göstermesidir: 70-80 yaşları arasındaki kişilerde doruk 
insidans 100 000 kişi-yılı başına 14.5 atak olarak bulunmuştur. EE 
konusundaki tüm epidemiyolojik çalışmalarda erkek:kadın oranı 2:1 
ya da üzerindedir; ancak erkeklerdeki bu daha yüksek oranın nedeni 
yeterince bilinmemektedir. Ayrıca, kadın hastalarda prognoz daha 
kötü olabilir ve kadınlarda kapak ameliyatı erkek hastalara göre daha 
seyrek yapılıyor olabilir.27

Enfektif endokardit tipleri
EE kimi zaman birbirinden çok farklı olan bir grup klinik durum olarak 
kabul edilmelidir. Çakışmalardan kaçınmak amacıyla, enfeksiyonun 

yerine ve intrakardiyak yabancı cisim varlığına veya yokluğuna göre 
aşağıdaki dört EE sınıfının birbirinden ayrılması gerekir: sol tarafta do-
ğal kapaklarda gelişen EE, sol tarafta protez kapaklarda gelişen EE, sağ 
tarafta EE ve cihazla ilişkili EE (bu sonuncusu kapak tutulumu eşliğinde 
ya da kapak tutulumu olmaksızın pacemaker ya da defibrilatör kablo-
ları üzerinde gelişen EE’leri de kapsamaktadır) (Tablo 3). Hastalığın 
edinilme yolu açısından aşağıdaki durumlar belirlenebilir: toplumdan 
edinilmiş EE, sağlık hizmetleriyle ilişkili EE (hastanede ya da hastane 
dışında) ve intravenöz ilaç kötüye kullananlardaki (İVİKK) EE. 

Mikrobiyoloji
Mikrobiyolojik bulgular açısından aşağıdaki sınıflar önerilmektedir:

1. Kan kültürü pozitif olan enfektif endokardit

Bu en önemli sınıf, tüm EE olgularının yaklaşık %85’ini kapsamakta-
dır. Etken mikroorganizmalar genellikle stafilokoklar, streptokoklar 
ve enterokoklardır.28

a. Streptokoklara ve enterokoklara bağlı enfektif endokardit
Oral streptokoklar (eskiden viridans) karışık bir mikroorganizma gru-
bunu oluşturur ve S. sanguis, S. mitis, S. salivarius, S. mutans	ve	Ge-
mella	morbillorum gibi türleri içerir. Bu gruptaki mikroorganizmalar 
hemen her zaman penisilin G’ye karşı duyarlıdır. Sıklıkla daha uzun 

Tablo 3   Enfektif endokardit sınıflandırması ve tanımları

Enfeksiyonun yerine ve kalp içinde yabancı cisim varlığına ya da yokluğuna göre EE
Sol tarafta doğal kapakta gelişen EE
Sol tarafta protez kapakta gelişen EE (PKE)

- Erken PKE: kapak cerrahisinden <1 yıl sonra
- Geç PKE: kapak cerrahisinden >1 yıl sonra

Sağ tarafta EE
Cihazla ilişkili EE (kalıcı pacemaker ya da kardiyoverter-defibrilatör)

•
•

•
•
Hastalığın edinilme yoluna göre EE22

 Sağlık hizmetleriyle ilişkili EE•
- Nozokomiyal: EE ile uyumlu bulguların / semptomların başlangıcından >48 önce hastaneye yatırılan bir hastada 

gelişen EE
- Nozokomiyal değil: Aşağıdaki tanımlara göre sağlık hizmetleriyle teması olan bir hastada bulguları / semptomları 

hastaneye yatırılmayı izleyen <48 içinde gelişen EE
1) evde uygulanan hemşirelik hizmetleri ya da intravenöz tedavi, EE başlangıcından <30 gün önce 
uygulanmış hemodiyaliz ya da intravenöz kemoterapi ya da
2) EE başlangıcından <90 gün önce bir akut bakım merkezine yatırılma ya da
3) bakım evinde ya da uzun süreli tedavi kurumunda yaşıyor olma

Toplumdan edinilmiş EE• Sağlık hizmetleriyle ilişkili enfeksiyon ölçütlerine uymayan bir hastada hastaneye yatırılmayı izleyen 
<48 içinde bulgular/semptomlar gelişen EE

İntravenöz ilaç kötüye kullanımıyla ilişkili EE• Enjeksiyonla aktif ilaç kullanan bir kişide alternatif bir enfeksiyon kaynağı olmaksızın gelişen EE

Aktif EE
İnatçı ateş ve pozitif kan kültürüyle seyreden EE ya da
Cerrahi girişimde saptanan aktif enflamatuar morfoloji ya da
Antibiyotik tedavisi süren hasta ya da
Histopatolojik aktif EE kanıtı

•
•
•
•
Yineleme

Nüks:• İlk ataktan sonra <6 ay içinde aynı mikroorganizmaya bağlı tekrarlayan EE atağı

Yineleyen enfeksiyon• İlk ataktan >6 ay sonra aynı mikroorganizmaya bağlı tekrarlayan EE atağı
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süreli antibiyotik tedavisi gerektiren hematojenik yayılımlı enfeksiyo-
na neden olma ve apse oluşturma eğilimi taşıdıklarından “S. milleri” 
ya da “S. anginosus” gruplarının üyeleri (S. anginosus, S. intermedius 
ve S. constellatus) ayırt edilmelidir. Benzer şekilde, son dönemde di-
ğer türler içinde sınıflandırılmış (Abiotrophia	ve	Granulicatella) nütris-
yonel açıdan değişik “defektif” streptokokların da, sıklıkla penisiline 
tolerans göstermelerinden ötürü [minimum bakterisit konsantrasyon-
ları (MBK), minimum inhibitör konsantrasyonundan (MİK) çok daha 
yüksek] ayırt edilmesi gerekmektedir. D grubu streptokoklar, insan 
sindirim sisteminin komensal türleri dahil olmak üzere “Streptococ-
cus bovis/Streptococcus equinus” kompleksini oluşturmaktadır ve 
yakın zamana kadar Streptococcus bovis adı altında toplanmışlardır. 
Bu mikroorganizmalar oral streptokoklar gibi genellikle penisilin G’ye 
duyarlıdır. Enterokoklar arasında E. faecalis, E. faecium ve daha az 
ölçüde olsa da E. durans EE’ye yol açan üç türdür. 

b. Stafilokokal enfektif endokardit
Geleneksel olarak doğal kapaklardaki stafilokokal EE’nin nedeni S. 
aureus’tur. S. aureus, en azından toplumdan edinilmiş EE’de genellik-
le oksasiline duyarlıdır. Buna karşılık stafilokokal protez kapak EE’si 
çoğunlukla oksasiline dirençli koagülaz negatif stafilokoklardan (KNS) 
kaynaklanır. Ancak, 16 ülkede ileriye yönelik olarak toplanmış 1779 
EE olgusunun incelendiği yeni bir çalışmada, S. aureus yalnızca EE’nin 
değil protez kapak EE’sinin de en sık karşılaşılan nedeni olarak belir-
lenmiştir.22 Buna karşılık, KNS ve özellikle de agresif klinik seyre sıkça 
yol açan S. lugdunensis de doğal kapaklarda EE’ye neden olabilmek-
tedir.29-31

2. Daha önceki antibiyotik tedavisi nedeniyle  
negatif kan kültürü bulunan enfektif endokardit

Bu durum herhangi bir kan kültürü yapılmadan önce, açıklanamayan 
ateş nedeniyle antibiyotik kullanan ve EE tanısı dikkate alınmayan 
hastalarda ortaya çıkar; genellikle sonunda, antibiyotiğin kesilmesinin 
ardından nükseden ateş atakları karşısında bu tanı üzerinde durulur. 
Kan kültürleri antibiyotiğin kesilmesinden günlerce sonra da negatif 
olarak kalabilir ve hastalığa neden olan mikroorganizmalar çoğunlukla 
oral streptokoklar ya da KNS olarak saptanır. 

3. Sıklıkla negatif kan kültürlerinin eşlik ettiği enfektif endokardit

Bu enfeksiyonlar genellikle nütrisyonel farklılık gösteren streptokoklar, 
HACEK grubunun (Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. 
paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae	 ve	K. 
dentrificans) zor üreyen Gram negatif çomaklarından, Brucella ve man-
tar gibi zor üreyen mikroorganizmalardan kaynaklanmaktadır. 

4. Sürekli negatif kan kültürlerinin eşlik ettiği enfektif endokardit

Bunlar, Coxiella burnetii, Bartonella, Chlamydia ve kısa süre önce 
gösterildiği gibi Whipple hastalığının etkeni olan Tropheryma whipp-
lei gibi hücre içi bakterilerinin yol açtığı enfeksiyonlardır.32 Genel ola-
rak tüm EE’lerin %5 kadarından bu mikroorganizmalar sorumludur. 
Bu olgularda tanı serolojik testlere, hücre kültürlerine ya da gen amp-
lifikasyonuna dayanır. 

D. Fizyopatoloji
Kapak endoteli
Normal kapak endoteli kolonizasyona ve dolaşımdaki bakterilerin 
yol açtığı enfeksiyonlara dirençlidir. Ancak endoteldeki mekanik bo-
zulmalar altta yatan hücre dışı matriks proteinlerinin açığa çıkmasına, 
doku faktörü üretimine ve normal bir iyileşme sürecinin bileşeni ola-
rak fibrin ve trombosit birikimine yol açar. Böylesi bakteriyel olmayan 
trombotik endokardit (BOTE), bakterilerin tutunmasını ve enfeksiyo-
nu kolaylaştırır. Endotel hasarı kan akışındaki türbülans, elektrotlar 
ya da kateterlerin, romatizmal karditte olduğu gibi enflamasyonun ya 
da yaşlılarda enflamasyon, mikroülserler ve mikrotrombüslerle ilişkili 
dejeneratif değişikliklerin neden olduğu mekanik lezyonlar sonucun-
da oluşabilir. Altmış yaş üzerindeki asemptomatik hastalarda %50’ye 
varan oranlarda33	ve EE’li yaşlıların buna yakın bir kısmında ekokar-
diyografide dejeneratif kapak lezyonları saptanmaktadır. Bu durum 
yaşlılarda EE riskinin artmasına yol açıyor olabilir. 

Kapak lezyonunun olmadığı endotel enflamasyonu da EE gelişmesi-
ne yol açabilir. Lokal enflamasyon, endotel hücrelerini β1 ailesinden 
(çok geç ortaya çıkan bir antijen) integrinler eksprese edecek şekilde 
tetikler. İntegrinler hücre dışı determinantları hücredeki sitoskeletona 
bağlayabilen transmembran proteinleridir. Beta-1 ailesinden integrin-
ler dolaşımdaki fibronektini endotel yüzeyine bağlarken, S. aureus	ve	
diğer bazı EE patojenleri fibronektine bağlanan proteinleri onların yü-
zeyine taşır. Böylelikle, aktive endotel hücreleri fibronektine bağlan-
dığında dolaşımdaki stafilokokların tutanabileceği bir yüzey oluşturur-
lar. Tutunan S. aureus kapaktaki endotel hücrelerine aktif bir şekilde 
girişini tetikler; burada ya kalır ve konak savunmalarından ve antibi-
yotiklerin etkisinden kaçmayı başarır ya da çoğalarak uzak organlara 
yayılır.34 Bu nedenle birincil kapak enfeksiyonu için en az iki senaryo 
vardır: biri pek çok mikroorganizma tipinin enfeksiyona yol açmasını 
kolaylaştıran fiziksel olarak hasarlanmış bir endoteli tutar; diğeri ise S. 
aureus ve diğer potansiyel hücre içi patojenler nedeniyle EE sürecini 
destekleyen fiziksel olarak hasarlanmamış bir endotelde oluşur. 

Geçici bakteriyemi
Bakteriyeminin rolü, kateterle indüklenmiş BOTE’li hayvanlarda ince-
lenmiştir. Hem bakteriyeminin derecesi hem de patojenin hasarlanmış 
kapaklara bağlanma yeteneği önemlidir.35 Dikkat çekici bir nokta, bak-
teriyeminin yalnızca invaziv girişimlerden sonra değil, çiğneme ve diş 
fırçalama sonucunda da ortaya çıkabilmesidir. Bu spontan bakteriyemi 
düşük dereceli ve kısa sürelidir [1-100 koloni oluşturucu ünite (cfu)/ml 
kanda 10 dakikanın altında] ancak yüksek insidansı çoğu EE olgusunun 
neden invaziv girişimlerle bağlantılı olmadığını açıklayabilir.26,36

Mikrobik patojenler ve konak savunmaları
Klasik EE patojenleri (S. aureus, Streptococcus türleri ve Enterococcus	
türleri) hasarlanmış kapaklara tutunabilme, lokal prokoagülan aktivite 
başlatabilme ve varlıklarını sürdürebilecekleri enfekte vejetasyonlar 
yetiştirebilme gibi ortak yeteneklere sahiptir.37 Bu mikroorganizma-
ların hasarlanmış kapaklar üzerindeki konak matriks moleküllerine 
(örn. fibrinojen, fibronektin, trombosit proteinleri) tutunmaya ve 
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trombosit aktivasyonunu tetiklemeye aracılık eden sayısız yüzey de-
terminantı vardır. Kolonizasyon sonrasında tutunmuş olan bakterile-
rin konağın savunmalarından kaçabilmesi gerekir. Gram pozitif bakte-
riler komplemana dirençlidir. Ancak bunlar aktive olmuş trombositler 
tarafından üretilen ve plazma membranlarını parçalayarak mikropları 
öldüren trombosit mikrobisidal proteinlerin (TMP’ler) hedefi olabilir-
ler. EE’li hastalardan üretilen bakteriler TMP’nin indüklediği öldürme 
sürecine karşı sürekli olarak direnç gösterirken, diğer enfeksiyon tip-
lerinin bulunduğu hastalardan elde edilen benzer bakteriler duyarlı-
dır.38 Bu nedenle TMP’nin yol açtığı ölümden kaçma becerisi, EE’ye 
neden olan patojenlerin tipik bir özelliğidir. 

E. Koruyucu önlemler
Enfektif endokardit için antibiyotik 
profilaksisi kullanımına ilişkin önceki ESC 
tavsiyelerinin gerekçesini oluşturan kanıtlar
EE’de profilaksi ilkesi 20. yüzyılın başlarındaki gözlem çalışmaları te-
melinde geliştirilmiştir.39 Temel hipotez, tıbbi girişimler sonrasında, 
özellikle yatkınlaştırıcı faktörler bulunan hastalarda bakteriyeminin 
EE’ye yol açabileceği ve profilaktik antibiyotiklerin bakteriyemiyi en 
aza indirerek veya önleyerek ya da bakteri özelliklerini değiştirip 
endotel yüzeyine tutunmalarını azaltarak EE’nin önlenebileceği var-
sayımına dayanmaktadır. Profilaksi tavsiyeleri kısmen antibiyotiklerin 
bakteri inokülasyonu sonrasında deneysel EE gelişimini önleyebilece-
ğini gösteren hayvan çalışmalarının sonuçlarına dayanmaktadır.40

Önceki ESC Kılavuzları’nın gözden 
geçirilmesini gerekli kılan kanıtlar
Bu kılavuzlarda Görev Grubu’nun amacı, girişim uygulanan risk al-
tındaki tüm hastalarda kanıtlara dayanmayan yaygın antibiyotik kul-
lanımından kaçınılmasını ve profilaksinin en yüksek risk grubundaki 
hastalarla sınırlı tutulmasını sağlamaktır. Önceki önerilerin gözden 
geçirilmesini gerekli kılan başlıca gerekçeler aşağıda belirtilmiştir:

1. Dental girişimler ve günlük rutin aktiviteler 
sonrasında bakteriyemi insidansı

Dental girişimler sonrasında geçici bakteriyemi için bildirilen insidans 
oranları büyük farklılık göstermekte ve %10-100 arasında değişmek-
tedir.41 Bu değişkenlik analitik yöntemler ve örnekleme işlemlerindeki 
farklılıklardan kaynaklanabilir ve bu sonuçların dikkatle yorumlanması 
gerekir. Diğer tıbbi girişimlerden sonra görülen insidansa ilişkin veriler 
bundan da azdır. Buna karşılık, diş fırçalama, diş ipi kullanma ve çiğ-
neme gibi rutin günlük aktiviteler çerçevesinde geçici bakteriyeminin 
sıkça ortaya çıktığı bildirilmektedir.42,43 Bu nedenle EE’ye neden olan 
bakteriyemilerin büyük bir kısmının bu rutin günlük aktivitelerden 
kaynaklandığı düşüncesi akla yatkındır. Ayrıca, diş sağlığı kötü olan 
hastalarda dental girişimlerden bağımsız olarak da bakteriyemi gözle-
nebilmektedir ve söz konusu hasta grubunda girişim sonrası bakteri-
yemi oranları daha yüksektir. Bu bulgular iyi oral hijyenin ve düzenli 
diş muayenesinin EE’nin önlenmesindeki önemini vurgulamaktadır.44

2. Profilaksinin riskleri ve yararları

Yaşam boyu yüksek EE riski taşıyan hastalarda antibiyotik profilaksi-
sinin EE’yi etkili biçimde önleyebileceği yönündeki varsayım açısından 
aşağıdaki hususlar önem taşımaktadır:

(a) Yaşam boyu yüksek EE riski, bir hastanın belirli bir girişim için 
uygulanan antibiyotik profilaksisinden hangi ölçüde yararlanaca-
ğını değerlendirmek açısından ideal bir ölçü değildir. Daha iyi bir 
parametre olan girişimle ilişkili risk, dental girişimlerle ilgili olarak 
ortalama nüfusta 1:14 000 000 ile EE öyküsü bulunan hastalarda 
1:95 000 arasında değişmektedir.45,46 Bu tahminler tek bir EE ol-
gusunun önlenmesi için muazzam sayıda hastaya tedavi uygulan-
ması gerekeceğini göstermektedir. 

(b) Hastaların büyük bölümünde, ilk klinik EE tablosundan önceki po-
tansiyel indeks girişim belirlenememektedir.26 Etkililik ve uyumun 
%100’e yaklaştığı varsayılsa bile, bu gözlem iki sonuca yol açmak-
tadır: (i) EE profilaksisi en iyi durumda bile hastaların ancak küçük 
bir bölümünü koruyabilir47 ve (ii) hastaların büyük bölümünde 
EE’ye neden olan bakteriyemi görünürde başka bir kaynaktan 
köken almaktadır. 

(c) Antibiyotik uygulamasında düşük bir anafilaksi riski vardır. Ancak 
literatürde EE profilaksisi için oral amoksisilin uygulanmasından 
sonra ölümcül anafilaksi gelişen hiçbir olgu bildirilmemiştir.48

(d) Antibiyotiklerin yaygın biçimde ve sıklıkla da uygunsuz kullanımı, 
dirençli mikroorganizmaların gelişimine yol açabilmektedir. Ne 
var ki, EE profilaksisinde antibiyotik kullanımının genel direnç so-
runundaki payı bilinmemektedir.44

3. Enfektif endokardit profilaksisinin etkinliğine 
ilişkin bilimsel kanıt yokluğu

İnsanlarda dental girişimler sonrası antibiyotik profilaksisinin bakteri-
yemiyi önleme ya da değiştirmekteki etkinliğini bildiren çalışmaların 
sonuçları çelişmektedir49,50 ve şimdiye dek herhangi bir tıbbi girişim 
sonrası bakteriyemi süresi ya da sıklığındaki azalmanın girişimle ilişkili 
EE riskini azalttığını gösteren veri yoktur. 

Benzer şekilde olgu-kontrol çalışmalarında da EE profilaksisinin ge-
rekliliğini destekleyen yeterli kanıt elde edilememiştir.36,51,52 Profilaksi 
konusunda genel kabul gören tavsiyelere en sıkı şekilde uymak bile, 
toplumda EE’li hastaların toplam sayısı üzerinde çok az etkide bulu-
nabilir.52

Son olarak, antibiyotik profilaksisinin etkinliği kavramı kendi başına 
hiçbir zaman ileriye yönelik, rastgele yöntemli, kontrollü bir çalışmada 
değerlendirilmemiştir53 ve etkinlikle ilgili varsayımlar tam bir uzlaşma 
içermeyen uzman görüşlerine, hayvan deneylerinden elde edilen ve-
rilere, olgu bildirimlerine, hipotezin ayrı ayrı yönlerini değerlendiren 
çalışmalara ve çelişkili gözlem çalışmalarına dayanmaktadır. 

Ulusal kardiyovasküler tıp derneklerinin son dönemde oluşturduk-
ları kılavuz komiteleri, bu alanda var olan bilimsel kanıtları yeniden 
değerlendirmişlerdir.6,9-11 Bu komitelerin tek tek tavsiyeleri bazı açı-
lardan farklılık gösterse de, benzer şekilde ve birbirlerinden bağımsız 
olarak dört sonuca ulaşmışlardır:

(1) Var olan kanıtlar, önceki kılavuzlarda tavsiye edilen yaygın antibi-
yotik profilaksisinin kullanımını desteklememektedir.
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(2) Profilaksi yalnızca en yüksek risk grubundaki hastalarla (en yük-

sek EE insidansı olan ve/veya EE’den kaynaklanan olumsuz sonla-

nım riski en yüksek olan hastalar) sınırlı tutulmalıdır.

(3) EE için geçmişte belirlenen antibiyotik profilaksisi endikasyonları 

azaltılmalıdır.

(4) İyi ağız hijyeni ve düzenli diş hekimi muayenesi EE’nin önlenme-

sinde özellikle önemlidir. 

Yeni ESC Kılavuzları’nın ilkeleri
Yeni kılavuzlarda profilaksinin EE’ye bağlı olumsuz sonlanım riski 

yüksek hastalarla sınırlı tutulması6 ve hatta tüm hasta gruplarında an-

tibiyotik profilaksisinin tamamen bırakılması12 yönündeki önerilere 

rağmen, Görev Grubu aşağıdaki kararları vermiştir:

−  Yatkınlığı artırıcı kardiyak sorunları bulunan hastalarda EE riski 

doğuran girişimler sırasında antibiyotik profilaksisi ilkesinin ko-
runması; ancak	

−  endikasyonlarının en yüksek riskli girişimlerin uygulandığı (Tablo 
5) en yüksek EE riski taşıyan hastalarla (Tablo 4) sınırlı tutulması. 

1. Enfektif endokardit riski en yüksek hastalar (Tablo 4). 

Bu grup üç hasta sınıfından oluşur:

(a) Kardiyak kapak onarımı için protez kapak ya da protez materyal 
kullanılmış olan hastalar: Aynı patojenle enfekte olmuş doğal ka-
paklı hastalara göre bu hastalarda EE riski ve EE’ye bağlı ölüm ris-
ki daha yüksektir ve hastalık komplikasyonu gelişme sıklığı daha 
fazladır.54,55

(b) EE öyküsü olan hastalar: Bu hastalarda da yeni bir EE, ölüm ve 
komplikasyon riski ilk EE atağını yaşayan hastalara göre daha yük-
sektir.56,57

Tablo 5   Riskin en yüksek olduğu hastalarda riskli girişim tipine göre enfektif endokardit profilaksisi için tavsiyeler

Tavsiye: profilaksi Sınıfa Düzeyb

A – Dental girişimler
Yalnızca dişetinin ya da dişin periapikal bölgesinin manipüle edildiği dental girişimlerde ve ağız mukozasındaki 
perforasyonlarında antibiyotik profilaksisi düşünülmelidir.

IIa C

Enfekte olmayan dokuya yapılan lokal anestezi uygulamalarında, dikiş alırken, dental grafilerde, çıkarılabilir 
prostodontik ya da ortodontik gereçler ya da braketlerin yerleştirilmesi ya da düzeltilmesi sırasında antibiyotik 
profilaksisi tavsiye edilmemektedir. Süt dişlerinin düşmesinde ya da dudak ve ağız mukozası travmalarından sonra 
da profilaksi tavsiye edilmemektedir.

III C

B – Solunum yolu girişimleri*:
Bronkoskopi ya da laringoskopi, transnazal ya da endotrakeal entübasyon gibi solunum yolu girişimlerinde antibiyotik 
profilaksisi tavsiye edilmemektedir.	

III C

C – Gastrointestinal ya da ürogenital girişimler*: 
Gastroskopi, kolonoskopi, sistoskopi ve transözofageal ekokardiyografi için antibiyotik profilaksisi tavsiye 
edilmemektedir.	

III C

D – Deri ve yumuşak doku*:
Hiçbir girişimde antibiyotik profilaksisi tavsiye edilmemektedir. 

III C

aTavsiye sınıfı.
bKanıt düzeyi.
*Enfeksiyon varsa tedavi için, metne bakınız.

Tablo 4   Enfektif endokardit riski en yüksek olan ve yüksek riskli girişimlerde profilaksi tavsiye edilen kalple ilgili durumlar

Tavsiye: profilaksi Sınıfa Düzeyb

Antibiyotik profilaksisi yalnızca EE riski en yüksek olan hastalarda düşünülmelidir
1. Protez kapak bulunan ya da kalp kapağı onarımında protez materyali kullanılmış hastalar
2. Daha önce EE geçirmiş hastalar
3. Doğumsal kalp hastalığı olanlar

a. cerrahi onarım uygulanmamış ya da rezidüel defektler, palyatif şantlar ya da kondüitler bulunan siyanotik 
doğumsal kalp hastalığı

b. protez materyali kullanılarak cerrahi girişimle ya da perkütan teknikle tam cerrahi onarım uygulanmış doğumsal 
kalp hastalığı bulunanlarda girişimden sonra 6 aya kadar

c. kardiyak cerrahi ya da perkütan teknikle protez materyali ya da cihaz yerleştirilen alanda rezidüel defektin 
sürmesi durumunda

IIa C

Diğer valvüler ya da doğumsal kalp hastalıklarında, artık antibiyotik profilaksisi tavsiye edilmemektedir III C

aTavsiye sınıfı.
bKanıt düzeyi.
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(c) Doğumsal kalp hastalığı (DKH) bulunan kişiler, özellikle de komp-
leks siyanotik kalp hastalığı bulunanlar ve ameliyat sonrası palyatif 
şant, kondüit ya da diğer protezlerin uygulandığı hastalar.58,59 Gö-
rev Grubu, rezidüel defektin olmadığı cerrahi onarım sonrasında, 
girişimden sonraki ilk 6 ay içerisinde protez materyalinde endote-
lizasyon olana kadar profilaksi uygulanmasını tavsiye etmektedir. 

AHA kılavuzunda kardiyak valvülopati gelişen kalp nakli yapılmış has-
talarda profilaksi tavsiye edilmiş olmakla birlikte,6 bunu destekleyen 
güçlü kanıtlar bulunmamaktadır. Ayrıca, transplant hastalarında EE 
geliştiğinde olumsuz sonlanım riski yüksek olsa da, bu hastalarda diş 
kökenli EE olasılığı son derece düşüktür.60 ESC Görev Grubu bu tür 
durumlarda profilaksi tavsiye etmemektedir. 

Doğal kapak hastalıklarının diğer türlerinin (en sık saptanan durum-
lar olan biküspit aort kapağı, mitral kapak prolapsusu ve kalsifik aort 
darlığı dahil) hiçbirinde profilaksi tavsiye edilmemektedir. 

2. En yüksek riskli girişimler (Tablo 5)

a. Dental girişimler
Riskli girişimler arasında dişetinin ya da dişin periapikal bölgesinin 
manipüle edildiği dental girişimler ya da ağız mukozasındaki perfo-
rasyonlar (diş taşı temizliği ve kök kanal girişimleri dahil) bulunmakta-
dır. Profilaksi yalnızca Tablo 4’te belirtilen hastalara bu girişimlerden 
herhangi biri uygulanacağı zaman düşünülmelidir ve diğer durumlarda 
tavsiye edilmemektedir. Bu hastalarda antibiyotik profilaksisinin ana 
hedefi oral streptokoklardır. Tablo 6’da dental girişimlerden önce 
tavsiye edilen temel antibiyotik profilaksisi rejimleri özetlenmektedir. 
Bu patojenlerdeki direnç artışının antibiyotik profilaksisinin etkinliği 
üzerindeki etkisi bilinmemektedir. 

Fluorokinolonlar ve glikopeptidlerin etkinlikleri açık değildir ve di-
renç geliştirme potansiyelleri vardır. Bu nedenle söz konusu antibiyo-
tikler tavsiye edilmemektedir. 

b. Risk taşıyan diğer girişimler
Solunum yolu girişimleri, gastrointestinal ya da genitoüriner girişim-
ler, dermatolojik ya da kas-iskelet sistemine ilişkin girişimlere bağlı 
bakteriyeminin EE’ye yol açtığına ilişkin güçlü kanıtlar yoktur. Bu ne-
denle yukarıdaki girişimlerin uygulanacağı hastalarda profilaksi tavsiye 
edilmemektedir. 

i. Solunum yolu girişimleri. Kanıtlanmış bir enfeksiyonun tedavisi için 
apse drenajı gibi invaziv bir solunum yolu girişimi uygulanan ve Tablo 
4’te sıralanan hastalarda anti-stafilokokal penisilin ya da sefalospo-
rin içeren bir antibiyotik tedavisi uygulanmalıdır. Beta-laktamı tolere 
edemeyen hastalara vankomisin verilmelidir. Enfeksiyonun metisiline 

dirençli bir S. aureus (MDSA) suşundan kaynaklandığı biliniyors ya da 
bundan kuşkulanılıyorsa vankomisin ya da uygun başka bir ilaç uygu-
lanmalıdır. 

ii. Gastrointestinal ya da genitoüriner girişimler. Tablo 4’te tanımlanan 
hastalarda kanıtlanmış bir enfeksiyon varsa ya da gastrointestinal/ge-
nitoüriner girişimle bağlantılı bir yara enfeksiyonunu ya da sepsisi 
önlemek için antibiyotik tedavisi endike ise, bu durumda antibiyotik 
tedavisinin enterokoklara karşı aktif bir etken madde içermesi (örn. 
ampisilin, amoksisilin ya da vankomisin) akılcı bir yaklaşım olur. Van-
komisin yalnızca β-laktamları tolere edemeyen hastalara verilmelidir. 
Enfeksiyonun dirençli enterokok suşlarından kaynaklandığı biliniyorsa 
ya da bundan kuşku duyuluyorsa, bir enfeksiyon hastalıkları uzmanın-
dan görüş alınması tavsiye edilmektedir. 

iii. Dermatolojik ya da kas-iskelet sistemiyle ilgili girişimler.	Tablo 4’te 
tanımlanan ve enfekte deriyi (oral apseler dahil), derinin yapısal bi-
leşenlerini ya da kas-iskelet dokusunu ilgilendiren bir cerrahi girişim 
uygulanacak hastalarda, tedavi rejiminin stafilokoklara ve β-hemolitik 
streptokoklara karşı aktif bir etken madde içermesi (örn. anti-stafilo-
kokal bir penisilin ya da sefalosporin) akla uygundur. Beta-laktamları 
tolere edemeyen hastalarda vankomisin ya da klindamisin kullanılabi-
lir . Enfeksiyona MDSA’nın yol açtığı biliniyor ya da kuşkulanılıyorsa 
vankomisin ya da uygun diğer bir ilaç uygulanmaladır. 

i.v.. Piercing ve dövme. Toplumda giderek yayılan bu eğilimler özellik-
le EE’ye yakalanma riski yüksek olan DKH’li bireyler açısından kaygı 
uyandırmaktadır. “Piercing” ya da dövme sonrasında, özellikle de 
“piercing” dile uygulandığında, EE gelişimine ilişkin olgu bildirimleri 
artmaktadır;62,63 ancak yayınlardaki yanlılık nedeniyle sorun abartılmış 
olabilir, zira dünyada milyonlarca insana dövme ve “piercing” uygu-
lanmaktadır ve DKH genel nüfusun yalnızca %1’ini ilgilendiren bir so-
rundur. Günümüzde aşağıdaki konularda veri bulunmamaktadır: (a) 
bu tür girişimlerden sonra EE insidansı ve (b) antibiyotiklerin korun-
madaki etkinliği. EE riski taşıyan hastaların eğitimi son derece önemli-
dir ve bu hastalara “piercing” ve dövmeden kaçınmaları önerilmelidir. 
Eğer yapılacaksa girişim kesinlikle steril koşullarda gerçekleştirilmeli-
dir, ancak antibiyotik profilaksisi tavsiye edilmemektedir.

v. Kardiyak ya da vasküler cerrahi. Protez kapak, intravasküler por-
tez ya da başka bir yabancı materyal implantasyonu yapılacak has-
talarda, artan risk ve enfeksiyonun yol açabileceği olumsuz sonuç 
nedeniyle perioperatif antibiyotik profilaksisi düşünülmelidir. Protez 
kapaklardaki erken enfeksiyonlara (cerrahiden sonra <1. yıl) en sık 
yol açan mikroorganizmalar KNS ve S. aureus’tur. Profilaksiye giri-
şimden hemen önce başlanmalı, girişim uzarsa profilaksi tekrarlanmalı 
ve girişimden 48 saat sonra sonlandırılmalıdır. Uygulanacak girişim 

Tablo 6   Riskli dental girişimlerde tavsiye edilen profilaksi

Girişimden 30-60 dakika önce tek doz

Durum Antibiyotik Erişkinlerde Çocuklarda

Penisilin ya da ampisilin alerjisi yok Amoksisilin ya da ampisilin* Oral ya da i.v. yoldan 2 g Oral ya da i.v. yoldan 50 mg/kg

Penisilin ya da ampisilin alerjisi var Klindamisin Oral ya da i.v. yoldan 600 mg Oral ya da i.v. yoldan 20 mg/kg

Penisilin ve ampisilin uygulamasının ardından anafilaksi, anjiyoödem ya da ürtiker gelişen hastalarda sefalosporinler kullanılmamalıdır.
*Bir seçenek de i.v. 2 g, çocuklarda da i.v. 50 mg/kg sefaleksin, erişkinlerde i.v. 1 g, çocuklarda da i.v. 50 mg/kg sefazolin ya da seftriakson olabilir.
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acil olmadıkça, protez kapak ya da diğer intrakardiyak ya da intra-
vasküler yabancı materyalin implantasyonundan en az 2 hafta önce 
dental sepsisin potansiyel kaynaklarının ortadan kaldırılması kesinlikle 
tavsiye edilmektedir. 

vi. Sağlık hizmetiyle ilişkili EE’ye yol açan girişimler. Bunlar tüm EE ol-
gularının %30 kadarını oluşturmakta ve ayırt edici özellikleri artan bir 
insidans ve ağır bir prognoz olduğundan önemli bir sağlık sorununu 
temsil etmektedirler.64 Çoğu invaziv girişimden önce rutin antibiyotik 
profilaksisi uygulanması tavsiye edilmemekle birlikte, venöz kateterle-
rin yerleştirilmesi ve manipülasyonu sırasında ve herhangi bir invaziv 
girişimde bu enfeksiyonun oranını azaltmak amacıyla aseptik önemler 
alınması zorunludur. 

Yeni ESC Kılavuzları’nın 
sınırlılıkları ve sonuçları
Görev Grubu bu güncelleştirilmiş tavsiyelerin uzun zamandan beri 
yerleşmiş uygulamaları hekimler, kardiyologlar, diş hekimleri ve has-
talar açısından çarpıcı bir şekilde değiştirdiğinin farkındadır. Etik açıdan 
bakıldığında, bu sağlık görevlilerinin nihai karardan önce hastalarıyla 
antibiyotik profilaksisinin potansiyel yarar ve zararlarını tartışmaları 
gerekir. Bilgilendirmeye dayalı inceleme ve tartışma sonrasında, birço-
ğu rutin profilaksiye devam edilmesini isteyebilir ve bu görüşlere saygı 
duyulmalıdır. Sağlık görevlilerinin profilaksiden vazgeçme durumunda 
yasal yükümlülük altında kalabileceklerine ilişkin anlaşılabilir bir kor-
kuları da olabilir;65 ancak kabul gören kılavuzlara bağlı kalmak güçlü 
bir yasal koruma sağladığından bu korku gereksizdir.66

Son olarak güncel tavsiyeler uygun kanıtlara dayanmamakta, uz-
manların görüş birliğini yansıtmaktadır. Ne daha önceki kılavuzlar ne 
de şu anda önerilen değişiklikler güçlü kanıtlara dayanmadığından, 
Görev Grubu bu yeni kılavuzların ardından profilaksi kullanımının 
azaltılmasının EE insidansında bir değişikliğe yol açıp açmayacağını 

değerlendirecek ileriye yönelik çalışmalar yapılmasını kuvvetle tavsiye 
etmektedir. 

Özetlemek gerekirse, Görev Grubu antibiyotik profilaksisinin en 
yüksek riskli dental girişimlerin uygulanacağı en yüksek EE riski ta-
şıyan hastalarla sınırlandırılmasını önermektedir. EE riskinin azal-
tılmasında iyi ağız hijyeni ve düzenli diş hekimi muayenesinin son 
derece önemli bir rolü vardır. Venöz kateterlerin manipülasyonu 
ve her türlü invaziv girişim sırasında sağlık hizmetiyle ilişkili EE 
sıklığının azaltılması için aseptik önlemler alınması zorunludur. 

F. Tanı
Klinik özellikler
EE’nin çeşitlilik gösteren niteliği ve sürekli değişen epidemiyolojik pro-
fili tanı açısından güçlük yaratmayı sürdüreceğini göstermektedir.67	
Etken mikroorganizmaya, daha önceden kalp hastalığı bulunup bu-
lunmamasına ve ortaya çıkış tarzına göre klinik EE öyküsü son derece 
değişkendir. Bu nedenle son derece değişik klinik durumlarda EE’den 
kuşkulanılmalıdır (Tablo 7). EE hızla ilerleyen akut bir enfeksiyon ola-
rak ortaya çıkabileceği gibi, subakut ya da kronik bir hastalık olarak 
da kendini gösterebilir; bu son durumda düşük dereceli ateş ve özgül 
olmayan semptomların varlığı ilk değerlendirmeyi engelleyebilir ya 
da karışıklığa yol açabilir. Bu yüzden hastalar çeşitli uzmanlara baş-
vurabilir ve onlar da kronik enfeksiyondan romatolojik ve otoimmün 
hastalıklara ya da maligniteye kadar değişen bir dizi alternatif tanı 
üzerinde durabilirler. Tedaviyi yönlendirmek için bir kardiyolog ve 
bir enfeksiyon hastalığı uzmanının erken evrede sürece katılması kuv-
vetle tavsiye edilmektedir. 

Hastaların %90’a varan bölümünde ateş vardır ve sıklıkla titreme, 
iştahsızlık ve kilo kaybı gibi sistemik semptomlar eşliğinde seyreder. 
Hastaların %85’inde kalp üfürümü saptanır. Gelişmekte olan ülkeler-
de klasik ders kitabı bulguları hâlâ görülebilirse de, başka yerlerde 

Tablo 7   Enfektif endokarditte klinik tablo

Şu durumlarda EE’den kuşkulanılmalıdır

1. Kalpte yeni başlayan yetersizlik üfürümü
2. Kökeni bilinmeyen embolik olaylar
3. Kökeni bilinmeyen sepsis (özellikle EE’ye neden olan mikroorganizmalarla ilişkiliyse)
4. Ateş: EE’de en yaygın bulgu.*

Ateş şunlarla bağlantılıysa EE’den kuşkulanılmalıdır:
a. İntrakardiyak protez materyali (örn. protez kapak, pacemaker, implante edilebilen defibrilatör, cerrahi baffle/kondüit
b. Önceki EE öyküsü
c. Önceki kapak hastalığı ya da doğumsal kalp hastalığı
d. EE’ye yatkınlık oluşturan diğer nedenler (örn. bağışıklık yetersizliği durumu, İVİKK)
e. Yatkınlık bulunması ve yakın zamanda bakteriyemiyle bağlantılı girişim
f. Konjestif kalp yetersizliği kanıtı
g.  Yeni başlayan iletim bozukluğu
h. EE’ye neden olan tipik mikroorganizmalarla pozitif kan kültürleri ya da kronik Q ateşi (mikrobiyolojik bulgular kardiyak bulgu ve belirtilerden 

önce ortaya çıkabilir) için pozitif seroloji
i. Vasküler ya da immünolojik olaylar: embolik olay, Roth lekeleri, splinter kanamalar, Janeway lezyonları, Osler nodülleri
j. Fokal ya da özgül olmayan nörolojik semptom ve bulgular
k. Pulmoner emboli/infiltrasyon kanıtları (sağ tarafta gelişen EE)
l. Nedeni bilinmeyen periferik apseler (renal, splenik, serebral, vertebral)

*Not: Yaşlılarda, antibiyotiklerle ön tedaviden sonra, bağışıklık eksikliği olan hastalarda ve virülansı düşük ya da atipik mikroorganizmalara bağlı EE’de ateş olmayabilir.
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hastalar genellikle hastalığın erken bir evresinde hekime başvurdu-
ğundan EE’nin periferik bulgularıyla giderek daha az karşılaşılmakta-
dır. Ancak splinter kanamalar, Roth lekeleri ve glomerülonefrit gibi 
vasküler ve immünolojik olaylar hâlâ yaygındır ve hastaların %30 
kadarında oluşan beyin, akciğer ya da dalak embolisi sıklıkla klinik 
tablo özellikleridir.68 Febril bir hastada C-reaktif protein ya da sedi-
mantasyon hızındaki artış, lökositoz, anemi ve mikroskopik hematüri 
gibi enfeksiyon laboratuvar bulguları tanısal kuşkuyu güçlendirebilir.3	
Ancak bu testler özgül değildir ve günümüzdeki tanı ölçütleri arasında 
değillerdir.7

Yaşlı ya da bağışıklık sorunu bulunan hastalarda atipik klinik tablo 
yaygındır69 ve bu hastalarda ateş daha genç kişilere göre daha seyrek-
tir. Dolayısıyla bu kişilerde ve yüksek riskli diğer gruplarda EE tanısı-
nın dışlanmasında araştırma eşiğinin düşük, kuşku endeksinin yüksek 
olması esastır. 

Ekokardiyografi
Transtorasik ve transözofageal ekokardiyografi (TTE/TÖE) artık her 
yerde mevcuttur ve EE’nin tanı, tedavi ve izlenmesindeki temel önem-
leri (Tablo 8) açıkça bilinmektedir.70

EE’den kuşkulanıldığında en kısa zamanda ekokardiyografi yapılma-
lıdır. Ancak ayrım gözetmeden her iki araştırma yönteminin kullanıl-
ması yararı azaltırken, basit klinik ölçütler kapsamında uygun kullanım 
tanı başarısını artırır71 (Şekil 1). Bunun istisnası S. aureus bakteriyemisi 
bulunan hastalardır; bu olgularda EE’nin sıklığı ve mikroorganizmanın 
virülansı, ayrıca intrakardiyak enfeksiyon bir kez yerleştiğinde ortaya 
çıkan yıkıcı etkiler karşısında rutin ekokardiyografi uygulanması doğru 
görülmektedir.13,72

Tablo 8   Enfektif endokarditte ekokardiyografinin rolü

Tavsiyeler: ekokardiyografi Sınıfa Düzeyb

A – Tanı
1. EE’den kuşkulanılan olgularda birinci sıra görüntüleme yöntemi olarak TTE tavsiye edilmektedir

I B

2. Klinik EE kuşkusu yüksek olan ve TTE sonucu normal çıkan hastalarda TÖE tavsiye edilmektedir I B

3. Başlangıç incelemesinde negatif çıkan, ancak klinik EE kuşkusu yüksek olmaya devam eden olgularda 7-10 gün 
içinde TTE/TÖE’nin tekrarlanması tavsiye edilmektedir

I B

4. TÖE’nin duyarlılığı ve özgüllüğü daha fazla olduğu için, özellikle apse tanısında ve vejetasyon boyutlarının 
ölçülmesinde, TTE’nin pozitif çıktığı olgularda bile erişkin hastaların çoğunda TÖE düşünülmelidir

IIa C

5. Kaliteli TTE sonucu olan ve EE kuşkusu düşük olan hastalarda TÖE endikasyonu yoktur III C

B – İlaç tedavisi altında izleme
1. Yeni EE komplikasyonundan kuşkulanılması durumunda (yeni üfürüm, emboli, inatçı ateş, kalp yetersizliği, apse, 

atriyoventriküler blok) hemen TTE ve TÖE’nin tekrarlanması tavsiye edilmektedir
I B

2. Komplikasyonsuz EE’de izleme sırasında sessiz yeni komplikasyonları saptamak ve vejetasyon boyutlarını izlemek 
için TTE ve TÖE’nin tekrarlanması düşünülmelidir . Tekrarlanacak incelemenin zamanlaması ve yöntemi (TTE ya da 
TÖE) ilk bulgulara, mikroorganizmanın tipine ve tedaviye verilen ilk yanıta bağlıdır

IIa B

C – İntraoperatif ekokardiyografi
Cerrahi girişim gerektiren bütün EE olgularında intraoperatif ekokardiyografi tavsiye edilmektedir

I C

D – Tedavinin tamamlanmasından sonra
Antibiyotik tedavisinin tamamlanmasından sonra kalp ve kapak morfolojisi ve işlevinin değerlendirilmesi amacıyla TTE 
tavsiye edilmektedir

I C

aTavsiye sınıfı.
bKanıt düzeyi.
TÖE = transözofageal ekokardiyografi; TTE = transtorasik ekokardiyografi.

Şekil 1  Enfektif endokarditten kuşkulanılan olgularda ekokar-
diyografi endikasyonları. EE = enfektif endokardit; TÖE = tran-
sözofageal ekokardiyografi; TTE = transtorasik ekokardiyografi. 
*Sağ tarafta doğal kapakta gelişen izole EE’de, kaliteli TTE değer-
lendirmesi ve kesin ekokardiyografik bulgular olması durumunda 
TÖE zorunlu değildir.

Klinik EE Kuşkusu

Protez kapak
İntrakardiyak 

cihaz

Kalitesiz 
TTE

Pozitif Negatif

Klinik EE kuşkusu

Yüksek Düşük

Dur

İlk TÖE negatifse, ancak EE kuşkusu sürüyorsa, 
7-10 gün içinde TÖE’yi tekrarlayın

TTE

TÖE TÖE
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EE tanısında üç ekokardiyografi bulgusu en önemli ölçüttür: vejetas-
yon, apse ve protez kapakta yeni ayrışma (anatomik ve ekokardiyog-
rafik tanımlar için Tablo 9’a bakınız). 

TTE’nin duyarlılığı %40-63 ve TÖE’ninki %90-100 arasında değiş-
mektedir.73 Ancak TÖE kullanılsa bile intrakardiyak cihazları etkileyen 
EE’nin tanısı özellikle güç olabilir. Önceden mevcut ciddi lezyonlar 
varsa (mitral kapak prolapsusu, dejeneratif kalsifiye lezyonlar, protez 
kapaklar), vejetasyonlar çok küçükse (<2 mm), henüz vejetasyon yok-
sa (ya da zaten embolizasyon geliştiyse) ve vejetasyona yol açmayan 
EE’nin varlığında vejetasyonların belirlenmesi güç olabilir. Dejeneratif 
ya da miksomatöz kapak hastalığında, sistemik lupusta (enflamatuar 
Libman-Sacks lezyonları), romatizmal hastalıklarda, birincil antifos-
folipid sendromunda, valvüler trombüste, ileri evreli malignitelerde 
(marantik endokardit), korda rüptüründe ve küçük intrakardiyak tü-
mörlerle bağlantılı olarak (tipik örnek fibroelastomata) vejetasyonlara 
benzeyen görüntüler saptanabilir. 

Benzer biçimde küçük apselerin belirlenmesi de güç olabilir; bu 
güçlük özellikle hastalığın en erken evrelerinde, ameliyat sonrası dö-
nemde ve protez cihazlarının varlığında (özellikle de mitral pozisyon-
da) daha belirgindir.74

Başlangıçta negatif sonuç alınan incelemede, klinik kuşku düzeyi 
hâlâ yüksekse 7-10 gün sonra ya da S. aureus enfeksiyonu durumun-
da daha da erken bir zamanda TTE/TÖE tekrarlanmalıdır. Bunun 
dışında ek ekokardiyografi nadiren yararlıdır ve ikinci ya da üçüncü 
değerlendirmeden sonra çok az ek bilgi elde edilir.75 Ancak komp-
likasyonları ve tedaviye verilen yanıtı izlemek için izleme döneminde 
ekokardiyografi yapılması zorunludur (Tablo 8). 

Görüntüleme teknolojisindeki diğer gelişmelerin rutin klinik uygula-
mada sağladığı etki minimum düzeydedir. Harmonik görüntülemenin 
kullanılması inceleme kalitesini iyileştirmiştir;76 buna karşılık üç bo-
yutlu ekokardiyografinin ve diğer alternatif görüntüleme yöntemle-
rinin [bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntülemesi 
(MRG), pozitron emisyon tomografisi (PET) ve radyonüklid görün-
tüleme] EE’deki rolü henüz tam olarak değerlendirilmemiştir. Çok 
kesitli (multislice) BT’nin TÖE ile karşılaştırıldığında EE ile ilişkili kapak 

anormalliklerinin, özellikle de apselerin ve psödoanevrizmaların peri-
valvüler boyutunun değerlendirilmesinde iyi sonuçlar verdiği kısa süre 
önce gösterilmiştir.77	

Mikrobiyolojik tanı
1. Kan kültürleri

Pozitif kan kültürleri tanının temel taşlarından birisidir ve duyarlılık 
testi için canlı bakteri sağlar. Periferik venlerden özenli steril teknikle 
alınan, her biri 10 mL’lik üç kan örneği (en az bir aerobik ve bir de 
anaerobik olmak üzere) hemen her zaman olağan mikroorganizmala-
rın saptanması için yeterlidir; daha sonra tekrarlanan örneklemelerin 
tanı başarısı azdır.78 Kontaminasyon (yalancı pozitifler, tipik olarak 
stafilokoklarla ilişkili) ve yanıltıcı bulgular elde etme riski yüksek ol-
duğundan santral venöz kateterlerden örnek almaktan kaçınılmalıdır. 
Antibiyotik uygulamasından önce kültür yapılması gereği çok açık ol-
makla birlikte, güncel uygulamalara yönelik araştırmalar bu kuralın sık 
sık çiğnendiğini ortaya koymaktadır.79,80 EE’de bakteriyemi neredeyse 
her zaman sabittir ve bunun iki sonucu vardır: (1) kan kültürü için 
ateşin doruk yapmasını beklemenin herhangi bir mantığı yoktur; ve 
(2) neredeyse tüm kan kültürleri (ya da büyük bölümü) pozitiftir. Bu 
nedenle özellikle de MSS ya da korinebakteri gibi olası “kontaminant-
lar” açısından pozitif tek bir kan kültürü EE tanısını koymada tedbirli 
değerlendirilmelidir. 

Anaeroblara bağlı EE yaygın olmamakla birlikte Bacteroides ya 
da Clostridium türleri gibi mikroorganizmaların saptanması için kül-
türler hem aerobik hem de anaerobik ortamda inkübe edilmelidir. 
Kültürler 5. günde de negatif kalmayı sürdürdüğünde, çukulata agar 
besiyerinde yapılan altkültürler zor üreyen mikroorganizmaların 
saptanmasına olanak verebilir. Kültür süresi uzadıkça kontaminas-
yon olasılığı da artar ve bu aşamada alternatif teknikler (ya da alter-
natif bir tanı) düşünülmelidir.81 Kültür pozitif ve kültür negatif EE’de 
mikroorganizmaların saptanması için önerilen bir şema Şekil 2’de 
yer almaktadır. 

Tablo 9   Anatomik ve ekokardiyografik tanımlar

Cerrahi/otopsi Ekokardiyografi

Vejetasyon Endokardiyal bir yapıya bağlı ya da intrakardiyak 
implant üzerinde yer alan enfekte kütle

Kapaklar ya da diğer endokardiyal yapılar ya da intrakardiyak 
implantlar üzerinde yer alan osilasyon gösteren ya da 
göstermeyen intrakardiyak kütle

Apse Kardiyovasküler boşlukla bağlantısı olmayan, 
nekrotik ve pürülan materyalle dolu perivalvüler 
kavite

Homojen olmayan, kalınlaşmış,  ekodens ya da ekolüsent 
görünümlü perivalvüler alan

Psödoanevrizma Kardiyovasküler boşlukla bağlantısı olan perivalvüler 
kavite

Renkli Doppler ile akış sinyali alınan pulsatil perivalvüler ekosuz 
alan

Perforasyon Endokardın doku bütünlüğünün bozulması Endokard doku bütünlüğündeki bozulmanın renkli Doppler’de 
geçiş ile gösterilmesi

Fistül İki komşu kavitenin perforasyonla birbirine 
bağlanması

Renkli Doppler ile perforasyon sonucu komşu iki kavite arasında 
bağlantı gösterilmesi

Kapak anevrizması Kapak dokusunda dışa doğru keseleşme Kapak dokusunda kese tarzında bombeleşme

Protez kapakta ayrışma 
(dehisens)

Protezin ayrışması TTE/TÖE ile protez kapakta sallanma hareketinin eşlik ettiği ya 
da etmediği paravalvüler yetersizlik saptanması
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2. Kültür negatif enfektif endokardit ve atipik mikroorganizmalar

Tüm EE olgularının %2.5-31’inde kan kültürü negatif EE (KKNEE) gö-
rülmesi genellikle tanıyı ve tedavinin başlatılmasını geciktirir ve klinik 
sonlanım üzerinde belirgin bir etki yaratır.82 KKNEE’nin en sık karşı-
laşılan nedeni, önceki antibiyotik kullanımıdır; bu durumda antibiyo-
tiklerin kesilerek kan kültürünün yinelenmesi gerekir. Giderek daha 
sık karşılaşılan bir olasılık geleneksel kültür koşullarında sınırlı ölçüde 
çoğalan ya da zor üreyen ya da saptanması özel gereçler gerektiren 
mikroorganizmalarla enfeksiyondur (bkz. Bölüm C).83 Bu mikroor-
ganizmalar protez kapak, kalıcı venöz kateter, pacemaker, böbrek 
yetersizliği ve bağışıklık yetersizliği bulunan hastaları etkileyen EE’de 
özellikle yaygın olabilir (Tablo 10). Derhal bir enfeksiyon hastalıkları 
uzmanından görüş alınması tavsiye edilmektedir. 

3. Histolojik/immünolojik teknikler

Çıkarılmış kapak dokusunun ya da embolik parçaların patolojik ince-
lemesi EE tanısında altın standart olmaya devam etmektedir ve eğer 
özel boyama ya da immünohistolojik tekniklerle etken mikroorga-
nizma saptanabilirse antimikrobik tedavi için yol gösterici de olabilir. 
Elektron mikroskopisi duyarlılığı yüksek bir tekniktir ve yeni mik-
roorganizmaların ayırt edici özelliklerinin belirlenmesinde yardımcı 
olabilir; ancak bu yöntem hem zaman alır hem de pahalıdır. İndirekt 
immünofloresans ya da enzim bağlı immünosorban esey ELISA) kul-
lanılarak gerçekleştirilen serolojik testlerle Coxiella burnettii ve	Bar-
tonella türleri kolaylıkla saptanabilir ve yeni veriler stafilokoklar için 
de aynı tekniklerin kullanılabileceğini göstermektedir.84 İmmonolojik 
idrar analizleri mikroorganizmaların yıkım ürünlerini saptama olanağı 

Tablo 10   Kültür negatif enfektif endokarditte seyrek görülen nedenlerin araştırılması

Patojen Tanısal işlemler

Brucella türleri Kan kültürleri; seroloji; cerrahi materyalin immünohistolojik ve PCR değerlendirmesi

Coxiella burnetii türleri Seroloji (IgG faz 1 >1:800); doku kültürü, cerrahi materyalin immünohistolojik ve PCR değerlendirmesi

Burtonella türleri Kan kültürleri; seroloji; cerrahi materyalin kültürü ve immünohistolojik ve PCR değerlendirmesi

Tropheryma whipplei türleri Cerrahi materyalin histolojik ve PCR değerlendirmesi

Mycoplasma türleri Seroloji; cerrahi materyalin kültürü ve immünohistolojik ve PCR değerlendirmesi

Legionella türleri Kan kültürleri; seroloji; cerrahi materyalin kültürü ve immünohistolojik ve PCR değerlendirmesi

PCR = polimeraz zincir reaksiyonu.

Şekil 2  Kültürde pozitif ve negatif sonuç alınan enfektif endokarditte mikrobiyolojik tanı. EE = enfektif endokardit; PCR = polimeraz zincir 
reaksiyonu.*Mikroorganizma saptanamazsa ve hastanın durumu stabilse, antibiyotiğin kesilmesini ve kan kültürlerinin tekrarlanmasını 
düşünün.

Kültür pozitif

Klinik tablo/ekokardiyografi 
EE’yi düşündürüyor mu?

Hayır

Hastayı yeniden 
değerlendirin ve diğer tanı 

seçeneklerini düşünün

Uygun antibiyotik 
tedavisini başlatın

Hayır Evet

İlaç tedavisi

Çıkarılan kapağı/embolik materyali 
patolojik inceleme, Gram boyama, kültür 
ve olası PCR için dondurularak saklanmak 

(kriyopreservasyon) için gönderin

Kültür 48. saatte negatif

Klinik/ekografik tablo 
EE’yi düşündürüyor mu?

HayırEvet

Mikrobiyoloji laboratuvarıyla bağ kurun
Ek araştırmalar düşünün

Hastayı yeniden 
değerlendirin ve diğer tanı 

seçeneklerini düşünün

Evet

Aerob ve anaerob koşullarda enkübe 
edilen üç ayrı örnekle kan kültürü

Olası mikroorganizmaları kapsayan kültür negatif 
EE tedavisi uygulayın*

(Mikroorganizma saptanınca doğru rejime geçin)
Cerrahi girişim 
gerekiyor mu?
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verebilir ve bu teknik kullanılarak ELISA ile Legionella türlerinin sap-
tandığı bildirilmiştir. Bu yöntemlerin kabul edilmiş tanı ölçütleri arası-
na katılması için ileriye yönelik çalışmalarla geçerliliğinin doğrulanması 
gerekmektedir. 

4. Moleküler biyoloji teknikleri

Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) EE’li hastalarda zor üreyen ve kül-
tür yapılamayan etkenlerin hızla ve güvenilir biçimde saptanmasına 
olanak verir.85 EE için cerrahi girişim uygulanan hastalardan alınan ka-
pak dokuları kullanılarak bu tekniğin geçerliliği onaylanmıştır.86 Aşırı 
duyarlılık gibi bazı avantajları bulunmakla birlikte, tam kan örneklerine 
güvenilir bir şekilde uygulanamaması, kontaminasyon riskinin bulun-
ması, klinik örneklerde PCR inhibitörlerinin varlığından kaynaklanan 
yalancı negatifler, bakterilerin antimikrobik etken maddelere karşı 
duyarlılıkları konusunda bilgi sağlayamaması ve klinik remisyona rağ-
men pozitifliğin devam etmesi gibi yöntemin kendine özgü kısıtlılıkları 
da vardır. Çıkarılmış bir kapağın patolojik incelemesi sırasında PCR’ın 
pozitif olması, kapaktan alınan kültürler pozitif olmadığı sürece, te-
davide başarısızlıkla eşanlamlı değildir. Gerçekten de enfeksiyonun 
başarıyla eradikasyonundan sonra PCR pozitifliği aylarca devam ede-
bilmektedir.87,88 İyileştirme çalışmaları (gerçek zamanlı PCR ve daha 
geniş bir karşılaştırıcı gen dizilimi yelpazesinin kullanılabilmesi de dahil 
olmak üzere)89 ve yeni ortaya çıkan diğer teknolojilerin90 varlığı bu ye-
tersizliklerin birçoğunu giderecektir; ancak yine de sonuçların uzman-

lar tarafından dikkatle yorumlanması gerekmektedir. PCR pozitifliği 
EE’de en önemli tanı ölçütü olarak ileri sürülmüş olmakla birlikte 91 bu 
tekniğin birincil tanı aracı olarak kan kültürlerinin yerini alma olasılığı 
düşük görünmektedir. Kan kültürü negatif olan ve kapak cerrahisi ya 
da embolektomi uygulanan hastalarda, çıkarılan kapak dokusunda ya 
da embolik materyalde PCR uygulanmalıdır. 

Tanı ölçütleri ve kısıtlılıkları
Klinik, ekokardiyografik ve mikrobiyolojik bulgulara dayanan Duke 
ölçütleri92 EE tanısında yüksek duyarlılık ve özgüllük (genel olarak 
yaklaşık %80) sağlamaktadır. Bu ölçütlerde yapılan güncel değişik-
liklerde Q-ateşinin (Coxiella burnetii’nin tüm dünyada yol açtığı bir 
zoonozis) rolü, stafilokokal enfeksiyon prevalansındaki artış ve yaygın 
TÖE kullanımı dikkate alınarak, günümüzde tanı sınıflaması için modi-
fiye Duke ölçütleri adıyla tavsiye edilmektedir (Tablo 11).93,94

Ancak bu değişikliklerin resmi nitelikte çalışmalarla geçerliliğinin 
gösterilmesi gerektiği ve ilk ölçütlerin başlangıçta epidemiyolojik ve 
klinik çalışmalarda EE olgularını tanımlamak için geliştirilmiş olduğu 
unutulmamalıdır. Ölçütlerde bazı açık yetersizlikler vardır ve özellik-
le değiştirilmiş ölçütlerin duyarlılığının azaldığı, örn. kan kültürünün 
negatif olduğu, enfeksiyonun protez kapağını ya da pacemaker bağ-
lantılarını etkilediği ve EE’nin sağ kalbi tuttuğu (özellikle İVİKK’lerde) 
durumlarda klinik yargı belirleyici olmaya devam etmektedir.95

Tablo 11  Enfektif endokardit tanısında modifiye Duke ölçütleri (Li ve ark.,94 uyarlanarak yayımlanmıştır)

MAJÖR ÖLÇÜTLER

Kan kültürü EE açısından pozitif

İki ayrı kan kültüründe EE ile uyumlu tipik mikroorganizmalar:	
Viridans streptokoklar, Streptococcus bovis, HACEK grubu, Staphylococcus aureus; ya da	
Birincil odak olmaması koşuluyla, toplumdan edinilmiş enterokoklar

ya da
Pozitif olmaya devam eden kan kültürlerinde EE ile uyumlu mikroorganizmalar:	
>12 saat arayla alınmış en az iki kan kültüründe pozitif sonuç alınması; ya da	
Üç ayrı kan kültürünün hepsinde ya da 4 ayrı kan kültürünün çoğunda (birinci ve son örnekler arasında en az 1 saat olması koşuluyla) pozitif sonuç 
alınması

ya da
Coxiella burnetii için tek bir pozitif kan kültürü ya da faz I IgG antikor titresinin >1:800 olması

•

•

•

Endokardiyal tutulum kanıtları

Ekokardiyografi EE için pozitif	
Vejetasyon - Apse - Protez kapakta yeni ortaya çıkan kısmi ayrışma (dehisens)

Yeni valvüler yetersizlik

•

•

MİNÖR ÖLÇÜTLER

Yatkınlık: yatkınlık oluşturan kalp sorunu, damardan madde kullanımı
Ateş: vücut sıcaklığının >38˚C olması
Vasküler olaylar: majör arteriyel emboli, septik pulmoner enfarkt, mikotik anevrizma, intrakraniyal hemoraji; konjunktival hemoraj, Janeway 
lezyonları
İmmünolojik olaylar: glomerülonefrit, Osler nodülleri, Roth lekeleri, romatoid faktör
Mikrobiyolojik kanıtlar: kan kültürü pozitiftir, ancak majör ölçütler yoktur ya da EE ile uyumlu bir mikroorganizma ile aktif enfeksiyonu gösteren 
serolojik kanıtlar

•
•
•

•
•

Şunlar varsa EE tanısı kesindir: Şunlar varsa EE tanısı mümkündür:
2 majör ölçüt ya da 1 majör ve 1 minör ölçüt ya da
1 majör ölçüt ve 3 minör ölçüt ya da 3 minör ölçüt
5 minör ölçüt

Li JS, Sexton DJ, Mick N, Nettles R, Fowler VG, Jr., Ryan T, Bashore T, Corey GR. Proposed modifications to the Duke criteria for the diagnosis of infective
endocarditis. Clin Infect Dis 2000;30:633–638’den uyarlanarak yayımlanmıştır. 
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Özetlemek gerekirse, EE tanısında ekokardiyografi ve kan kül-
türleri temel taşıdır. Öncelikle TTE gerçekleştirilmelidir; ancak 
kuşkulu ya da kesin EE olgularının büyük bölümünde sonuçta hem 
TTE hem de TÖE’nin yapılması gerekmektedir. Duke ölçütleri 
EE’nin sınıflandırılmasında yararlı olsalar da klinik yargının yerini 
alamazlar. 

G. Hastaneye yatış sırasında 
prognostik değerlendirme
EE hastalarında hastanede ölüm oranı %9.6 ile %26 arasında değişse 
de14,68,96-102 hastadan hastaya büyük farklık göstermektedir. Ölüm ris-
ki en yüksek olan hastaların hızla saptanması hastalığın seyrini değiş-
tirme ve prognozu iyileştirme olanağı yaratabilir. Bu yaklaşım ayrıca 
daha yakından izleme ve daha agresif tedavi stratejilerinden (örn. acil 
cerrahi) yarar görebilecek olan yakın dönemde en kötü sonlanımın 
beklendiği hastaların belirlenmesine de olanak verecektir. 

EE’de prognozu etkileyen dört ana faktör vardır: hastaların özellik-
leri; kardiyak olan ve olmayan komplikasyonların varlığı ya da yoklu-
ğu; enfeksiyona yol açan mikroorganizma; ekokardiyografi bulguları 
(Tablo 12). Sol taraflı EE hastalarındaki risk bu değişkenlere göre 
formel olarak değerlendirilmiştir.96,97 Kalp yetersizliği (KY), perianü-
ler komplikasyonlar ve/veya S. aureus enfeksiyonu olan hastalarda 
ölüm ve hastalığın aktif evresinde cerrahi girişim gereksinimi riski en 
yüksektir.96 Bu faktörlerden üçü bir aradayken risk %79’a çıkmakta-
dır.96 Bu nedenle söz konusu hastaların yakından izlenmesi ve cerrahi 
girişim olanağı bulunan üçüncü basamak sağlık hizmeti veren merkez-
lere sevk edilmesi gerekmektedir. Ağır eşzamanlı hastalıklar, insüline 
bağımlı diyabet, baskılanmış sol ventrikül işlevi ve inmenin varlığı da 
hastanede olumsuz sonlanım göstergeleridir.97-99,102-104 Acil cerrahi 

gerektiren hastalarda, inatçı enfeksiyon ve böbrek yetersizliği ölüm 
açısından tahmin etmenidir.107 Beklenebileceği gibi en kötü prognoz, 
cerrahi endikasyonu olan ancak cerrahiyi imkânsız kılan risk faktörle-
rinden ötürü cerrahi uygulanamayan hastalarda görülmektedir.15

Özetlemek gerekirse, yatış sırasında basit klinik, mikrobiyolojik 
ve ekokardiyografik parametreler kullanılarak prognostik değer-
lendirme gerçekleştirilebilir. Bu değerlendirme en iyi tedavi seçe-
neğin belirlenmesinde de kullanılmalıdır. 

H. Antimikrobik tedavi: 
ilkeleri ve yöntemleri
Genel ilkeler
EE’de başarılı tedavi için mikropların antimikrobik ilaçlarla eradike 
edilmesi gerekir. Cerrahi girişim enfekte materyali ortamdan uzaklaş-
tırarak ve apse drenajı yoluyla tedaviye katkı sağlar. Konağın savunma 
sistemlerinin etkisi çok azdır. Bu, hem hayvan deneylerinde hem de 
insanlarda bakterisital tedavilerin neden bakteriyostatik tedavilerden 
daha etkili olduğunu açıklamaktadır.108,109

Aminoglikozidler hücre duvarı inhibitörleriyle (yani, β-laktamlar 
ve glikopeptidler) bakterisit aktivite için sinerjistik etkide bulunur ve 
tedavi süresinin kısaltılması (örn. oral streptokoklar) ve sorumlu mik-
roorganizmaların (örn. Enterococcus türleri) eradikasyonu açısından 
yararlıdırlar. 

İlaçların bakteri öldürücü etkilerinin önündeki büyük engellerden 
birisi de bakteriyel antibiyotik toleransıdır. Tolerans gelişmiş olan mik-
roplar dirençli değildir; yani bu mikroorganizmalar ilacın çoğalmayı 
inhibe eden etkilerine karşı hâlâ duyarlı olmalarına karşın, ilacın öldü-
rücü etkilerinden kaçabilmekte ve tedavi bırakıldıktan sonra tekrar 

Tablo 12  EE hastalarında olumsuz sonlanım tahmin göstergeleri

Hastaların özellikleri
İleri yaş
Protez kapakta EE
İnsüline bağımlı diabetes mellitus
Eşlik eden hastalıklar (örn. kırılganlık, önceden kardiyovasküler, renal ya da pulmoner hastalık bulunması)

•
•
•
•

EE komplikasyonları bulunması
Kalp yetersizliği
Böbrek yetersizliği
İnme
Septik şok
Perianüler komplikasyonlar

•
•
•
•
•

Mikroorganizmalar
S. aureus
Mantarlar
Gram negatif çomaklar

•
•
•

Ekokardiyografik bulgular
Perianüler komplikasyonlar
Sol tarafta şiddetli valvüler yetersizlik
Sol ventrikülde ejeksiyon fraksiyonunun düşük olması
Pulmoner hipertansiyon
Büyük vejetasyonlar
Şiddetli protez işlev bozukluğu
Mitral kapakta erken kapanma ve diğer diyastolik basınç artışı bulguları

•
•
•
•
•
•
•
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çoğalabilmektedir. Yavaş çoğalan ya da durağan mikroplar antimik-
robiklerin çoğuna karşı fenotipik tolerans göstermektedir (bir ölçüye 
kadar rifampin hariç). Vejetasyonlarda ve biyofilmlerde, örn. protez 
kapak endokarditinde (PKE) görülmekte ve enfekte olmuş kalp ka-
paklarının tam olarak sterilize edilmesi için uzun süreli tedavi (6 hafta) 
gereksiniminin gerekçesini oluşturmaktadırlar. Bazı bakteriler hem 
aktif büyüme evrelerinde hem de duragan (uyku) oldukları evrede 
tolerans göstermelerini sağlayan mutasyonlara sahiptirler. Toleranslı 
mikroorganizmalara karşı monoterapi yerine bakterisit ilaç kombi-
nasyonları tercih edilir. 

PKE’de ilaç tedavisi doğal kapak endokarditindeki (DKE) tedavi sü-
resine (2-6 hafta) göre daha uzun olmalıdır (en az 6 hafta); ancak suş-
ların duyarlı olduğu durumlarda tedaviye rifampin eklenmesi gereken 
stafilokokal PKE dışında, iki tedavi diğer açılardan benzerdir. 

Antibiyotik tedavisi sırasında bir protezle kapak replasmanı gerek-
tiren DKE’de ameliyat sonrası antibiyotik tedavisi PKE için tavsiye 
edilen değil, DKE için tavsiye edilen tedavi olmalıdır. Hem DKE hem 
de PKE’de tedavi süresi cerrahi girişimin tarihine göre değil, etkili an-
tibiyotik tedavisinin ilk gününe göre belirlenmektedir. Cerrahi girişim 
sonrasında ancak kapak kültürleri pozitif ise109a tam bir tedavi kürüne 
başlanmalı ve antibiyotik seçimi en son izole edilmiş bakterinin duyar-
lılığına dayandırılmalıdır. 

Penisiline duyarlı oral streptokoklar 
ve D grubu streptokoklar
Duyarlı streptokoklara (penisilin MİK ≤0.125 mg/L) karşı tavsiye 
edilen tedaviler Tablo 13’te özetlenmiştir.3,7,110-112 Beklenen şifa oranı 
>%95’tir. Komplikasyonsuz olgularda, penisilin ya da seftriakson ile 
gentamisin ya da netilmisinden oluşan kısa süreli (2 haftalık) kombi-
nasyon tedavisi uygulanabilir.113,114 Son iki çalışmada gentamisin ve ne-
tilmisinin duyarlı streptokoklara bağlı EE’si ve böbrek işlevleri normal 
olan hastalara günde tek doz olarak uygulanabilecekleri gösterilmiştir. 
Tek başına ya da günde bir kez gentamisin veya netilmisin ile birlikte 
uygulanan seftriakson ayaktan tedavide özellikle kolaylık sağlar.113-115	
Beta-laktamlara alerjisi olan hastalara vankomisin verilmelidir. Alter-
natif olarak teikoplanin önerilmiştir;3 bu ilacın önce yükleme dozu ve-
rilmeli (3 gün süreyle 12 saatte 6 mg/kg) ve ardından 6-10 mg/kg/
günlük doz uygulanmalıdır. İlaç serum proteinlerine yüksek oranda 
bağlandığından (≥%98) ve vejetasyonlara yavaş penetre olduğundan 
yükleme dozu önemlidir.116 Ancak streptokokal117 ve enterokokal118	
EE’deki etkinliği yalnızca az sayıdaki geriye dönük çalışmada değer-
lendirilmiştir.

Penisiline dirençli oral streptokoklar 
ve D grubu streptokoklar 
Penisiline dirençli oral streptokoklar, görece dirençli (MİK 0.125–2 
mg/L) ve tam dirençli (MİK >2mg/L) olarak sınıflandırılmaktadır. An-
cak, bazı kılavuzlarda >0.5 mg/L’lik MİK değeri tam direnç olarak ka-
bul edilmektedir.3,7,110 Bu tür dirençli streptokokların sayısı artmakta-
dır. Son dönemde çok sayıda suşun toplandığı çalışmalarda, görece ve 
tam dirençli S. mitis ve	S. oralis için bildirilen oranlar > %30’dur.118,119 

Öte yandan, D grubu streptokokların >%99’u, penisiline duyarlılık-
larını sürdürmektedir. Penisiline dirençli streptokokal EE’ye yönelik 
tedavi kılavuzları, geriye dönük serilere dayanmaktadır. Bunlardan 
dördünün derlenmesinden elde edilen sonuçlara göre, 47/60 (%78) 
hasta çoğunlukla aminoglikozidlerle kombinasyon halinde penisilin G 
ya da seftriaksonla ve bazıları da tek başına klindamisin ya da aminog-
likozidlerle tedavi edilmiştir.120-123 Penisilin MİK değerleri çoğunlukla 
≥1 mg/L olarak bulunmuştur. Elli hasta (%83) tam olarak iyileşmiş ve 
10’u ise (%17) ölmüştür. Ölüme yol açan, direnç değil; hastaların altta 
yatan hastalıkları olmuştur.122 Tedavi sonucu, PKE ve DKE’de benzer-
dir. 121 Dolayısıyla, penisiline dirençli ve penisiline duyarlı oral strepto-
koklar için antibiyotik tedavisi niteliksel olarak benzerdir (Tablo 13). 
Ancak, penisiline dirençli olgularda aminoglikozid tedavisi 3-4 haftaya 
kadar uzatılabilir; kısa süreli tedavi rejimleri tavsiye edilmemektedir. 
Direnç düzeyi yüksek izolatlarla (MİK >4 mg/L) ilgili çok az deneyim 
bulunmaktadır; bu gibi durumlarda vankomisin tercih edilebilir. 

Streptococcus pneumoniae, β-hemolitik 
streptokoklar (A, B, C ve G grupları)
Antibiyotiklerin kullanıma sunulmasından bu yana S. penumoniae’ye 
bağlı EE ender olarak görülmeye başlanmıştır. Olguların %30’a yakın 
kısmında penisiline direnç durumunda özel dikkat gerektiren menen-
jit ile ilişkilidir124. Kurallara uygun şekilde araştırılmamış 2 haftalık kısa 
süreli bir tedavide kullanım dışında, penisiline duyarlı suşların (MİK 
≤0.1 mg/L) tedavisi oral streptokokların tedavisi ile benzerdir (Tablo 
13) Bu, menenjitin olmadığı penisiline dirençli suşlar (MİK >1 mg/L) 
için de geçerlidir. Menenjitli olgularda, penisilinden kaçınılmalıdır çün-
kü beyin-omurilik sıvısına yeterince penetre olmaz, bu nedenle peni-
silinin yerine tek başına seftriakson ya da sefotakzim verilmeli ya da 
vankomisinle birlikte uygulanmalıdır.125

A, B, C ve G grubu streptokoklara bağlı EE –S. milleri grubu (S. 
constellatus, S. anginosus ve S. intermedius) dahil– görece ender-
dir.126 A grubu streptokoklar β-laktamlara karşı eşit oranda duyarlı 
iken, diğer serogruplar direnç gösterebilmektedir. B grubu strepto-
koklara bağlı EE, önceden peripartum dönemde görülürken, artık 
diğer erişkinlerde, özellikle de yaşlı kişilerde ortaya çıkmaktadır. B, C 
ve G grubu streptokoklar ve S. milleri, apselere yol açarlar ve bu ne-
denle ek cerrahi girişim gerektirebilir.126 B grubu PKE’nin ölüm oranı 
çok yüksektir ve kalp ameliyatı tavsiye edilmektedir. 127 Antibiyotik 
tedavisi, kısa süreli tedavinin tavsiye edilmemesi dışında, oral strepto-
koklardaki ile benzerdir (Tablo 13). 

Nütrisyonel olarak değişken streptokoklar
Bunlar, olasılıkla gecikmiş tanı ve tedaviye bağlı olarak yüksek oranda 
komplikasyon ve tedavi başarısızlıklarının (%40’a kadar) eşlik ettiği128	
uzun bir seyri olan EE’e yol açarlar. Yakın tarihli bir çalışmada, penisi-
lin G ya da seftriakson artı gentamisin ile başarıyla tedavi uygulanmış 
sekiz olgu bildirilmiştir.129 Yedi hastada geniş vejetasyonlar (>10 mm) 
vardır ve cerrahi girişim uygulanmıştır. Antibiyotik tavsiyeleri, en azın-
dan ilk 2 hafta boyunca bir aminoglikozidle birlikte 6 hafta boyunca 
penisilin G, seftriakson ya da vankomisini içermektedir. 
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Tablo 13  Oral streptokoklar ve D grubu streptokoklaraa bağlı enfektif endokarditte antibiyotik tedavisi

Antibiyotik Doz ve uygulama yolu Süre (hafta) Kanıt düzeyi 

Penisiline tam duyarlı suşlar (MİK <0.125 mg/L) 

Standart tedavi

Penisilin Gb

ya da
Amoksisilind

ya da
Seftriaksone

12–18 milyon U/gün i.v. 6 doz halinde

100–200 mg/kg/gün i.v. 4–6 doz halinde 

2 g/gün i. v. ya da i.m. 1 doz 
Pediyatrik dozlarf

Penisilin G 200,000 U/kg/gün i.v. bölünmüş 4-6 doz.
Amoksisilin 300 mg/kg/gün i.v. eşit olarak bölünmüş 4-6 doz.
Seftriakson 100 mg/kg/gün i.v. ya da i.m. 1 doz. 

4c

4c

4c

I B

I B

I B

İki haftalık tedavi  (g)

Penisilin G 
ya da
Amoksisilind

ya da
Seftriaksone

ile
Gentamisinh

ya da
Netilmisin

12–18 milyon U/gün i.v. 6 doz halinde

100–200 mg/kg/gün i.v. 4–6 doz halinde 

2 g/gün i. v. ya da i.m. 1 doz 

3 mg/kg/gün, i.v. ya da i.m. 1 doz

4–5 mg/kg/gün i.v. 1 doz

Pediyatrik dozlarf

Penisilin, amoksisilin ve seftriakson yukarıdaki gibi.
Gentamisin 3 mg/kg/gün i.v. ya da i.m., 1 doz ya da eşit olarak bölünmüş 
3 doz.

2

2

2

2

2

I B

I B

I B

I B

I B

Beta-laktama alerjisi  olan hastalarda

Vankomisini 30 mg/kg/gün, i.v. 2 doz halinde

Pediyatrik dozlar f

Vankomisin 40 mg/kg/gün, i.v. eşit olarak bölünmüş 2-3 doz.

4c I	C

Penisiline görece dirençli suşlar (MİK 0.125 – 2 mg/L)

Standart tedavi

Penisilin G 
ya da
Amoksisilind

ile
Gentamisinh

24 milyon U/gün i.v. 6 doz halinde

200 mg/kg/gün i.v. 4–6 doz halinde

3 mg/kg/gün i. v. ya da i.m. 1 doz 

4c

4c

2

I B

I B

Beta-laktama alerjik hastalarda

Vankomisini 

ile
Gentamisinh

30 mg/kg/gün i.v. 2 doz halinde
Pediyatrik dozlarf

Yukarıdaki gibi.

3 mg/kg/gün i. v. ya da i.m. 1 doz 

4c

2

I	C

aDiğer streptokok türleri için metne bakınız.
b>65 yaş ya da böbrek işlevi bozuk olan  hastalarda tercih edilir.
cPKE’de 6 haftalık tedavi.
dYa da ampisilin, amoksisilin ile aynı dozlar.
eAyaktan tedavide tercih edilir.
fPediyatrik dozlar, erişkin dozlarını aşmamalıdır. 
gSadece komplikasyonlu doğal kapak EE’si varsa. 
hBöbrek işlevi ve serum gentamisin konsantrasyonları haftada bir kez izlenmelidir. Günlük tek doz olarak verildiğinde, doz öncesi (çukur) konsantrasyonlar <1 mg/L ve doz 
sonrası (doruk; enjeksiyondan 1 saat sonra) serum konsantrasyonları ~10-12 mg/L olmalıdır.112

iSerum vankomisin konsantrasyonları doz öncesi (çukur) düzeyde 10-15 mg/L’ye ve doz sonrası düzeyde (doruk; infüzyonun tamamlanmasından 1 saat sonra) 	
30-45 mg/L’ye ulaşmalıdır. 
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Tablo 14  Staphylococcus türlerine bağlı enfektif endokarditte antibiyotik tedavisi. 

Antibiyotik Doz ve uygulama yolu Süre (hafta) Kanıt düzeyi 

Doğal kapak 

Metisiline duyarlı suşlar:

(Flu)kloksasilin 
ya da
Oksasilin 
ile
Gentamisina

12 g/gün i.v. 4–6 doz halinde

3 mg/kg/gün i. v. ya da i.m. 2 ya da 3 doz halinde 
Pediyatrik dozlarb

Oksasilin ya da (Flu)kloksasilin 200 mg/kg/gün i.v. eşit olarak bölünmüş 4-6 doz 
halinde.
Gentamisin 3 mg/kg/gün i.v. ya da i.m. eşit olarak bölünmüş 3 doz halinde.

4–6

3–5 gün

I B

Penisiline alerjisi olan hastalar ya da metisiline dirençli stafilokoklar:

Vankomisinc

ile
Gentamisina

30 mg/kg/gün i.v. 2 doz halinde

3 mg/kg/gün i. v. ya da i.m. 2 ya da 3 doz halinde
Pediyatrik dozlarb

Vankomisin 40 mg/kg/gün i.v. eşit olarak bölünmüş 2-3 doz halinde

4–6

3–5 gün

I B

Protez Kapak

Metisiline duyarlı suşlar:

(Flu)kloksasilin 
ya da
Oksasilin 
ile
Rifampind

ve
Gentamisine

12 g/gün i.v. 4–6 doz halinde

1200 mg/gün i.v. ya da oral yoldan 2 doz halinde

3 mg/kg/gün i. v. ya da i.m. 2 ya da 3 doz halinde
Pediyatrik dozlarb

Oksasilin ya da (Flu)kloksasilin yukarıdaki gibi.
Rifampin 20 mg/kg/gün, i.v. ya da oral  yoldan eşit olarak bölünmüş 3 doz 
halinde.

≥6

≥6

2

I B

Penisiline alerjisi olan hastalar ya da metisiline dirençli stafilokoklar:

Vankomisinc

İle
Rifampind

ve
Gentamisine

30 mg/kg/gün i.v. 2 doz halinde

1200 mg/gün i.v. ya da oral yoldan 2 doz halinde

3 mg/kg/gün i. v. ya da i.m. 2 ya da 3 doz halinde
Pediyatrik dozlarb

Yukarıdaki gibi.

≥6

≥6

2

I B

aGentamisinin eklenmesinin klinik yararı, kurallara uygun şekilde gösterilmemiştir. Kullanılması  toksisite artışla  ilişkilidir ve bu nedenle tercihe bağlıdır.
bPediyatrik dozlar erişkin dozlarını aşmamalıdır.
cSerum vankomisin konsantrasyonları, doz öncesi (çukur) düzeylerde 25-30 mg/L’ye ulaşmalıdır.
dRifampin varfarinin ve diğer ilaçların hepatik metabolizmasını artırır. Rifampinin protez cihaz enfeksiyonunda özel bir rolü olduğuna inanılmaktadır, çünkü yabancı materyale 
tutunan bakterileri yok etmeye yardım eder.135 Rifampin, dirençli mutant seleksiyonu riskini en aza indirmek için her zaman etkili başka bir anti-stafilokokal ilaçla birlikte 
kullanılmalıdır. 
eGentamisinin klinik yararı gösterilmemiş olmakla birlikte, PKE için tavsiye edilmesi devam etmektedir. Böbrek işlevinin ve serum gentamisin konsantrasyonlarının haftada bir 
kez izlenmesi (böbrek yetersizliği olan hastalarda haftada iki kez) gerekmektedir. Bölünmüş üç doz halinde verildiğinde, doz öncesi (çukur) konsantrasyonlar <1 mg/L ve 
doz sonrası (doruk; enjeksiyondan 1 saat sonra) 3-4 mg/L arasında olmalıdır.112
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Staphylococcus auerus ve  
koagülaz negatif stafilokoklar 
Staphylococcus auerus, genellikle akut ve tahrip edici EE’den sorum-
ludur, buna karşılık KNS daha uzun süreli kapak enfeksiyonlarına ne-
den olur (S. lugdunensis ve bazı S. capitis olguları hariç).130,131 Tablo 
14’te hem doğal hem de protez kapakta EE olgularında, metisiline 
duyarlı ve metisiline dirençli S. auerus ve KNS için tedavi tavsiyeleri 
özetlenmektedir. Önemli bir nokta, S.	auerus’a bağlı EE’de aminogli-
kozidlerin eklenmesinin yararının kurallara uygun şekilde gösterilme-
miş olmasıdır.132,133 Aminoglikozidlerin kullanımı DKE’de tedavinin 
ilk 3-5 günü için tercihe bağlıdır, PKE’de ise ilk 2 hafta için tavsiye 
edilmektedir. Komplikasyonsuz sağ taraflı EE’de (ayrıca bakınız Bö-
lüm L), kısa süreli (2 hafta) ve oral tedavi önerilmektedir, ancak bu 
rejimler sol taraflı EE için geçerli değildir. 

Staphylococcus aerus’a bağlı PKE, oldukça yüksek bir ölüm ris-
ki (>45%) taşır134 ve genellikle erken kapak replasmanı gerektirir. 
DKE ile karşılaştırıldığında görülen diğer farklılıklar, genel tedavi 
süresi, uzun süreli ek aminoglikozid kullanımı ve tedaviye rifam-
pin eklenmesidir. Rifampinin kullanılması enfekte olmuş ortopedik 
protezlerin tedavisinde135 (kinolonlar ile kombinasyon halinde) ve 
vasküler protezlerde yineleyen enfeksiyonun önlenmesindeki başa-
rısına dayanmaktadır.136 Kanıt düzeyi zayıf olmakla birlikte, stafilo-
koklara bağlı PKE tedavisine rifampinin eklenmesi standart uygula-
madır, ne var ki bu tedavi mikrobik direnç, hepatotoksisite ve ilaç 
etkileşimlerine yol açabilir.137

Metisiline dirençli ve vankomisine 
dirençli stafilokoklar
MDiSA, birçok β-laktama çapraz direnç gösteren düşük afiniteli 
plazma bağlayıcı protein (PBP) 2A üretir. Genellikle, birden çok an-
tibiyotiğe karşı dirençlidirler ve şiddetli enfeksiyonları tedavi etmek 
için geriye sadece vankomisin kalmaktadır. Ancak, tüm dünyada 
vankomisine orta derecede duyarlı S. auerus (VISA) (MİK 4-16 mg/
L) ve hetero-VISA (MİK ≤ 2 mg/L, ancak yüksek konsantrasyonlar-
da çoğalan alttopluluklarla) gibi mikroorganizmalar ortaya çıkmakta 
ve bunlar EE tedavi başarısızlıklarına neden olmaktadır.138 Ayrıca, 
son yıllarda enfekte olmuş hastalardan yeni tedavi yaklaşımlarını ge-
rekli kılan, vankomisine yüksek düzeyde dirençli bazı S.auerus’lar 
izole edilmiştir. Kısa bir süre önce, S.aerus bakteriyemisi ve sağ 
taraflı EE’de kullanılacak yeni bir lipopeptid daptomisin (6 mg/kg/
gün i.v.) tedavisi onay almıştır.139 Gözlem çalışmaları, daptomisinin 
aynı zamanda sol taraflı EE tedavisinde de dikkate alınabileceğini ve 
metisilin ve vankomisin direncinin üstesinden gelebileceğini düşün-
dürmektedir.140 Ancak, tanımlayıcı çalışmalar bulunmamaktadır. En 
önemlisi, daha fazla direnci önlemek için daptomisinin uygun doz-
larda verilmesi gerekmektedir. 139,141 Diğer seçenekler ise, görece iyi 
bir PBP2A afinitesi olan yeni β-laktamlar, β-laktamlı ya da β-laktam-
sız kinupristin-dalfopristin,142,143	β-laktamlar artı oksazolidinonlar144	
ve	 β-laktam artı vankomisinden145 oluşmaktadır. Böylesi olgular, 
tedavinin bir enfeksiyon hastalıkları uzmanıyla işbirliği içinde uygu-
lanmasını gerektirir. 

Enterococcus spp. (Enterekok türleri)
Enterekokal EE’ye, çoğunlukla Enterecoccus faecalis (olguların 
%90’ı) ve çok daha seyrek olarak da Enterecoccus faecium ya da 
diğer türler neden olur. İki temel sorun oluşturmaktadırlar. Birincisi, 
enterekoklar antibiyotik kaynaklı öldürmeye oldukça toleranslıdır 
ve yok edilmeleri için hücre duvarı inhibitörleri ile aminoglikozid-
lerin sinerjik bakterisit kombinasyonlarının uzun süreli (6 haftaya 
kadar) olarak uygulanması gerekir. (Tablo 15). İkinci olarak, bunlar 
aminoglikozidler, β-laktamlar (PBP5 modifikasyonu ve bazen β-lak-
tamazlar aracılığıyla) ve vankomisin dahil, birden çok ilaca karşı di-
rençli olabilirler.	146

Penisiline tam duyarlı suşlar (penisilin MİK ≤8 mg/L), gentamisin 
ile kombinasyon halinde penisilin G ya da ampisilin (ya da amoksi-
silin) uygulanarak tedavi edilmektedir. MİK değerleri 2-4 kat daha 
düşük olduğundan ampisilin (ya da amoksisilin) tercih edilebilir. 
Uzun süreli gentamisin kürü, serum ilaç düzeyleri ile böbrek ve 
vestibüler işlevlerin düzenli olarak izlenmesini gerektirmektedir. Bir 
çalışmada, 91 enterokokal EE olgusunun 74’ünde (%81) kısa süreli 
aminoglikozid uygulamasının (2-3 hafta) başarılı sonuç verdiği bil-
dirilmiştir.147 Bu seçenek, uzun süreli tedavinin toksisite nedeniyle 
sınırlandığı olgularda düşünülebilir. 

Yüksek düzeyde gentamisin direnci, hem E.faecalis hem de 
E.faecium’da sık görülür.146 MİK değeri >500 mg/L olan bir ami-
noglikozid, hücre duvarı inhibitörleriyle olan bakterisit sinerjiyi 
kaybettiğinden bu durumlarda aminoglikozidler kullanılmamalıdır. 
Streptomisin, böyle olgularda etkin kalabilir ve yararlı bir seçenek-
tir. Gentamisine dirençli E. faecalis’e karşı çok yakın zamanda ta-
nımlanan bir seçenek ise, kompleman PBP’leri inhibe ederek sinerji 
sağlayan ampisilin ve seftriakson kombinasyonudur.148 Bunun dışın-
da, daha uzun süreli β-laktam ya da vankomisin uygulaması düşü-
nülmelidir. 

β-laktam ve vankomisin direnci, çoğunlukla E. faecium’da gözlem-
lenir. İkili direnç seyrek olduğundan, vankomisine dirençli suşlara 
karşı β-laktam ve vankomisine dirençli suşlara karşı da β-laktam kul-
lanılabilir. Kinupristin-dalfopristin, linezolid, daptomisin ve tigesilin 
ile farklı sonuçlar bildirilmektedir. Yine, bu durumlarda bir enfeksi-
yon hastalıkları uzmanının yetenek ve deneyimi gerekmektedir. 

Gram negatif bakteriler
1. HACEK’le ilişkili türler

HACEK Gram negatif çomaklar, özel inceleme gerektiren zor üre-
yen mikroorganizmalardır (ayrıca bkz. Bölüm C). Yavaş üredikleri 
için, standart MİK testlerinin yorumlanması zor olabilir. Bazı HACEK 
grubu çomaklar, β-laktamaz üretir ve bu nedenle ampisilin ilk seçe-
nek olmaktan çıkar. Bu durumun aksine, seftriaksona, diğer üçüncü 
kuşak sefalosporinlere ve kinolonlara duyarlıdırlar; standart tedavi 4 
hafta boyunca günde 2 g seftriaksondur. Eğer β-laktamaz üretmez-
lerse bir diğer seçenek 4 hafta boyunca intravenöz ampisilin (4 ya da 
6 doz halinde günde 12 g i.v.) artı gentamisindir (iki ya da üç doza 
bölünmüş halde günde 3 mg/kg). Siprofloksasin (2 x 400 mg/gün i.v. 
ya da oral yoldan 1000 mg/gün) geçerliliği daha az onaylanmış bir 
seçenektir.149,150



Türk Kardiyol Dern Arş Suppl 8, 2009108

Enfektif endokardit tanı, önleme ve tedavi kılavuzu (2009 güncellemesi)

2. HACEK dışı türler 

Uluslararası Endokardit Ortak Çalışma Grubu (ICE, International 
Collaboration on Endocarditis), 2761 EE olgusundan 49’unda (%1.8) 
HACEK dışı Gram negatif bakteri bulunduğunu bildirmiştir.151 Tavsiye 
edilen tedavi, erken evrede cerrahi girişim artı uzun süreli (≥6 hafta) 
bakterisit β-laktam ve aminoglikozid kombinasyonlarıdır; bazen bun-
lara kinolonlar ya da kotrimoksazol eklenmektedir. In vitro bakterisit 
testleri ve serum antibiyotik konsantrasyonlarının izlenmesi yararlı 
olabilir. Seyrekliği ve şiddeti nedeniyle, bu durumlar bir enfeksiyon 
hastalıkları uzmanının katkısıyla tedavi edilmelidir. 

Kan kültürü negatif enfektif endokardit
KKNEE’nin başlıca nedenleri, Bölüm F’de özetlenmektedir.152 Tedavi 
seçenekleri ise, Tablo 16’da yer almaktadır.153

Mantarlar
Mantarlar, çoğunlukla PKE’de ve İVİKK’ler ile bağışıklık yetersizliği 
bulunan hastaları etkileyen EE’de görülmektedir. Candida	ve	Asper-

gillus türleri baskın olup, ikincisi KKNEE ile sonuçlanır. Ölüm oranı 

oldukça yüksektir (>%50) ve tedavi ikili anti-fungal uygulanmasını ve 

kapak replasmanını gerektirir.154 Yakın tarihli olgu bildirimlerinde yeni 

ekinokandin kaspofungin ile başarılı tedavi sonuçları bildirilmekle bir-

likte, olguların çoğu azollerle birlikte ya da tek başına çeşitli amfoteri-

sin B formları ile tedavi edilmektedir.155,156 Oral azoller ile baskılama 

tedavisi, genellikle uzun süreli olup bazen yaşam boyu sürdürülür. 

Ampirik tedavi
EE tedavisi derhal başlatılmalıdır. Antibiyotiklerin başlatılmasından 

önce 30 dakika arayla üç set kan kültürü alınmalıdır.157 İlk seçimin 

ampirik tedavi olması, çeşitli koşullara bağlıdır: 

(i) hastanın önceden antibiyotik tedavisi alıp almadığı

(ii) enfeksiyonun doğal kapağı mı yoksa protez kapağı mı etkilediği 

(ve eğer protezse, ameliyatın ne zaman gerçekleştirildiği [erken 

ya da geç PKE]) ve
(iii) özellikle antibiyotik direnci ve özgül gerçek kültür-negatif pato-

jenler için yerel epidemiyoloji bilgisi (Tablo 16). 

Tablo 15  Enterococcus spp.’ye (Enterekok türlerine) bağlı enfektif endokarditte antibiyotik tedavisi 

Antibiyotik Doz ve uygulama yolu Süre (hafta) Kanıt düzeyi 

Beta-laktam ve gentamisine duyarlı suşlar (dirençli izolatlar için bkz.a,b,c) 

Amoksisilin
ile
Gentamisine

200 mg/kg/gün i.v. 4–6 doz halinde

3 mg/kg/gün i.v. ya da i.m 2 ya da 3 doz halinde
Pediyatrik dozlarf

Amoksisilin 300 mg/kg/gün i.v. eşit olarak bölünmüş 4-6 doz halinde.
Gentamisin 3 mg/kg/gün i.v. ya da i.m. eşit olarak bölünmüş 3 doz halinde.

4–6d

4–6

I B

YA DA

Ampisilin
ile
Gentamisine

200 mg/kg/gün i.v. 4–6 doz halinde

3 mg/kg/gün i.v. ya da i.m. 2 ya da 3 doz halinde
Pediyatrik dozlarf

Ampisilin 300 mg/kg/gün i.v. eşit olarak bölünmüş 4-6 doz halinde.
Gentamisin yukarıdaki gibi.

4–6d

4–6

I B

YA DA

Vankomising

ile
Gentamisine

30 mg/kg/gün i.v. 2 doz halinde

3 mg/kg/gün i.v. ya da  i.m. 2 ya da 3 doz halinde
Pediyatrik dozlarf

Vankomisin 40 mg/kg/gün i.v. eşit olarak bölünmüş 2-3 doz halinde.
Gentamisin yukarıdaki gibi.

	6

6

I	C

aGentamisine yüksek düzeyde direnç (MİK >500 mg/L): Streptomisine duyarlı ise, gentamisin yerine eşit olarak ikiye bölünmüş dozlar halinde 15 mg/kg/gün streptomisin 
verin (I, A).  Aksi halde, daha uzun süreli β-laktam tedavisi kullanın. Son zamanlarda gentamisine dirençli E. faecalis için ampisilin ile seftriakson kombinasyonu önerilmektedir. 
148 (lla, B).
bβ-laktam direnci: (i) eğer β-laktamaz üretimine bağlıysa, ampisilin yerine  ampisilin –sulbaktam ya da amoksisilin yerine de amoksisilin– klavulanat verin  (I, C); (ii) eğer 
PBP’lerdeki değişime bağlıysa vankomisine dayalı  rejimleri kullanın.
cAminoglikozidlere, β-laktamlara ve vankomisine karşı çoklu direnç: önerilen alternatifler: (i) ≥8 hafta boyunca linezolid 2 x 600 mg/gün i.v. ya da oral yoldan (Ila, C) 
(hematolojik toksisiteyi izleyin), (ii) ≥8 hafta boyunca kinupristin-dafopristin 3 x 75 mg/kg/gün (Ila, C); (iii) ≥8 hafta boyunca, imipenem artı ampisilin ya da seftriakson artı 
ampisilin içeren β-laktam kombinasyonları (Ilb, C).
dSemptomları 3 aydan fazla süren ve PKE bulunan hastalarda  6 haftalık tedavi tavsiye edilmektedir..
eAmioglikozidlerin serum düzeylerini ve böbrek işlevini Tablo 13’te belirtildiği şekilde izleyin.
fPediyatrik dozlar, erişkin dozlarını aşmamalıdır.
gβ-laktama alerjisi olan hastalarda. Serum vankomisin konsantrasyonlarını Tablo 13’te belirtildiği şekilde izleyin.
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Önerilen rejimler, Tablo 17’de özetlenmektedir. DKE ve geç PKE re-
jimleri, stafilokokları, streptokokları, HACEK türlerini ve Bartonella 
türlerini kapsamalıdır. Erken PKE rejimleri metisiline dirençli stafilokok-
ları ve ideal olarak HACEK dışı Gram negatif patojenleri kapsamalıdır. 

Enfektif endokarditte ayaktan 
parenteral antibiyotik tedavisi
Ayaktan parenteral antibiyotik tedavisi (APAT), ABD’de yılda 	
>250 000 hastada kullanılmaktadır. EE’de, enfeksiyona bağlı kritik 
komplikasyonlar (örn. perivalvüler apseler, akut kalp yetersizliği, septik 
emboli ve inme) kontrol altına alındıktan sonra antimikrobik tedaviyi 

pekiştirmek için kullanılmalıdır. Antibiyotik tedavisi sürecinde iki farklı 

evre birbirinden ayrılabilir; APAT’ın sınırlı endikasyonunun olduğu ilk 

kritik faz (tedavinin ilk 2 haftası) ve APAT’ın uygun olabileceği ikinci bir 

devam evresi (2 haftalık tedaviden sonra). Tablo 18’de EE’de APAT 

düşünüldüğünde ele alınması gereken belli başlı sorunlar özetlenmek-

tedir.159 Lojistik konular yaşamsal öneme sahiptir ve tedaviye uyumu, 

etkinliğin ve istenmeyen etkilerin izlenmesini, paramedik ve sosyal des-

teğin ve tıbbi tavsiyelere kolay erişimi artırmak için hasta ve personelin 

eğitilmesini gerektirir. Sorunların doğması halinde hasta, anonim bir acil 

servis bölümüne değil, bu durumu bilen bilgili tıbbi personele yönlendi-

rilmelidir. Bu koşullar altında, patojenden ve klinik bağlamdan bağımsız 

olarak APAT aynı ölçüde iyi gerçekleştirilecektir.160,161

Tablo 16  Kan kültürü negatif enfektif endokarditte antibiyotik tedavisi

Patojenler Önerilen tedavia Tedavi sonucu

Brucella türleri Doksisiklin (200 mg/24 saat)
artı Kotrimoksazol (960 mg/12 sa.)
artı Rifampin (300–600 mg/24 sa.)
≥3 ayb boyunca, oral yoldan 

Tedavi başarısı antikor titresinin <1:60 olması şeklinde 
tanımlanmıştır 

Coxiella burnetti
(Q ateşi etkeni)

Doksisiklin (200 mg/24 sa.)
artı Hidroksiklorokin (200–600 mg/24 sa.)c oral yoldan
ya da
Doksisiklin (200 mg/24 sa.)
artı Kinolon (Ofloksasin, 400 mg/24 sa.) oral yoldan
(>18 aylık tedavi)

Tedavi başarısı  anti-faz I IgG titresinin <1:200 ve IgA ve 
IgM titrelerinin <1:50 olması şeklinde tanımlanmıştır.

Bartonella türleri Seftriakson (2 g/24 sa.) ya da Ampisilin (ya da Amoksisilin) 	
(12 g/24 sa.) i.v.
ya da
Doksisiklin (200 mg/24 sa.) oral yoldan
6 hafta boyunca
artı
Gentamisin (3 mg/24 sa.) ya da intravenöz olarak Netilmisin 	
(3 hafta boyunca)d

Hastaların ≥%90’ında tedavi başarısı beklenmektedir 

Legionella türleri Eritromisin (3 g/24 sa.) i.v. 2 hafta boyunca, sonra oral yoldan 
4 hafta boyunca
artı		
Rifampin (300–1200 mg/24 sa.)
ya da Siprofloksasin (1.5 g/24 sa.) oral yoldan 6 hafta boyunca

Optimum tedavi bilinmemektedir. Yüksek duyarlılık 
nedeniyle muhtemelen kinolonlar dahil edilmelidir 

Mycolasma türleri Yeni fluorokinolonlare (>6 aylık tedavi) Optimum tedavi bilinmemektedir 

Tropheryma whippleif

(Whipple hastalığının 
etkeni)

Kotrimoksazol
Penisilin G (1.2 MU/24 sa.) ve Streptomisin (1 g/24 sa.) i.v. 	
2 hafta boyunca, sonra Kotrimoksazol oral yoldan 1 yıl boyunca
ya da
Doksisiklin (200 mg/24 sa.) artı Hidroksiklorokin 	
(200–600 mg/24 sa.) oral yoldan ≥18 ay boyunca

Uzun süreli tedavi, optimum süre bilinmemektedir 

Brouqui ve Raoult’dan uyarlanarak yayımlanmıştır.153

aGeniş serilerin olmaması nedeniyle bu patojenlere bağlı EE’nin optimum tedavi süresi bilinmemektedir. Verilen süreler, seçilmiş olgu bildirimlerine dayanmaktadır.
bİlk birkaç haftada streptomisinin eklenmesi (iki doz halinde 15 mg/kg/24 sa.) tercihe bağlıdır.
cDoksisiklin artı hidroksiklorokin (serum hidroksiklorokin düzeyleri izlenerek) tek başına doksisiklin ve doksisiklin + fluorokinolondan üstündür. 
dAminoglikozidler, doksisiklin, vankomisin ve kinolonlar ile kombine edilmiş aminopenisilinler ve sefalosporinlerin de aralarında bulunduğu, çeşitli tedavi rejimleri bildirilmiştir.
eYeni fluorokinolonlar, Mycoplasma spp., Legionella spp. ve Chlamydia spp. gibi intraselüler patojenlere karşı siprofloksasinden daha güçlüdür.
f Whipple EE’nin tedavisi, oldukça ampirik olmaya devam etmektedir. Uzun süreli (>1 yıl) kotrimoksazol tedavisi ile başarılı sonuçlar  bildirilmiştir. γ-interferon, intraselüler 
enfeksiyonlarda koruyucu bir rol oynamaktadır ve Whipple hastalığında yardımcı tedavi olarak önerilmiştir.385,386
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Tablo 17  Enfektif endokarditin ilk ampirik tedavisi için önerilen antibiyotik rejimleri (patojenin tanımlanmasından önce ya da 
patojen tanımlanmaksızın)

Antibiyotik Doz ve uygulama yolu
Süre

(hafta)
Kanıt
düzeyi

Yorumlar

Doğal kapaklar

Ampisilim-
Sulbaktam,
ya da
Amoksisilin-
Klavulanat
ile
Gentamisina

12 g/gün i.v. 4 doz halinde

12 g/gün i.v. 4 doz halinde

3 mg/kg/gün i.v. ya da i.m. 2 ya da 3 doz halinde 

4–6

4–6

4–6 

Ilb C

Ilb C

Kan kültürü negatif EE’li hastalar, 
bir enfeksiyon hastalıkları uzmanına 

danışılarak tedavi edilmelidir 

Vankomisinb

ile
Gentamisina	
ile	
Siprofloksasin

30 mg/kg/gün i.v. ya da i.m. 2 doz halinde

3 mg/kg/gün i.v. ya da i.m. 2 ya da 3 doz halinde

1000 mg/gün oral yoldan 2 doz
ya da 800 mg/gün i.v. 2 doz halinde

4–6

4–6

4–6

Ilb C β-laktamları tolere edemeyen 
hastalar için

Siprofloksasin, Bartonella türleri 
üzerinde her zaman aynı şekilde etkili 

değildir. Bartonella türleri olasılığı 
yüksekse, doksisiklin ekleme seçeneği 

vardır (bakınız Tablo 16)

Protez kapaklar (erken, ameliyattan <12 ay sonra)

Vankomisinb

ile
Gentamisina	
ile	
Rifampin

30 mg/kg/gün i.v. ya da i.m. 2 doz halinde 

3 mg/kg/gün i.v. ya da i.m. 2 ya da 3 doz halinde

1200 mg/gün oral yoldan 2 doz

6

2

Ilb C Klinik yanıt yoksa, cerrahi ve belki 
antibiyotik spektrumunun Gram 

negatif patojenleri kapsayacak şekilde 
genişletilmesi düşünülmelidir

Protez kapaklar (geç, ameliyattan  ≥12 ay sonra)

Doğal kapaklardaki  gibi 

a,bGentamisin ve vankomisin dozlarının izlenmesi Tablo 13 ve Tablo 14’teki gibidir. 

Tablo 18  Enfektif endokardit için ayaktan parenteral antibiyotik tedavisinin (APAT) uygunluğunu belirleyen ölçütler

Tedavi evresi Kullanım ilkeleri 

Kritik evre (0–2. haftalar) Bu evrede komplikasyonlar oluşur.
Bu evrede hastanede yatarak tedaviyi tercih edin.
Oral streptokoklar söz konusuysa, hasta stabilse ve hiçbir komplikasyon yoksa APAT’ı düşünün.

Devam evresi (2. haftadan sonra) Tıbbi olarak stabil ise APAT’ı düşünün.
Kalp yetersizliği, endişe verici ekokardiyografik özellikler, nörolojik belirtiler ya da böbrek yetersizliği varsa 
APAT’ı düşünmeyin.

APAT için elzem Hasta ve personeli eğitin.
Taburcu edilme sonrasında düzenli değerlendirme (hemşireler günde bir kez, sorumlu hekim haftada 1–2).
Evde infüzyon modelini değil, hekim tarafından yönetilen programı tercih edin.

Andrews ve von Reyn’den uyarlanarak yayımlanmıştır.159
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I. Sol tarafta doğal kapaklarda gelişen 
enfektif endokarditte komplikasyonlar 
ve cerrahi endikasyonlar 
Bölüm 1. Endikasyonlar ve 
optimum cerrahi girişim zamanı
Şiddetli komplikasyonlar nedeniyle EE’li hastaların yaklaşık yarısında 
cerrahi tedavi kullanılmaktadır.79	Aktif evrede, yani hasta halen anti-
biyotik tedavisi alırken, erken cerrahinin düşünülmesinin nedenleri, 
ilerleyici kalp yetersizliğinden, ağır enfeksiyondan kaynaklanan geri 
dönüşsüz yapısal hasardan kaçınmak ve sistemik embolizmi önlemek-
tir.7,98,162-165 Diğer bir taraftan, hastalığın aktif evresinde cerrahi tedavi 
büyük bir risk taşır. Antibiyotik tedavisi ile tamamen iyileşme olasılığını 
ortadan kaldıran yüksek risk özellikleri taşıyan, aynı zamanda iyileşme 
beklentisini uzaklaştıran eşzamanlı hastalıkların ya da komplikasyon-
ların olmadığı hastalarda cerrahi girişim uygundur. Yaş, ameliyat için 
kendi başına bir kontrendikasyon değildir.166

En iyi tedavi yaklaşımını belirlemek için, bir kalp cerrahına önceden 
danışılması tavsiye edilmektedir. Erken cerrahi gerektiren hastaların 
tanımlanması genellikle zordur. Her olgu ayrı ayrı ele alınmalı ve risk 
artışıyla ilişkili tüm faktörler tanı sırasında tanımlanmış olmalıdır. Ge-

nellikle cerrahi girişim gereksinimi birkaç yüksek risk özelliğinin bir-
leşmesi ile belirlenecektir.167

Bazı olgularda cerrahi girişimin antibiyotik tedavisinin süresinden 
bağımsız olarak aciliyet (24 saat içinde) ya da ivedilik (birkaç gün içeri-
sinde) temelinde gerçekleştirilmesi gerekir. Diğer olgularda ise, elektif 
cerrahi girişim gerçekleştirilmeden önce dikkatli klinik ve ekokardi-
yografik gözlem altında 1 ya da 2 haftalık antibiyotik tedavisine olanak 
sağlamak için cerrahi ertelenebilir.165,167

EE’de erken cerrahi için üç temel endikasyon; kalp yetersizliği, kontrol 
edilemeyen enfeksiyon ve embolik olayların önlenmesidir (Tablo 19). 

Kalp yetersizliği
1. Kalp yetersizliği (KY) en sık görülen EE komplikasyonudur ve 
EE’de cerrahi girişim için en yaygın endikasyonu temsil eder.	79	Genel 
olarak olguların %50–60’ında KY görülür ve sıklıkla EE, mitral kapak 
(%20) yerine aort kapağını (%29) etkilediğinde ortaya çıkar.	7 Şiddetli 
aort ya da mitral yetersizliği, intrakardiyak fistüller ya da daha seyrek 
olarak geniş bir vejetasyon kapak ağzını kısmen tıkadığında, kapak 
obstrüksiyonu KY’ye neden olabilir. 

DKE’de kalp yetersizliğine yol açan tipik lezyon mitral kordal rüp-
türü, leaflet rüptürü (flail leaflet), leaflet perforasyonu ya da vejetas-

Tablo 19  Sol tarafta doğal kapakta gelişen enfektif endokarditte cerrahi girişimin endikasyonları ve zamanlaması 

Tavsiyeler: Cerrahi girişim endikasyonları Zamanlama* Sınıfa Düzeyb

A – KALP YETERSİZLİĞİ

Tedaviye dirençli pulmoner ödem ya da kardiyojenik şoka neden olan kapak 
obstrüksiyonu ya da şiddetli akut yetersizlikle birlikte aort ya da mitralde gelişen EE

Acil I B

Kalp odacığı ya da perikardiyum içinde tedaviye yanıtsız pulmoner ödem ya da şoka 
neden olan fistülle birlikte aort ya da mitralde gelişen EE

Acil I B

Şiddetli akut yetersizlik ya da kapak obstrüksiyonu ve inatçı kalp yetersizliği ya da zayıf 
hemodinamik toleransla ilgili (erken mitral kapanışı ya da pulmoner hipertansiyon) 
ekokardiyografik belirtilerle birlikte aort ya da mitralde gelişen EE

İvedi I B

KY’nin olmadığı şiddetli yetersizlikle birlikte aort ya da mitralde gelişen EE Elektif Ila B

B – KONTROL EDİLEMEYEN ENFEKSİYON

Lokal olarak kontrol altına alınamayan enfeksiyon (apse, yalancı anevrizma, fistül, 
genişleyen vejetasyon)

İvedi I B

>7 – 10 gün boyunca inatçı ateş ve pozitif kan kültürleri İvedi I B

Mantar ya da çoklu dirençli mikroorganizmaların neden olduğu enfeksiyon İvedi/elektif I B

C – EMBOLİZMİN ÖNLENMESİ

Uygun antibiyotik tedavisine rağmen bir ya da daha fazla embolik atağın izlediği geniş 
vejetasyonlarla (>10 mm) birlikte aort ya da mitralde gelişen EE

İvedi I B

Geniş vejetasyonların (>10 mm) ve komplike tabloların diğer göstergeleriyle (kalp 
yetersizliği, sürekli enfeksiyon, apseler) birlikte aort ya da mitralde gelişen EE

İvedi I	 C

Çok geniş izole vejetasyonlar (>15 mm)# İvedi Ilb C

aTavsiye sınıfı.
bKanıt düzeyi.
*Acil cerrahi: 24 saat içinde gerçekleştirilen cerrahi girişim; ivedi cerrahi: birkaç gün içinde gerçekleştirilen cerrahi girişim, elektif cerrahi: en az 1 ya da 2 haftalık antibiyotik 
tedavisinden sonra gerçekleştirilen cerrahi girişim.
*#Doğal kapağı koruyan bir girişim mümkünse, cerrahi tercih edilebilir. 
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yon kütlesinin leaflet kapanışı ile etkileşimi sonucunda oluşabilen akut 
yetersizliğe92 yol açan kapak harabiyetidir. Özel bir durum ise, aort 
yetersizliği eşliğinde birincil aort EE’sine bağlı anteriyor mitral leafle-
tin ikincil enfeksiyonudur.168 Bunun sonucunda mitral leafletin atriyal 
tarafında ortaya çıkan anevrizma oluşumu daha sonra mitral perfo-
rasyona yol açabilir. 

Klinik KY tablosu, şiddetli dispne, pulmoner ödem ve kardiyojenik 
şoku içerebilir. Klinik bulgulara ek olarak, başlangıç değerlendirmesi 
ve izleme açısından TTE’nin çok büyük bir önemi vardır. Akut yeter-
sizliğin eşlik ettiği EE’de, yetersizlik akım hızları genellikle düşüktür 
ve kısa bir yavaşlama süresi vardır, çünkü sol kulakçıktaki (mitral ye-
tersizlik) ya da sol karıncıktaki (aort yetersizliği) basınçlar hızla eşitle-
nir. Odacık boyutu genellikle normaldir. Kapak perforasyonu, ikincil 
mitral lezyonlar ve anevrizmalar, en iyi TÖE kullanılarak değerlendi-
rilir.169,170 TTE’de transvalvüler gradyanda bir yükselme görülmesiy-
le kapak obstrüksiyonu kuşkusu artar. Valvüler işlev bozukluğunun 
hemodinamik açıdan değerlendirilmesinde, pulmoner arter basıncının 
ölçümünde ve sol ventriküler sistolik işlevin ve sol ve sağ kalp do-
lum basınçlarının değerlendirilme ve izlenmesinde ekokardiyografinin 
çok daha genel bir değeri vardır.171,172 Beyin natriüretik peptidi (NT-
proBNP) de EE’deki KY’nin tanı ve izlenmesinde kullanılabilir.173

KY, tedavi sırasında hafif düzeyden şiddetliye doğru ilerleyebilir ve 
bu olguların üçte ikisi hastalığın aktif evresi sırasında oluşur.7 Orta dü-
zeyde-şiddetli KY, hastanede ve 6 aylık mortalitenin en önemli tahmin 
etmenidir.7,68,98,174,175

2. Kalp yetersizliğinin bulunduğu enfektif endokarditte 
cerrahi girişimin endikasyonları ve zamanlaması (Tablo 19)

EE’li hastaların büyük çoğunluğunda KY’nin varlığı cerrahi için en-
dikasyon oluşturmaktadır ve ivedi ameliyat için de başlıca endikas-
yondur.107,165 Cerrahi girişim, şiddetli aort ya da mitral yetersizlik, 
intrakardiyak fistül ya da vejetasyonların neden olduğu kapak obst-
rüksiyonundan kaynaklanan KY’li hastalarda endikedir. Ayrıca cerra-
hi, klinik KY’nin olmadığı ancak sol ventrikül diyastol sonu basıncında 
artış (mitral kapağın erken kapanması), sol atriyal basıçta yükselme 
ya da orta-şiddetli pulmoner hipertansiyona ilişkin ekokardiyografik 
belirtilerle birlikte şiddetli akut aort ya da mitral yetersizliği bulunan 
hastalarda da endikedir. 

Tıbbi tedaviye rağmen hastalar kardiyojenik şoktaysa ya da sürek-
li pulmoner ödemleri varsa cerrahi girişim enfeksiyonun durumuna 
bakılmaksızın acil sınıflandırması temelinde gerçekleştirilmelidir. KY 
daha az şiddetli olduğunda, cerrahi girişim ivedi sınıflandırması teme-
linde yapılmalıdır. İyi tolere edilmiş şiddetli valvüler yetersizliği bulu-
nan ve cerrahi için başka bir nedeni olmayan hastalarda, sıkı klinik 
ve ekokardiyografik gözlem altında antibiyotiklerle ilaç tedavi tavsiye 
edilmektedir. Cerrahi girişim, kapak lezyonunun toleransına bağlı ola-
rak ve Valvüler Kalp Hastalığına İlişkin ESC Kılavuzları uyarınca EE’nin 
iyileşmesinden sonra düşünülmelidir.176

Özet olarak, EE’nin en yaygın ve en şiddetli komplikasyonu 
KY’dir. Şiddetli eşzamanlı hastalıklar olmadıkça, KY’nin varlığı, 
DKE’li hastalarda erken cerrahi girişim için endikasyon oluşturur.

Kontrol edilemeyen enfeksiyon
Kontrol edilemeyen enfeksiyon, ameliyat için en yaygın ikinci neden-
dir79	ve inatçı enfeksiyonu (>7-10 gün), dirençli mikroorganizmalara 
bağlı enfeksiyonu ve lokal olarak kontrol altına alınamayan enfeksi-
yonu kapsar.

1. İnatçı enfeksiyon

İnatçı enfeksiyon, EE tedavisi sırasında sık görülen bir sorundur. Ge-
nellikle vücut ısısı özgül antibiyotik tedavisi altında 5-10 gün içinde 
normale döner. İnatçı ateş çeşitli nedenlerle bağlantılı olabilir ve bunlar 
arasında yetersiz antibiyotik tedavisi, dirençli mikroorganizmalar, en-
fekte olmuş kateterler, lokal olarak kontrol altına alınamayan enfeksi-
yon, embolik komplikasyonlar ya da ekstrakardiyak enfeksiyon alanı 
ve antibiyotiklere ters reaksiyon yer almaktadır.3 İnatçı ateşin tedavisi, 
intravenöz kateterlerin değiştirilmesini, laboratuvar ölçümlerinin, kan 
kültürlerinin ve ekokardiyografinin tekrarlanmasını ve intrakardiyak 
ya da ekstrakardiyak enfeksiyon odağının araştırılmasını içerir. 

2. Enfektif endokarditte perivalvüler genişleme

EE’nin perivalvüler genişlemesi, kontrol edilemeyen enfeksiyonun en sık 
görülen nedenidir ve kötü prognoz ve cerrahi gereksinimi olasılığının 
artmasıyla bağlantılıdır. Perivalvüler komplikasyonlar arasında apse olu-
şumu, psödoanevrizmalar ve fistüller yer almaktadır (Tablo 9).177,178

Perivalvüler apse, aortik EE’de çok daha yaygındır (doğal kapak 
EE’sinde %10-40),3,179-181 PKE’de ise oldukça sıktır (%56-100).3,7 Mit-
ral EE’de perivalvüler apseler, genellikle posterior ya da lateral yer-
leşimlidir.182 Aortik EE’de ise, perivalvüler genişleme daha çok mitral-
aortik intervalvüler fibrozada oluşur.183 Dizi halindeki ekokardiyografi 
araştırmaları, apse oluşumunun aort kökü duvarının kalınlaşması ile 
başlayan ve fistül gelişimine doğru genişleyen dinamik bir süreç oldu-
ğunu göstermiştir.184 Çalışmalardan birinde, perivalvüler komplikas-
yonlar için en önemli risk faktörlerinin protez kapak, aortun konumu 
ve KNS (koagülaz negatif stafilokok) enfeksiyonu olduğunu ortaya 
koymuştur.181

Psödoanevrizmalar ve fistüller şiddetli EE komplikasyonları olup, 
genellikle çok şiddetli valvüler ve perivalvüler hasar eşliğindedir.185-188 

EE’de fistül oluşum sıklığının %1.6 ve buna en sık yol açan mikro-
organizmanın S. auerus (%46) olduğu bildirilmiştir.188 Bu toplulukta 
yüksek cerrahi girişim oranlarına karşın (%87), hastane mortalitesi 
yüksek olmaya devam etmektedir (%41).186-188 Enfeksiyonun önemli 
ölçüde genişlemesine bağlı diğer komplikasyonlar daha seyrektir ve 
ventriküler septal defekt, üçüncü derece atriyoventriküler blok ve 
akut koroner sendromdan oluşabilir.177,178,189	

Açıklanamayan inatçı ateş ya da yeni atriyoventriküler blok olması 
durumunda, perivalvüler genişlemeden kuşkulanılmalıdır. Bu nedenle, 
özellikle aortik EE’de, izleme sırasında sık sık EKG alınmalıdır. TÖE, 
tüm perivalvüler komplikasyonlarda tanı ve izleme açısından tercih 
edilen tekniktir; TTE’nin duyarlılığı ise <%50’dir.179-183 (bkz. Bölüm 
F). Gerçekten de, perivalvüler genişleme çoğunlukla sistematik bir 
TÖE ile ortaya çıkartılır. Ancak, mitral yerleşimli olan küçük apseler, 
özellikle aynı zamanda anüler kalsifikasyon da bulunduğunda, TÖE 
kullanılsa bile gözden kaçırılabilir.74	

3. Kontrol edilemeyen enfeksiyonun bulunduğu 
enfektif endokarditte cerrahi girişimin 
endikasyonları ve zamanlaması (Tablo 19)

İnatçı enfeksiyon
Bazı EE olgularında tek başına antibiyotikler enfeksiyonu yok etmede 
yetersiz kalmaktadır. Ekstrakardiyak apseler (splenik, vertebral, se-
rebral ya da renal) ve diğer ateş nedenleri dışlandıktan sonra, uygun 
bir antibiyotik tedavisine rağmen ateş ve kan kültürü pozitifliğinin bir-
kaç gün boyunca (>7-10 gün) sürmesi ameliyat endikasyonudur.
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Lokal olarak kontrol altına alınamayan enfeksiyon belirtileri
Bu belirtiler; vejetasyon boyutunda artış, apse oluşumu, yalancı anev-
rizmalar ya da fistül oluşumunu içermektedir.186,190,191 Genellikle inatçı 
ateş de mevcuttur ve mümkün olan en kısa zamanda cerrahi girişimde 
bulunulması tavsiye edilmektedir. Ender olarak, ameliyat için başka hiç-
bir sebep olmadığında ve ateş antibiyotikler ile kolaylıkla kontrol altına 
alındığında, küçük apseler ya da yalancı anevrizmalar yakın klinik ve 
ekokardiografik gözlem altında geleneksel şekilde tedavi edilebilir.

Mikroorganizmaların yol açtığı enfeksiyon seyrek olarak antimikrobik 
tedavi ile tamamen iyileştirilir. 

Mantarlara bağlı EE’de ameliyat endikedir.154,155 Çoklu-dirençli mikro-
organizmalara, örn. MDiSA ya da vankomisine dirençli enterokoklara 
bağlı EE’de ve aynı zamanda Gram negatif bakterilerin yol açtığı ender 
enfeksiyonlarda ameliyat endikedir. S. aerus’un yol açtığı DKE’de, an-
tibiyotiklere karşı olumlu bir erken yanıt elde edilememişse ameliyat 
endikedir.134,192,193

Özet olarak, kontrol edilemeyen enfeksiyon, çoğunlukla perival-
vüler genişleme ya da “tedavisi zor” mikroorganizmalara bağlıdır. 
Şiddetli eşzamanlı hastalık mevcut olmadığı sürece, lokal olarak 
kontrol altına alınamayan enfeksiyonun varlığı, DKE’li hastalarda 
erken ameliyat için endikedir.

Sistemik embolizmin önlenmesi
1. Enfektif endokarditte embolik olaylar

Embolik olaylar, kardiyak vejetasyonların göç etmesine bağlı olan, en 
yaygın ve yaşamı tehdit eden EE komplikasyonudur. Sol taraflı EE’de 
en sık görülen embolizm alanı beyin ve dalak iken, doğal sağ taraflı 
ve	pacemaker’le ilişkili EE’de en sık görülen pulmoner embolizmdir. 
İnme, şiddetli bir komplikasyondur ve morbidite ve mortalitede artış-
la bağlantılıdır.194 Bunun aksine, EE’li hastaların ~ %20’sinde, özellikle 
de splenik ya da serebral dolaşımı etkileyenlerde, embolik olaylar ta-
mamen sessiz olabilir ve invaziv olmayan görüntüleme yöntemleriyle 
tanı konulabilir.195 Bu nedenle, sistematik abdominal ve serebral BT 
taraması yararlı olabilir. Ancak, böbrek yetersizliği ya da hemodi-
namik instabilite bulunan hastalarda, antibiyotik nefrotoksisitesi ile 
birlikte böbrek bozukluğunu kötüleştirme riskinden dolayı kontrast 
maddeleri dikkatli kullanılmalıdır.

Genel emboli riski EE’de oldukça yüksek olup hastaların %20-
50’sinde embolik olaylar görülmektedir.195-203 Ancak, yeni olay (an-
tibiyotik tedavisinin başlamasından sonra oluşan) gelişme riski sadece 
%6-21’dir.68,196,200 ICE grubu’nun204 yakın tarihli bir çalışmasında, uy-
gun antimikrobik tedavi almakta olan hastalardaki inme insidansının, 
tedavinin ilk haftasında 4.8/1000 hasta günü olduğu ve ikinci hafta ve 
sonrasında 1.7/1000 hasta gününe düştüğü gösterilmiştir. 

2. Embolizm riskinin tahmin edilmesi

Embolik olayların tahmin edilmesinde ekokardiyografi kilit bir rol oy-
namakla birlikte,68,200-205 tek bir hastada böyle bir tahminde bulunmak 
zorluğunu korumaktadır. Embolizm riskinde artış birkaç faktörle bağ-
lantılıdır ve bunlar, vejetasyonların büyüklüğü ve hareketliliği,68,195,199-207	
vejetasyonun mitral kapaktaki yeri,199-203 antibiyotik tedavisi altında 
vejetasyonun büyüklüğünün artması ya da azalması,200-207 belirli mik-
roorganizmalar (stafilokoklar,200 Streptococcus bovis,16,208	 Candida 
türleri), önceki embolizm,200 multivalvüler EE199 ve biyolojik göster-

gelerdir.209 Bunlar arasında, vejetasyonların büyüklüğü ve hareketliliği 
yeni bir embolik olay açısından en güçlü bağımsız tahmin etmenidir.	

68 Vejetasyonlarının uzunluğu >10 mm olan hastalarda embolizm riski 
daha yüksektir68,195,203 ve bu risk, çok büyük (>15 mm) ve hareketli 
vejetasyonların bulunduğu hastalarda, özellikle mitral kapağı etkileyen 
stafilokokal EE’de, çok daha yüksektir.200 

Yeni emboli riskinin antibiyotik tedavisinin başlatılmasından sonraki 
ilk günlerde en yüksek düzeyde olduğunu ve sonrasında, özellikle de 
2 haftadan sonra196,200,204,210 hızla düştüğünü, ne var ki vejetasyonlar 
mevcut oldukça belirsiz bir süre boyunca bir miktar riskin sürdüğü-
nü yeniden vurgulamak gerekir. Bu nedenle, embolizmi önlemek için 
cerrahi girişim uygulamanın yararları, emboli riskinin doruk yaptığı 
antibiyotik tedavisinin ilk haftasında en fazladır. 

3. Efektif endokarditte embolizmi önlemeye yönelik  
cerrahi girişimin endikasyonları ve zamanlaması (Tablo 19)

Embolik olayları engellemek zordur; çünkü büyük çoğunluğu, hasta-
neye yatıştan önce meydana gelir.195 Bir embolik olay riskini azaltma-
nın en iyi yolu, uygun antibiyotik tedavisinin hemen başlatılmasıdır.195	
Yayımlanmış rastgele yöntemli tek çalışmadan elde edilen sonuçlara 
göre, umut vaat etmesine rağmen211,212 antitrombosit tedavinin eklen-
mesi emboli riskini azaltmamıştır. 

Embolik olayların önlenmesinde erken evrede ameliyatın tam ola-
rak rolü tartışmalıdır. Avrupa Kalp Tarama Çalışması’nda (Euro Heart 
Survery), DKE’li hastaların %54’ünde ve PKE’li hastaların %25’inde79	
vejetasyon boyutu ameliyat nedenlerinden biri olmakla birlikte nadi-
ren tek nedendir. Bu koşullarda erken ameliyatın değeri, hiçbir zaman 
kanıtlanmamıştır. Bu yüzden, emboliyi önlemek için erken ameliyat 
kararında, önceki embolik olayların varlığı, diğer EE komplikasyonları, 
vejetasyonun büyüklüğü ve hareketliliği, geleneksel cerrahi olasılığı ve 
antibiyotik tedavisinin süresi göz önünde bulundurulmalıdır.165 Ame-
liyatın genel yararları ile ameliyatın riski tartılmalı ve hastanın klinik 
durumu ve eşzamanlı hastalıkları dikkate alınmalıdır. 

DKE’de embolizmi önlemeye yönelik ameliyatın temel endikasyon-
ları ve zamanlaması, Tablo 19’da verilmektedir. Uygun antibiyotik te-
davisine rağmen bir ya da daha fazla klinik ya da sessiz embolik olayın 
ardından geniş vejetasyonların (>10 mm) bulunduğu hastalarda ame-
liyat endikedir.68 Embolizmin yokluğunda ameliyat, geniş vejetasyon-
ların (>10 mm) ve komplike bir seyirle ilgili diğer tahmin etmenlerinin 
bulunduğu (KY, uygun antibiyotik tedavisine rağmen inatçı enfeksi-
yon, apseler), özellikle de vejetasyonun mitral kapakta yer aldığı has-
talarda endikedir. Bu durumlarda, geniş bir vejetasyonun varlığı, daha 
erken bir ameliyatı destekler. Aort ya da mitral kapağında çok geniş 
(>15 mm) izole vejetasyonlar bulunan hastalarda ameliyat düşünüle-
bilir, ancak bu kararı vermek çok daha zordur ve geleneksel cerrahi 
olasılığına göre, çok dikkatli bir şekilde her hastanın durumuna uygun 
bir karar verilmelidir.68

Embolizmi önlemek yapılan ameliyat, çok erken, embolizm riskinin 
en yüksek olduğu dönem olan antibiyotik tedavisinin başlatılmasından 
sonraki ilk birkaç gün içinde (ivedi ameliyat) yapılmalıdır.68,200

Özet olarak, embolizm EE’de çok sık görülür ve EE olgularının 
%20-50’sinde komplikasyona neden olur; antibiyotik tedavisinin 
başlatılmasının ardından %6-21’e düşer. Embolizm riski antibiyo-
tik tedavisinin ilk 2 haftasında en yüksek düzeydedir ve açıkça ve-
jetasyonun büyüklüğü ve hareketliliği ile bağlantılıdır. Risk, geniş 
(>10 mm) vejetasyonlar ile artar ve çok hareketli ve daha geniş 
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(>15 mm) vejetasyonlarda özellikle yüksektir. Embolizmi önlemek 
için erken evrede ameliyat etme kararı her zaman için zordur ve 
tek tek hastalara göre verilmelidir. Bu karara yön veren faktörler, 
vejetasyonun büyüklüğü ve hareketliliği, önceki embolizm, mikro-
organizmanın türü ve antibiyotik tedavisinin süresidir.

Bölüm 2. Cerrahi girişimin  
ilkeleri, yöntemleri ve  
hemen gözlemlenen sonuçları
Preoperatif ve perioperatif yaklaşım
1. Koroner anjiyografi

Valvüler Kalp Hastalığı Tedavisi için ESC Kılavuzları’na göre 40 yaş üs-
tündeki erkeklerde, postmenopozal kadınlarda ve en az bir kardiyo-
vasküler risk faktörü ya da koroner arter hastalığı bulunan hastalarda 
koroner anjiyografi yapılması tavsiye edilmektedir.176	İstisnası, kateteri-
zasyon sırasında yerinden oynayabilecek geniş aort vejetasyonları ol-
ması ya da acil ameliyat gereksinimidir. Bu durumlarda, önemli koroner 
arter hastalığını dışlamak için yüksek çözünürlüklü BT kullanılabilir.176	

2. Ekstrakardiyak enfeksiyon

Eğer EE’den sorumlu olabilecek bir birincil enfeksiyon odağı saptan-
mışsa, kapak ameliyatı ivedi olmadıkça, kardiyak cerrahi girişimden 
önce ortadan kaldırılmalıdır. 

3. İntraoperatif ekokardiyografi

İntraoperatif TÖE en çok enfeksiyonun tam olarak yerinin ve boyutu-
nun belirlenmesinde, cerrahinin yönlendirilmesinde, sonuçların değer-
lendirilmesinde yararlıdır ve ameliyat sonrası erken evrede izlemeye 
yardımcı olur. 214

Cerrahi yaklaşım ve teknikler
Ameliyatın başlıca iki amacı, enfekte dokuların tamamen çıkarılması 
ve etkilenen kapak(lar)ın onarılması ya da değiştirilmesi de dahil ol-
mak üzere, kalp morfolojisinin yeniden yapılandırılmasıdır.

Enfeksiyonun kapak uçları ya da leafletleri ile sınırlı olduğu durum-
larda, kapağı onaracak ya da değiştirecek yöntemlerden herhangi biri 
kullanılabilir. Ancak, mümkün olduğunda, özellikle de EE mitral ya da 
triküspit kapağı etkilediğinde, kapak onarımı tercih edilir.215,216 Tek bir 
kapak ucunda ya da leafletindeki perforasyonlar otolog glutaraldehitle 
işlem görmüş bir yamayla ya da sığır perikardı yaması ile onarılabilir. 

Lokal olarak kontrol altına alınamayan enfeksiyon bulunan karma-
şık olgularda, kapak fiksasyonunu güvence altına almak için enfekte 
olmuş ve cansızlaşmış dokunun tamamen çıkarılmasını kapağın değiş-
tirilmesi ve ilişkili defektlerin onarımı izlemelidir. Mekanik ve biyolojik 
protezlerde cerrahi girişim mortalitesi benzerdir.217 Bu yüzden, Çalış-
ma Grubu, herhangi bir özgül kapak ikamesinden yana değildir ve tek 
tek her hasta ve klinik duruma göre belirlenecek bir yaklaşımı tavsiye 
etmektedir. Yabancı bir materyalin kullanılması minimum düzeyde 
tutulmalıdır. Küçük apseler doğrudan kapatılabilir, ancak daha büyük 
kavitelerin, perikarda ya da dolaşıma boşalmasına izin verilmelidir. 

Mitral kapak EE’sinde, deneyimli ekipler tarafından hastaların yak-
laşık %80’inde başarılı kapak onarımı yapılabilirse de, bu mükemmel 
sonuçlar uzman olmayan merkezlerde yapılanlara benzer olmaya-
bilir.218 Rezidüel mitral yetersizlik intraoperatif TÖE kullanılarak de-
ğerlendirilmelidir. Mitral subanüler, anüler ya da supraanüler doku 
defektleri, tercihen otolog perikard ya da sığır perikardı ile onarılır, 
sonra gerekirse protez bir kapak yeniden yapılandırılmış/güçlendiril-
miş anülüse takılabilir. Tekniğin seçimi, lezyon/doku defektinin yatay 
şekildeki genişlemesine bağlıdır.219-221 Mitral kapak homograftlarının 
ve pulmoner otograftların (Ross prosedürü) kullanılması önerilmekle 
birlikte,222,223 az bulunur olmaları ve cerrahi tekniğin zorluğu nedeniy-
le uygulanmaları sınırlı düzeydedir. 

Aortik EE’de tercih edilen teknik mekanik ya da biyolojik bir pro-
tez kullanılarak aort kapağının değiştirilmesidir. İnatçı ve yineleyen 
enfeksiyon riskini azaltmak için dondurularak korunmuş ya da steri-
lize edilmiş homograftların kullanımı önerilmektedir.224,225 Ne var ki, 
mekanik protezler ve ksenograftlar gelişmiş dayanıklılıkları ile onlara 
göre daha uygundur.226-228 Homograftlar ya da stentsiz ksenograftlar, 
PKE’de ya da aorto-ventriküler kesintiyle birlikte yaygın aort kökü yı-
kımının olduğu olgularda tercih edilebilir.224,225,227,229 Deneyimli ellerde 
büyümeye yardımcı olmak için çocuklarda ve ergenlerde ve dayanıklı-
lığın daha uzun süreli olması için de genç erişkinlerde Ross prosedürü 
kullanılabilir.230,231 

Yaygın bivalvüler EE için cerrahi bir seçenek olarak, monoblok aor-
to-mitral homograft önerilmektedir.232 Tekrarlanan cerrahi girişimle-
rin inatçı ya da yineleyen PKE’yi ortadan kaldıramadığı aşırı olgularda 
kalp transplantasyonu düşünülebilir.233

Ameliyatla ilgili mortalite, morbidite ve 
ameliyat sonrası komplikasyonlar
Peri-operatif mortalite ve morbidite; enfeksiyon etkeninin türüne, 
kalp yapılarındaki tahribatın boyutuna, sol ventriküler işlev bozuklu-
ğunun derecesine ve hastanın ameliyat sırasındaki hemodinamik duru-
muna göre değişkenlik gösterir. Halen EE’de ameliyatla ilgili mortalite 
%5 ile %15 arasında değişmektedir234-239 Yakın zamanda yapılan bir 
çalışmada, ameliyatın antimikrobik tedavinin ilk haftası içinde gerçek-
leştirilmesi gerektiğinde hastanedeki mortalitenin %15 ve yineleme ve 
enfektif olmayan ameliyat sonrası valvüler işlev bozukluğu risklerinin 
sırasıyla, %12 ve %7 olduğu gösterilmiştir.239 Hastalığın enfekte olan 
dokunun tamamen çıkarılmasına izin verecek şekilde sadece kapak 
yapıları ile sınırlandığı daha az karmaşık olgularda mortalite rutin ka-
pak ameliyatındakine benzerdir. Ölüm nedeni genellikle birden çok 
faktöre bağlıdır, ancak esas nedenler çoklu organ yetersizliği, KY, te-
daviye dirençli sepsis, koagülopati ve inmedir.237

Ameliyattan hemen sonra görülen komplikasyonlar görece yay-
gındır. En sık görülenler arasında, pıhtılaşma faktörleriyle tedavi ge-
rektiren şiddetli koagülopati, kanama ya da tamponlama için göğsün 
yeniden açılması, hemodiyaliz gerektiren akut böbrek yetersizliği, 
inme, düşük kalp debisi sendromu, pnömoni ve bir aort kökü apsesi-
nin radikal rezeksiyonunun ardından atriyoventriküler blok bulunur; 
bu son durum pacemaker implantasyonunu gerektirir.235,237 Ameliyat 
öncesinde sol dal bloğunu gösteren bir EKG, ameliyat sonrasında kalı-
cı pacemaker gerekeceğinin tahmin edilmesini sağlar.104
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J. Enfektif endokarditin  
diğer komplikasyonları  
Bölüm 1. Nörolojik komplikasyonlar, 
antitrombotik tedavi 
Nörolojik komplikasyonlar 
Nörolojik olgular, tüm EE hastalarının %20-40’ında gelişmektedir ve 
esas olarak vejetasyon embolisinin sonucudur.194,240,241 Geniş bir klinik 
yelpazesi olan bu komplikasyonlar arasında iskemik ya da kanamalı 
inme, geçici iskemik atak, sessiz serebral embolizm, semptomatik ya 
da asemptomatik enfeksiyöz anevrizma, beyin apsesi, menenjit, tok-
sik ensefalopati ve nöbet yer almaktadır. Staphylococcus aureus’un 
yol açtığı nörolojik komplikasyon oranları daha yüksektir.194,240 Bu 
komplikasyonlar, özellikle inme durumunda, artmış mortaliteye yol 
açmaktadır.98,194 Hızla tanı konulması ve uygun antibiyotiklere başlan-
ması ilk ya da yineleyen bir nörolojik komplikasyonun önlenmesi açı-
sından büyük önem taşımaktadır. Bu hastaların tedavisinde her zaman 
bir nörolog/nöroşürirji uzmanı yer almalıdır. 

Nörolojik bir olaydan sonra, çoğu hastada hâlâ en az bir kalp cer-
rahisi endikasyonu vardır.194 Sessiz serebral embolizm ya da geçici 
iskemik atağın ardından ameliyat sonrası nörolojik kötüleşme riski 
düşüktür194 ve eğer endikasyon devam ediyorsa ameliyatın gecikme-
den yapılması tavsiye edilmektedir. İskemik inmeden sonra nörolo-
jik prognozun kötü olduğuna karar verilmediği sürece kalp cerrahisi 
kontrendike değildir (Şekil 3). İnme ve kalp cerrahisi arasındaki opti-
mum zaman aralığı ile ilgili kanıtlar kontrollü çalışmaların mevcut ol-
maması nedeniyle çelişkilidir.194,242–246 Beyin kanaması kraniyal BT ile 
dışlanmışsa ve nörolojik hasar ciddi değilse (yani, koma) KY, kontrol 
altına alınamayan enfeksiyon, apse ya da kalıcı yüksek embolik risk 
açısından endike olan cerrahi girişim geciktirilmemelidir; böyle bir gi-
rişim tam bir nörolojik iyileşme olasılığının oldukça fazla olduğu göre-
ce düşük bir nörolojik riskle (%3-6) gerçekleştirilebilir.246,247 Tersine, 
intrakraniyal kanamanın olduğu durumlarda nörolojik prognoz daha 

kötüdür ve cerrahi en az 1 ay ertelenmelidir.242 Eğer ivedi kalp cerra-
hisine ihtiyaç varsa, nöroşürirji ekibiyle yakın bir işbirliği zorunludur. 
Tablo 20	ve	Şekil 3’te, EE’de nörolojik komplikasyonların tedavisine 
ilişkin tavsiyeler özetlenmektedir. 

Şekil 3  Enfektif endokardit ve nörolojik komplikasyonların 
bulunduğu hastalarda tedavi stratejisi.

Serebral BT taraması

İntrakraniyal kanama
Koma
Şiddetli eşzamanlı hastalıklar
Ağır hasarlı inme

•
•
•
•

Geleneksel tedavi 
ve izleme

Cerrahiyi düşün

Evet Hayır

Hayır

Kalp yetersizliği
Kontrol altına alınamayan enfeksiyon
Apse
Yüksek embolik risk

•
•
•
•

Evet

Nörolojik Komplikasyon

Tablo 20  Nörolojik komplikasyonların tedavisi

Tavsiyeler: nörolojik komplikasyonlar Sınıfa Düzeyb

Sessiz bir serebral embolizm ya da geçici iskemik atak sonrasında, endikasyon devam ediyorsa gecikmeden cerrahi 
tavsiye edilmektedir

I B

İntrakraniyal kanamanın ardından, cerrahi en az bir ay ertelenmelidir I C

Çok büyük, genişleyen ya da rüptür oluşan intrakraniyal anevrizmada nöroşürirji ya da endovasküler tedavi 
endikedir

I C

İnmeden sonra, kalp yetersizliği, kontrol altına alınamayan enfeksiyon, apse ya da kalıcı yüksek embolik risk için 
endike olan cerrahi girişim geciktirilmemelidir.
Koma olmadığı ve serebral kanama kraniyal BT ile dışlandığı  sürece cerrahi düşünülmelidir

IIa B

EE ve nörolojik semptomların bulunduğu her hastada intrakraniyal anevrizma aranmamalıdır – tanı için BT ya da MR 
anjiyografisi düşünülmelidir

IIa B

İnvazif olmayan teknikler negatif olduğunda ve intrakraniyal anevrizma kuşkusu devam ettiğinde geleneksel 
anjiyografi düşünülmelidir

IIa B

aTavsiye sınıfı.
bKanıt düzeyi.
BT = bilgisayarlı tomografi;
MR = manyetik rezonans
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Özet olarak, nörolojik olaylar tüm EE hastalarının %20-40’ında 
gelişmektedir ve esas olarak embolizmin sonucudur. İnme aşırı 
mortalite ile ilişkilidir. Hızla tanı konulması ve uygun antibiyotik-
lere başlanması, ilk ya da yineleyen nörolojik komplikasyonun ön-
lenmesinde büyük önem taşımaktadır. İlk nörolojik olaydan sonra 
çoğu hastada genellikle kontrendike olmayan cerrahi girişim endi-
kasyonu yine vardır.

 Antitrombotik tedavi
EE’nin aktif evresinde antitrombotik ilaçların (trombolitik ilaçlar, anti-
koagülan ya da antitrombosit tedavi) başlatılması için herhangi bir en-
dikasyon bulunmamaktadır. Zaten oral antikoagülan alan hastalarda 
bir intrakraniyal kanama riski vardır ve görünürde bu risk S. aureus’a 
bağlı PKE bulunan ve önceden bir nörolojik olay geçiren hastalarda en 
yüksek düzeydedir.248 Antikoagülan tedavisinin uygulanmasına yöne-
lik tavsiyeler düşük düzeyli kanıtlara dayanmaktadır (Tablo 21).

İlk deneysel çalışmalarda S. aureus’a bağlı EE’de aspirin tedavisi-
nin embolik olay riski üzerinde yararlı bir etkisinin olduğu gösterilmiş 
olmakla birlikte,249–251 çelişkili veriler nedeniyle klinik uygulamada as-
pirinin yararlı etkisine ilişkin güçlü kanıtlar bulunmamaktadır.212,213,252	
Bunun yanı sıra, bazı çalışmalarda majör kanama ataklarında önemsiz 
bir artış olduğu gösterilmiştir.

Bölüm 2. Diğer komplikasyonlar 
(enfeksiyöz anevrizmalar,  
akut böbrek yetersizliği, 
romatizmal komplikasyonlar,  
splenik apse, miyokardit, perikardit)
Enfeksiyöz anevrizmalar 
Enfeksiyöz (mikotik) anevrizmalar (EA’lar), vasa vazorum ya da int-
raluminal alandaki septik arteriyel emboliden ya da daha sonra en-
feksiyonun intimal damarlar yoluyla yayılmasından kaynaklanmakta-
dır.253,254 

En sık görülen intrakraniyal bir yerleşimdir ve %2-4 olarak bildirilen 
sıklık, bazı EA’lar klinik olarak sessiz olduğundan olasılıkla olduğundan 
az hesaplanmıştır.255 Klinik tablo oldukça değişkendir (fokal nörolojik 
defisit, baş ağrısı, konfüzyon, nöbetler) ve nörolojik semptomların 
bulunduğu her türlü EE olgusunda intrakraniyal EA’ların saptanması 
için görüntüleme gerçekleştirilmelidir. Hem BT hem de manyetik re-
zonans anjiyografi yüksek bir duyarlılık ve özgüllükle EA’lara güvenilir 
bir şekilde tanı konulmasını sağlamaktadır.257,258 Ancak geleneksel an-
jiyografi altın standart olmaya devam etmektedir ve invaziv olmayan 
teknikler negatif olduğunda ve kuşku devam ettiğinde uygulanmalı-
dır. Tedaviyi yönlendirecek rastgele yöntemli hiçbir çalışma yoktur 
ve tedavi tek tek hastaların durumuna göre belirlenmelidir. Rüptür 
oluşan/Yırtılmış EA’larda prognoz çok kötüdür, ancak şimdiye dek 
bu komplikasyona ilişkin herhangi bir tahmin etmeni saptanmamıştır. 
Yırtılmamış/Rüptür gelişmemiş birçok EA antibiyotik tedavisi sırasın-
da ortadan kalkabileceğinden259 seri halde görüntüleme gerekmek-
tedir. Büyük, genişleyen ya da rüptür oluşmuş/yırtılmış EA bulunan 
olgularda nöroşürirji ya da endovasküler tedavi endikedir.255,260 Bu 
seçenekler arasında seçim yapmak hematomun varlığına ve büyüklü-
ğüne ve sağlık ekibinin deneyimine dayandırılacaktır.

Akut böbrek yetersizliği 
Akut böbrek yetersizliği sık görülen bir EE komplikasyonudur; has-
taların ~%30’unda oluşur ve kötü prognoz açısından tahmin etmeni-
dir.261 Nedenler sıklıkla birden çok faktöre bağlıdır:262

ß	İmmün kompleks ve vaskülitik glomerülonefrit 
ß	Renal enfarktüs 
ß	HF ya da şidetli sepsis bulunan olgularda ya da kalp cerrahisinden 

sonra oluşan hemodinamik bozukluk 
ß	Özellikle aminoglikozidler, vankomisin (aminoglikozidler ile siner-

jistik toksisite) ve hatta yüksek dozda penisilin ile bağlantılı antibiyo-
tik toksisitesi (akut interstisyel nefrit) 
ß	Görüntüleme amacıyla kullanılan kontrast maddelerin nefrotoksisitesi.

Bazı hastalarda hemodiyaliz gerekli olabilir,263 ancak akut böbrek ye-
tersizliği sıklıkla geri dönüşlüdür. Bu komplikasyonun önlenmesi için, 
serum düzeylerinin (aminoglikozidler ve vankomisin) dikkatli bir şe-
kilde izlenmesiyle birlikte, antibiyotik dozları kreatinin klirensi açısın-

Tablo 21  Enfektif endokarditte antitrombotik tedavi uygulaması

Tavsiyeler: antitrombotik tedavi Sınıfa Düzeyb

Antitrombotik tedavinin sadece majör kanamanın varlığında kesilmesi tavsiye edilmektedir I B

Serebral kanamasız iskemik inmede, aktive kısmi tromboplastin ya da aktive sefalin pıhtılaşma süresini yakından 
izleyerek  2 hafta boyunca oral antikoagülan tedavisi yerine  fraksiyone olmayan heparin uygulanması endikedir

I C

İntrakraniyal kanamada tüm antikoagülasyonun kesilmesi tavsiye edilmektedir I C

İntrakraniyal kanama ve mekanik kapak bulunan hastalarda, multidisipliner görüş alışverişinden sonra mümkün olan 
en  kısa zamanda fraksiyone olmayan heparin uygulaması yeniden başlatılmalıdır (aktive kısmi tromboplastin ya da 
aktive sefalin pıhtılaşma süresi yakından izlenerek)

IIa C

İnmenin yokluğunda,  S. aureus’a bağlı EE’de aktive kısmi tromboplastin ya da aktive sefalin pıhtılaşma süresini 
yakından izleyerek 2 hafta boyunca oral antikoagülan tedavisi yerine fraksiyone olmayan heparin uygulanması 
düşünülebilir

IIb C

aTavsiye sınıfı.
bKanıt düzeyi.
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dan ayarlanmalıdır. Önceden böbrek yetersizliği ya da hemodinamik 
bozukluğu olan kişilerde nefrotoksik kontrast maddeleri ile görüntü-
lemeden kaçınılmalıdır.

Romatizmal komplikasyonlar 
Kas-iskelet semptomları (artralji, miyalji, sırt ağrısı), EE sırasında sık 
görülmektedir ve romatizmal komplikasyonlar hastalığın ilk belirtileri 
olabilir. Olguların ~%14’ünde periferal artrit ve %3-15’inde spon-
dilodiskit oluşmaktadır.264-266 Bir çalışmada, piyojenik spondilodiskit 
bulunan hastaların %30.8’inde EE tanısı konulmuş ve streptokokal 
enfeksiyon ve yatkınlaştırıcı kalp hastalığı olgularında daha sık gö-
rülmüştür.267 Sırt ağrısı olan EE hastalarında omurga MR ya da BT’si 
gerçekleştirilmelidir. Buna karşılık, altta endokardite yatkın kılan kar-
diyak durumların yattığı ve kesin piyojenik spondilodiskit tanısı almış 
hastalarda ekokardiyografi gerçekleştirilebilir. Kesin spondilodiskitte 
uzatılmış antibiyotik tedavisi genellikle gereklidir.

Splenik apse 
Splenik emboliler yaygın olmakla birlikte splenik apse seyrektir. İnatçı 
ya da yineleyen ateş ve bakteriyemi tanısını düşündürür ve bu hastalar 
abdominal BT, MR ya da ultrasonla değerlendirilmelidir. Tedavi, uy-
gun antibiyotik rejimlerinden oluşmaktadır. Splenektomi, tek başına 
antibiyotiklere zayıf yanıt veren geniş apseler ya da splenik yırtılma 
için düşünülebilir ve valvüler cerrahi ivedi olmadıkça, ondan önce 
gerçekleştirilmelidir. Perkütanöz drenaj, yüksek risk altındaki cerrahi 
adayları için bir seçenektir.268,269

Miyokardit, perikardit 
Sıklıkla apse oluşumu ile ilişkilendirilen miyokardit, kalp yetersizliğinin 
bir nedeni olabilir. Bölgesel miyokart enfarktüsüne, koroner emboli 
ya da kompresyon yol açmış olabilir. Ventriküler aritmiler, miyokart 
tutulumunu gösterebilir ve kötü bir prognoz anlamına gelebilir.3 Mi-
yokart tutulumu en iyi şekilde TTE kullanılarak değerlendirilir.3	

Perikardit genellikle S. aureus enfeksiyonunun bir sonucu olarak 
bakteriyemi, miyokardit ya da apse ile ilişkili olabilir. Pürülan perikar-
dit seyrektir ve cerrahi drenaj gerektirebilir.270,271 Ender olarak, yır-
tılmış psödoanevrizmalar ya da fistüller perikardla bağlantılı olabilir; 
böyle bir durum çarpıcı ve sıklıkla ölümcül sonuçlar doğurur.

K. Taburcu edilme sonrası sonlanım 
ve uzun dönemde prognoz
İlk enfeksiyondan sonra oluşan geç komplikasyonlar, EE’nin kötü 
prognozuna katkıda bulunmaktadır. Hastanedeki tedaviden sonra 
görülen esas komplikasyonlar enfeksiyonun yinelemesi, KY, kapak 
cerrahisi gereksinimi ve ölümdür.272,273

Yinelemeler: nüksler ve yineleyen enfeksiyonlar 
EE’den sonra sağ kalanlar arasında yineleme riski %2.7 ve 22.5 ara-
sında değişmektedir.57,105,235-237,273-275 Yakın zamanda yapılmış ve has-
taların ortalama 5 yıl izlendiği geniş bir seride, İVİKK olmayanlardaki 
yineleme oranı hasta yılı başına %1.3 olmuştur.272	

Literatürde sistematik bir şekilde sınıflandırılmamış olmakla birlikte, 
iki tip yineleme bulunmaktadır: nüks ve yineleyen enfeksiyon. “Nüks” 
terimi, bir önceki EE atağına yol açan aynı mikroorganizmaya bağlı tek-
rarlayan EE atağını ifade etmektedir.56 Tersine, “yineleyen enfeksiyon” 
esas olarak farklı bir mikroorganizmayla enfeksiyonu tanımlamak için 
kullanılmaktadır.56 Sonraki EE atağı sırasında aynı mikroorganizma türü 
izole edildiğinde, tekrarlayan enfeksiyonun ilk enfeksiyonun nüks etme-
si mi ya da yeni bir enfeksiyon mu (yineleyen enfeksiyon) olduğu konu-
sunda sıklıkla bir belirsizlik bulunmaktadır. Bu durumlarda, suş tipleme 
teknikleri de dahil olmak üzere moleküler yöntemler uygulanmalıdır.3,56	
Bu tekniklerin ya da her iki izolatın kimliğinin elde edilemediği durum-
larda, ikinci EE atağının zamanı nüks ile yineleyen enfeksiyon ayırımını 
yapmakta kullanılabilir. Dolayısıyla, değişken olmasına rağmen, nüks için 
iki atak arasındaki zaman genellikle yineleyen enfeksiyona göre daha 
kısadır-geniş anlamda, ilk ataktan sonraki 6 ay içinde aynı türün neden 
olduğu bir EE atağı nüksü gösterirken, daha sonraki olaylar yineleyen 
enfeksiyonu düşündürmektedir.56,275 Bu amaçla, endokardit izolatları-
nın en az 1 yıl saklanması tavsiye edilmektedir.3,56	

Yüksek bir nüks oranı ile ilişkili faktörler Tablo 22’de sıralanmak-
tadır. Nüksler çoğu kez ilk tedavi süresinin yetersiz ve ilk antibiyotik 
seçiminin optimumun altında olmasından ve inatçı bir enfeksiyon oda-
ğının varlığından (örn. periprotez apse) kaynaklanmaktadır. Tedavi 
süresi yetersiz olduğunda ya da antibiyotik seçimi yanlış olduğunda, 
etken mikroorganizmaya ve onun duyarlılığına (bu süre içinde diren-
cin gelişebileceği unutulmamalıdır) bağlı olarak nüks 4-6 hafta daha 
tedavi edilmelidir. 

Tablo 22  Nüks oranında artışla ilişkili faktörler

Yetersiz antibiyotik tedavisi (etken madde, doz, süre)
Dirençli mikroorganizmalar, örn. Brucella spp., Legionella spp., Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp., 	
Bartonella spp., Coxiella burnetii, mantarlar
Bir İVİKK’de birden çok mikropla enfeksiyon
Kültür negatif EE için ampirik antimikrobik tedavi
Perianüler genişleme
Protez kapak endokarditi
Enfeksiyonda inatçı metastatik odaklar (apseler)
Geleneksel antibiyotik rejimlerine direnç
Pozitif kapak kültürü
Ameliyat sonrası 7. günde ateşin varlığı 

•
•

•
•
•
•
•
•
•
•
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Önceden EE geçiren hastalar yineleyen enfeksiyon riski taşır274	ve	
profilaktik önlemler son derece katı olmalıdır. Yineleyen enfeksiyon, 
EE için çoklu risk faktörlerine sahip olan hastalarda, kronik diyaliz 
hastalarında,273 PKE’de57,235,275,277 ve İVİKK’lerde236,276 (özellikle ilk 
ataktan sonraki yılda) daha sıktır.3 Yineleyen enfeksiyon bulunan has-
talarda ölüm ve kapak değiştirme gereksinimi riski daha yüksektir.275	

Yerleştirilen kapak tipinin yineleyen EE riski üzerinde herhangi bir 
etkisi bulunmamaktadır.57,237 Bir protez kondüit ile aort kapağı ve kök 
replasmanı, homograft kök replasmanıyla karşılaştırılabilir sonuçlar 
vermektedir.225,278

Kalp yetersizliği ve kapak cerrahisi gereksinimi 
İlerleyici KY, enfeksiyon tedavi edildiğinde bile kapak tahribatının bir 
sonucu olarak ortaya çıkabilir. Tedavinin tamamlanmasından sonra 
cerrahi girişime yönelik tavsiyeler geleneksel ilkeleri izler.176 Enfek-
siyonun aktif evresinde artan ameliyat oranlarının bir sonucu olarak, 
geç kapak cerrahisi gereksinimi düşüktür ve en son serilerde %3 ila 
%7 arasında değişmektedir.272,273

Uzun dönemde mortalite 
Uzun dönemde sağkalım, 10 yılda %60–90’dır.101,105,235,236,273,274 Daha 
uzun süreli izlemeye ilişkin bilgi çok azdır. On beş-yirmi yılda sağkalımın 
~%50 olduğu bildirilmiştir.235,236,273 Hastanede kalış evresinden sonra, 
uzun dönemde mortaliteyi belirleyen başlıca faktörler özellikle bir 
cerrahi girişim yapılmadığında KY, eşzamanlı hastalık ve yaştır ve uzun 
dönemde mortalitenin EE’nin kendisinden çok altta yatan durumlarla 
bağlantılı olduğunu düşündürmektedir.272,273 Yakın tarihli bir seride EE, 
ölen hastaların sadece %6.5’inde geç mortalitenin nedeniydi.272

İzleme 
Hastalar, taburcu edildikten sonra EE belirti ve semptomları konu-
sunda eğitilmelidir. EE’de yineleme olabileceğini ve yeni başlayan ateş, 
soğuk algınlığı ya da diğer enfeksiyon belirtilerinin, ampirik antibiyotik 
kullanmadan önce kan kültürü elde edilmesi de dahil olmak üzere, 
derhal değerlendirmeyi zorunlu kıldığını bilmelidirler. 

Yüksek risk grubundaki (bkz. Bölüm E) bu hastalarda önleyici ön-
lemler uygulanmalıdır. 

İkincil KY’nin gelişiminin izlenmesi için antimikrobik tedavi tamam-
landığında bir klinik başlangıç değerlendirmesi ve başlangıç TTE’si ger-
çekleştirilmeli ve özellikle izlemenin ilk yılı boyunca seri halinde tek-
rarlanmalıdır. Bu hastalarda optimum izlemeyi yönlendirmede temel 
oluşturacak herhangi bir kanıt yoktur, ancak Görev Grubu tedavinin 
tamamlanmasının ardından ilk yıl boyunca 1., 3., 6. ve 12. aylarda 
klinik değerlendirme, kan örnekleri (lökosit sayımı, C-reaktif protein) 
ve TTE incelemesi yapılmasını tavsiye etmektedir. 

Özet olarak, EE’den sonra nüks ve yineleyen enfeksiyon ender-
dir; ancak ilk antibiyotik tedavisinin yetersizliği, dirençli mikroor-
ganizmalar, inatçı enfeksiyon odağı ya da intravenöz ilaç kötüye 
kullanımı nükse ve yineleyen enfeksiyona neden olabilmektedir. 
EE’li hastalar taburcu edildikten sonra yineleme riski bulunduğu 
konusunda bilgilendirilmeli ve yeni bir EE atağını nasıl tanıyacakla-
rı ve önleyecekleri konusunda eğitilmelidir. 

L. Özel durumlar  
Bölüm 1. Protez kapak endokarditi 
PKE, EE’nin en şiddetli biçimidir ve kapak protezi bulunan hastaların 
%1-6’sında oluşmaktadır;279 bu hasta yıl başına %0.3-1.2’lik bir insi-
dans demektir.1,3,106,188,253,280-284 Tüm EE olgularının %10-30’undan so-
rumludur280 ve mekanik ve biyolojik protez kapaklarını eşit şekilde et-
kilemektedir. Fransız Tarama Çalışması’nda (French Survey) olguların 
%16’sında,14 Avrupa Kalp Tarama Çalışması’nda (Euro Heart Survey) 
olguların %26’sında79 ve ICE İleriye Yönelik Kohort Çalışması’nda 
(ICE Prospective Cohort Study) kesin EE’li 2670 hastanın %20’sin-
de PKE gözlemlenmiştir.106 PKE’de hâlâ tanı koyma, optimum tedavi 
stratejisinin belirlenmesi zordur ve prognoz kötüdür.

Tanım ve fizyopatoloji 
Erken PKE, cerrahi girişimden sonraki 1 yıl içinde oluşan ve geç PKE 
1 yıldan sonra oluşan PKE olarak tanımlanmaktadır, çünkü bu za-
man noktasından önce ve sonra gözlemlenen mikrobiyolojik profiller 
arasında önemli farklılıklar vardır.3,284 Ancak bu yapay bir ayrımdır. 
Önemli olan cerrahi girişimden EE’nin başlamasına kadar geçen za-
man değil, EE’nin perioperatif olarak edinilip edinilmediği ve hangi 
mikroorganizmanın rol oynadığıdır. Yakın zamanda yapılmış geniş 
çaplı, ileriye yönelik, çok merkezli uluslararası bir kayıt çalışmasında 
PKE’lerin %37’sinin, nozokomiyal enfeksiyonlardan ya da yaygın sağ-
lık hizmeti teması sağlayan ayaktan hastalardaki nozokomiyal sağlık 
hizmetiyle bağlantılı enfeksiyonlardan kaynaklandığı bulunmuştur.106	

PKE’nin patojenezi hem kontaminasyon tipine hem de protez ka-
pak tipine göre farklılık göstermektedir. Perioperatif kontaminasyon 
oluşan olgularda enfeksiyon genellikle dikiş halkası ve anülüs arasında-
ki kesişme noktasını tutmakta ve perivalvüler apseye, yarılmaya, psö-
doanevrizmalara ve fistüllere yol açmaktadır.1,281,282 Geç evre PKE’de 
aynı ve başka mekanizmalar var olabilir. Örneğin, geç biyolojik protez 
PKE’sinde enfeksiyon sıklıkla protezin leafletlerine yerleşmekte ve ve-
jetasyonlara, cusp rüptürüne ve perforasyona yol açmaktadır. 

PKE’nin sonucu sıklıkla yeni protez yetersizliğidir. Daha seyrek ola-
rak büyük vejetasyonlar, fluoroskopi ve/veya TTE ile tanı konulabilen 
protez kapak obstrüksiyonuna neden olabilir.

Tanı 
PKE tanısı koymak DKE’den daha zordur. Klinik tablo, özellikle ame-
liyat sonrası erken dönemde sıklıkla atipiktir; EE olmaksızın ateş ve 
enflamatuar sendromlar yaygındır. DKE’de olduğu gibi, PKE’nin tanısı 
da temel olarak kan kültürü ve ekokardiyografi sonuçlarına dayan-
maktadır. Ancak PKE’de her ikisi de çoğunlukla negatiftir.285 PKE’den 
kuşkulanılan olgularda TÖE’nin zorunlu olmasına karşın (Şekil 1), ta-
nısal değeri DKE’dekinden daha düşüktür. PKE’de sıklıkla negatif bir 
ekokardiyogram2 gözlemlenir ve tanıyı dışlamaz. Benzer bir şekilde, 
kan kültürleri de DKE ile karşılaştırıldığında PKE’de daha sıklıkla ne-
gatiftir. 

DKE ile karşılaştırıldığında PKE’de stafilokok ve mantar enfeksiyon-
ları daha sık ve streptokok enfeksiyonu daha seyrektir. Stafilokok, 
mantar ve Gramnegatif çomaklar erken PKE’nin temel nedenleridir. 
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Büyük olasılıkla toplumdan edinilmiş enfeksiyonlara bağlı olarak stafi-
lokok, oral streptokok, Streptococcus bovis ve enterokokun en sık 
rastlanan mikroorganizmalar olması yanında, geç PKE’nin mikrobiyo-
lojisi DKE’ninkini yansıtmaktadır. 

Duke ölçütlerinin %70-80’lik bir duyarlılık ile DKE tanısına yardımcı 
olduğu gösterilmiştir,92,285 ancak PKE’de duyarlılığının daha düşük ol-
ması nedeniyle yararı daha azdır.286,287

Prognoz ve tedavi
PKE’de %20-40 gibi çok yüksek bir hastanede ölüm oranı bildirilmiş-
tir.279,280 DKE’de olduğu gibi PKE’de de prognozun değerlendirilme-
si yaşamsal önem taşımaktadır, çünkü agresif bir stratejinin gerekli 
olabileceği yüksek risk altındaki hasta altgruplarının saptanmasına 
olanak vermektedir. PKE’de yaş, stafilokok enfeksiyonu, erken PKE, 
KY, inme ve intrakardiyak apse dahil olmak üzere birkaç faktör kötü 
prognozla ilişkilendirilmiştir.134,263,288-290 Bunlar arasında komplikas-
yonlu PKE ve stafilokok enfeksiyonu en güçlü göstergelerdir ve bu 
hastalarda agresif tedavi uygulanması gerekir. 

PKE için antimikrobik tedavi, DKE’deki gibidir. Bir istisna, daha 
uzun süreli antibiyotik rejimi (özellikle aminoglikozidler) ve sık rifam-
pin kullanımı (bkz. Bölüm H) gerektiren S. aureus’a bağlı PKE’dir. 

PKE’de cerrahi girişim, DKE için belirtilen genel ilkeleri izler. Ta-
nım gereği, cerrahi için sevk edilen birçok olgu kontrol altına alına-

mayan PKE’yi temsil etmekte ve bu doğrultuda tedavi edilmektedir. 
Bu olgularda radikal debridman, orijinal protez ve önceki cerrahiden 
kalan kalsiyum da dahil olmak üzere tüm yabancı materyalin alınması 
anlamına gelmektedir. Aortik PKE’de homograftlar, stentsiz kseno-
graftlar ya da otograftlar dikkate alınabilir ve aort sinüslerini bozan 
her türlü aort kökün anormalliğinde homograft ya da ksenograft kök 
replasmanı endikedir. Alternatif olarak, kapaklı Dacron kondüit278	
kullanılabilir.

PKE’de cerrahi tedavi sıklıkla gerekli olmakla birlikte, en iyi tedavi 
seçeneği yine de tartışmalıdır.13,283,291-295 PKE’nin ağır protez işlev bo-
zukluğuna ya da KY’ye neden olduğu durumlarda cerrahinin genellik-
le en iyi seçenek olduğu düşünülse de, DKE bulunan hastalardakine 
benzer şekilde, Avrupa Kalp Tarama Çalışması’nda (Euro Heart Sur-
vey)79 yer alan PKE’li hastaların sadece %50’sinde gerçekleştirilmiştir. 
Benzer veriler başkaları tarafından da bildirilmiştir.106,283 Kanıta dayalı 
hiçbir veri olmasa da, prognoz değerlendirmesiyle saptanmış yüksek 
riskli altgruplarda yani, KY komplikasyonu bulunan PKE, ağır protez 
işlev bozukluğu, apse ya da inatçı ateş bulunan hastalarda PKE için 
bir cerrahi girişim stratejisi tavsiye edilmektedir. Benzer bir şekilde, 
stafilokoklara bağlı erken evre PKE134,290 ya da mantarlara ya da diğer 
yüksek dirençli mikroorganizmalara bağlı PKE’de sıklıkla erken cer-
rahi gerekmektedir. Cerrahi gereksinimi tüm erken PKE olgularında 
göz önünde bulundurulmalıdır; çünkü birçoğunun nedeni stafilokok 
ya da diğer agresif mikroorganizmalardır.283,291 Buna karşılık, stafilo-

Tablo 23  Protez kapak enfektif endokarditinde (PKE) cerrahinin endikasyonları ve zamanlaması

PKE’de cerrahi endikasyonları Zamanlama Sınıfa Düzeyb

A-KALP YETERSİZLİĞİ

Tedaviye dirençli pulmoner ödem ya da kardiyojenik şoka neden olan ağır protez işlev bozukluğu 
(ayrılma ya da tıkanma) eşliğinde PKE

Acil I B

Tedaviye dirençli pulmoner ödem ya da şoka neden olan kalp odacığı ya da perikard içinde fistül 
eşliğinde PKE

Acil I B

Ağır protez işlev bozukluğu ve inatçı kalp yetersizliği eşliğinde PKE İvedi I B

KY olmaksızın protezde ciddi ayrılma (dehisens) Elektif I B

B-KONTROL ALTINA ALINAMAYAN ENFEKSİYON

Lokal olarak kontrol altına alınamayan enfeksiyon (apse, yalancı anevrizma, fistül, genişleyen 
vejetasyon)

İvedi I B

Mantar ya da çoklu dirençli mikroorganizmaların neden olduğu PKE İvedi/Elektif I B

>7-10 gün boyunca inatçı ateş ve pozitif kan kültürü eşliğinde PKE İvedi I B

Stafilokok ya da Gram negatif bakterinin neden olduğu PKE (erken PKE olgularının çoğu) İvedi/Elektif IIa C

C-EMBOLİZMİN ÖNLENMESİ

Uygun antibiyotik tedavisine rağmen yineleyen emboli eşliğinde PKE İvedi I B

Büyük vejetasyonlar (>10 mm) ve komplike bir seyre ilişkin diğer tahmin etmenlerinin  (kalp 
yetersizliği, inatçı enfeksiyon, apseler) eşlik ettiği PKE 

İvedi I C

İzole çok büyük (>15 mm) vejetasyonların eşlik ettiği PKE İvedi IIb C

aTavsiye Sınıfı.
bKanıt düzeyi.
*Acil cerrahi: 24 saat içinde gerçekleştirilen cerrahi girişim; ivedi cerrahi: birkaç gün içinde gerçekleştirilen cerrahi girişim, elektif cerrahi: en az 1 ya da 2 haftalık antibiyotik 
tedavisinden sonra gerçekleştirilen cerrahi	girişim.
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kok ve mantarlara bağlı olmayan komplikasyonsuz geç PKE bulunan 
hastalarda geleneksel tedavi uygulanabilir.288,294,295 Ne var ki, başlan-
gıçta ilaç tedavisi uygulanan hastalar, geç olgu riski nedeniyle yakından 
izlenmelidir. Tablo 23’te, PKE’de cerrahinin temel endikasyonları ve 
önerilen zamanlama özetlenmektedir. 

Özet olarak, PKE giderek artan insidansıyla tüm EE olgularının 
%20’sini temsil etmektedir. Tanı, DKE’den daha zordur. Cerrahi 
girişim olmaksızın tedavi edilmeleri durumunda komplikasyonlu 
PKE, stafilokoklara bağlı PKE ve erken PKE’nin çok kötü bir prog-
nozu vardır ve agresif bir şekilde tedavi edilmeleri gerekir. Stafilo-
kok ve mantara bağlı olmayan komplikasyonsuz geç PKE bulunan 
hastalar yakından izlenerek geleneksel şekilde tedavi edilebilir.

Bölüm 2. Pacemaker ve implante 
edilebilen defibrilatörlerdeki 
enfektif endokardit
Kalıcı pacemaker’ler (PM’ler) ve implante edilebilir kardiyoversiyon de-
fibrilatörleri (ICD’ler) de dahil kardiyak cihazların (KC’ler) enfeksiyonu, 
yüksek mortalitenin eşlik ettiği şiddetli bir hastalıktır.296 İmplante KC’ye 
bulanan hastaların artan sayısı, bu hastalardaki EE’nin artan sıklığını açık-
lamaktadır. PM enfeksiyonunun bildirilen insidansı çalışmalar arasında 
büyük değişkenlik göstermektedir.297 Yakın zamanda yapılmış nüfusa 
dayalı bir çalışmada, 1000 cihaz-yılı başına 1.9’luk bir KC enfeksiyonu 
insidansı ve PM ile karşılaştırıldığında ICD’den sonra daha yüksek bir 
enfeksiyon olasılığı saptanmıştır.298 Genel insidans, genel nüfustaki DKE 
insidansı ile PKE insidansı arasında yer almaktadır.297,299 Hem tanı hem 
de tedavi stratejisi bu hastalarda özellikle zordur.

Kardiyak cihaz enfeksiyonlarının 
tanımı ve fizyopatolojisi
Lokal cihaz enfeksiyonu (LCE) ve kardiyak cihazla ilişkili enfektif 
endokardit (KCİEE) arasında bir ayrım yapılmalıdır. LCE, KC cebi 
ile sınırlı bir enfeksiyon olarak tanımlanmaktadır ve eritem, sıcaklık, 
oynama, yaranın açılması, erozyon, hassasiyet ya da pürülen drenaj 
da dahil olmak üzere jeneratör cebinde lokal enflamasyon belirtile-
rinin varlığında klinik olarak LCE’den kuşkulanılmaktadır.300 KCİEE, 
elektrotlara, kardiyak kapak leaflet’lerine ya da endokardiyal yüze-
ye genişleyen bir enfeksiyon olarak tanımlanmaktadır. Fakat LCE ve 
KCİEE arasında bir ayrım yapmak sıklıkla zordur. Bir çalışmada301 be-
lirtilerin kesin şekilde implantasyon alanı ile sınırlı olduğu 50 hastanın 
%72’sinde intravasküler elektrod segmentleri kültürü pozitif olarak 
bulunmuştur. Ne var ki, bu hastalarda elektrod uçlarında intra-ope-
ratif kontaminasyon olasılığı dışlanamaz.302 Kısa bir süre önce, sadece 
cep enfeksiyonunun yokluğunda ya da elektrodların cepten uzakta 
gerçekleştirilen bir insizyonla alınması ya da cerrahi yolla çıkarılması 
durumunda pozitif elektrod kültürünün KCİEE belirtisi olarak kullanı-
labileceği ileri sürülmüştür.302

Temel KCİEE mekanizması, cihaz implantasyonu sırasında lokal 
bakteriyolojik flora tarafından kontaminasyondur.303 Daha sonra, 
enfeksiyon elektrot boyunca endokardiyuma ve elektrot ucuna yayı-

labilmektedir.297 Sonuç ise subklavyen venden superior vena kavaya 
kadar, elektrot üzerinde, triküspid kapak üzerinde ve ayrıca sağ at-
riyum ve sağ ventrikülün müral endokardiyumu üzerindeki herhangi 
bir yerde bulunabilecek vejetasyonların oluşumu olabilir. Septik pul-
moner emboli, KCİEE’nin çok yaygın bir komplikasyonudur.3 Olası di-
ğer KCİEE mekanizmaları, uzak bir enfeksiyon odağından hematojen 
yayılmayı içermektedir. İmplantasyondan önceki 24 saat içinde ateş, 
implantasyondan önce geçici pil kullanımı ve erken yeniden implantas-
yon da dahil olmak üzere birçok faktör KC enfeksiyonları ile ilişkilen-
dirilmiştir. Antibiyotik profilaksisi bu endikasyonda koruyucudur.304

Tanı 
KCİEE, tanı konulması en zor EE formlarından biridir. Baskın solunum 
ya da romatolojik semptomlar305 ve lokal enfeksiyon belirtileriyle kli-
nik tablo sıklıkla yanıltıcıdır. Bir KC bulunan bir hastada açıklanamayan 
ateş varsa KCİEE’den kuşkulanılmalıdır. Ateş, özellikle yaşlı hastalarda 
sıklıkla küntleşmiştir.

EE’nin diğer formlarında olduğu gibi, ekokardiyografi ve kan kül-
türleri tanının temel taşlarıdır. Ekokardiyografi KCİEE’de anahtar rol 
oynamaktadır ve hem elektrod vejetasyonu hem de triküspit tutulumu 
tanısında, triküspid yetersizliğinin miktarının belirlenmesinde, vejetas-
yonların ayırımında ve elektrodun çıkarılmasından sonra izlemede 
yardımcıdır. TÖE’nin duyarlılık ve özgüllüğünün TTE’den305-308 üstün 
ve daha maliyet-etkin olmasına rağmen, KCİEE’den kuşkulanıldığında 
her ikisinin de uygulanması tavsiye edilmektedir. Ne var ki, KCİEE’de 
hem TTE hem de TÖE yalancı negatif sonuçlar verebilir ve normal 
bir ekografik inceleme KCİEE’yi dışlamaz. Kısa bir süre önce, intra-
kardiyak ekokardiyografiyle bir ön çalışma deneyimi bildirilmiştir.309	
KCİEE olgularının %77’sinde kan kültürleri pozitiftir.302 Stafilokoklar 
en yaygın patojenlerdir ve S. aureus, akut PM enfeksiyonlarında en 
çok görülen mikroorganizmadır.305	

Duyarlılığı düşük olduğundan Duke ölçütlerinin bu hastalara uygu-
lanması güçtür. En önemli ölçütler olarak lokal enfeksiyon belirtilerini 
ve pulmoner embolizmi305 de kapsayacak şekilde Duke ölçütlerinin 
değiştirilmesi önerilmektedir.302,305

Son olarak, hem akciğer BT’si hem de akciğer sintigrafisi pulmoner 
septik embolizmin saptanmasında yararlıdır.

Tedavi (Tablo 24)
Hastaların büyük bir çoğunluğunda, KCİEE uzun süreli antibiyotik uy-
gulamasıyla tedavi edilmeli ve cihaz çıkarılmalıdır.296,302,310	

PM enfeksiyonları için antimikrobik tedavi hastaya özgü kılınmalı ve 
mümkünse kültür ve duyarlılık sonuçlarına dayandırılmalıdır. Birçok ol-
guda tedavinin süresi 4-6 hafta olmalıdır. Negatif TÖE durumunda bu 
hastaların sadece antibiyotikle tedavi edilmesi önerilmiştir.311 Ancak ke-
sin KCİEE durumunda, sadece ilaç tedavisi yüksek mortalite ve yineleme 
riski ile bağlantılıdır.296,302 Bu nedenle, kanıtlanmış tüm KCİEE olguların-
da KC’nin çıkarılması tavsiye edilmektedir; cihaz dışında görünür başka 
herhangi bir kaynağın olmadığı gizli enfeksiyonda sadece KCİEE’den 
kuşkulanıldığında da cihazın çıkarılması düşünülmelidir.312

KC’nin ekstraksiyonu, hastaların büyük bir bölümünde cerrahi mü-
dahaleye gerek kalmadan perkütanöz olarak gerçekleştirilebilmekte-
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dir. Ancak, KC’nin implantasyonu birkaç yıl önce gerçekleştirilmişse, 
perkütanöz ekstraksiyon daha zor olabilir. Ekstraksiyon sırasında ve-
jetasyonun yer değiştirmesi sonucunda, özellikle vejetasyonlar büyük 
olduğunda sıklıkla pulmoner embolizm oluşmaktadır.305,313 Ancak bu 
ataklar çoğunlukla asemptomatiktir ve büyük vejetasyon söz konusu 
olduğunda bile perkütanöz ekstraksiyon tavsiye edilen yöntem olma-
ya devam etmektedir;296,302,313 çünkü genel riskler cerrahi ekstraksi-
yon ile daha da yüksektir.305

Bazı yazarlar, perkütanöz ekstraksiyonun teknik olarak olanaksız 
olduğu durumlarda ya da şiddetli triküspit kapak EE’si eşlik ettiğinde, 
büyük vejetasyonların bulunduğu hastalarda cerrahi girişim gerçek-
leştirilmesini tavsiye etmektedir.302,314 Gerçekleştirildiğinde, cerrahi, 
tüm yabancı materyalin tamamen alınmasına izin vermek için ekstra-
korporeal dolaşım altında iyice açma gerektirir. Triküspit kapak, sağ 
atriyum, sağ ventrikül serbest duvarı ve distal superior vena kava dü-
zeyinde tüm enfekte temas lezyonlarının eksizyonu son derece önem-
lidir. Ancak, eşzamanlı hastalıkların da bulunduğu genellikle yaşlı olan 
bu hastalarda cerrahi çıkarma işlemiyle ilişkili mortalite yüksektir.315

Yeniden implantasyonun en uygun zamanı ve yeriyle ilgili kesin bir 
tavsiye bulunmamaktadır ve bu karar her hastanın durumuna uygun 
olarak verilmelidir. Yeni enfeksiyon riski nedeniyle hemen yeniden 
implantasyon girişiminden kaçınılmalıdır. Geçici pil tavsiye edilme-
mektedir; çünkü bunun sonraki KC enfeksiyonu için bir risk faktörü 
olduğu gösterilmiştir.304 Yeniden implantasyon gerçekleştirildiğinde, 
yeni transvenöz sistem genellikle kontralateral tarafa implante edil-
mektedir. Eğer derhal yeniden implantasyon gerekliyse, epikardiyal 
implantasyon olası bir seçenektir. Diğer hastalarda yeniden implan-
tasyon enfeksiyon riskinin azaldığı birkaç gün ya da hafta sonraya 
ertelenebilir. Son olarak, tekrar değerlendirme birçok hastada yeni-

den implantasyonun gereksiz olduğu sonucuna götürebilir.300,306,310,316	
DKE ya da PKE bulunan hastalarda ve görünürde enfekte olmayan 
PM’de cihazın çıkarılması düşünülebilir.317	

Bu konuyla ilgili geniş çaplı kontrollü çalışmalar olmamakla birlikte, 
antibiyotik profilaksisi genellikle implantasyondan önce tavsiye edil-
mektedir.318

Özet olarak, KCİEE tanı konulması en zor EE formlarından biri-
dir ve özellikle yaşlı hastalarda çoğunlukla yanıltıcı olan semptom-
ların varlığında KCİEE’den kuşkulanılmalıdır. Özellikle eşzamanlı 
hastalıkların bulunduğu yaşlı hastalarda sık olduğundan prognoz 
kötüdür. Hastaların büyük çoğunluğunda KCİEE uzun süreli anti-
biyotik uygulamasıyla tedavi edilmeli ve cihaz çıkarılmalıdır.

Bölüm 3. Sağ taraflı 
enfektif endokardit 
Epidemiyoloji 
Sağ taraflı EE, EE olgularının %5-10’undan sorumludur.14,319,320 PM, 
ICD, santral venöz kateter ya da KKH bulunan hastalarda ortaya çık-
makla birlikte, bu durum çoğunlukla İVİKK’de gözlemlenmektedir. 
İVİKK’de EE insidansının ne olduğu tam olarak bilinmemektedir; an-
cak yeni elde edilen bazı veriler intravenöz ilaç kötüye kullanımına 
bağlı EE nedeniyle hastaneye yatış sayısının arttığını göstermektedir.321	
Bu hastalık en çok HIV seropozitif olan İVİKK’de, özellikle de ileri 
düzeyde bağışıklık baskılaması olanlarda oluşmaktadır.320,322 Kötü en-
jeksiyon hijyeni, kontamine ilaç solüsyonları ve bağışıklık işlevi anor-
malliklerinin eşlik ettiği enjekte edilen partikül cisimciklerinden kay-

Tablo 24  Kardiyak cihazla ilişkili enfektif endokardit (KCİEE): tedavi ve önleme

Tavsiyeler: Pacemaker ve implante edilebilen defibrilatörlerde EE Sınıfa Düzeyb

A-TEDAVİNİN İLKELERİ

Kesin KCİEE’de uzun süreli antibiyotik tedavisi ve cihazın çıkarılması tavsiye edilmektedir I B

Görünür başka bir enfeksiyon kaynağı olmadan gizli enfeksiyon temelinde KCİEE’den kuşkulanıldığında cihazın çıkarılması 
düşünülmelidir 

IIa C

Doğal ya da protez kapak endokarditi ve ilişkili cihaz enfeksiyonu kanıtı olmayan intrakardiyak cihaz bulunan hastalarda, 
cihazın ekstraksiyonu düşünülebilir 

IIb C

B-CİHAZIN ALINMA YÖNTEMİ

KCİEE’li hastaların çoğunda, hatta geniş (>10 mm) vejetasyonların bulunduğu kişilerde perkütanöz ekstraksiyon tavsiye 
edilmektedir 

I B

Eğer perkütanöz ekstraksiyon tam değilse ya da olanaksızsa ya da eşlik eden tahrip edici şiddetli triküspit EE’si mevcutsa, 
cerrahi ekstraksiyon düşünülmelidir

IIa C

Çok geniş (>25 mm) vejetasyonlar bulunan hastalarda cerrahi ekstraksiyon düşünülebilir IIb C

C-YENİDEN İMPLANTASYON

Cihazın ekstraksiyonundan sonra, yeniden implantasyon gereksiniminin  tekrar değerlendirilmesi tavsiye edilmektedir I B

Endike olduğunda, birkaç günlük ya da haftalık antibiyotik tedavisine olanak vermek için mümkünse yeniden implantasyon 
ertelenmelidir 

IIa B

Geçici pil tavsiye edilmemektedir III C

D-PROFİLAKSİ

Cihaz implantasyonundan önce rutin antibiyotik profilaksisi tavsiye edilmektedir I B

aTavsiye sınıfı.
bKanıt düzeyi.
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naklanan sağ taraftaki kapak hasarı İVİKK’lerde sağ taraflı EE’nin altta 
yatan fizyopatolojisine ilişkin hipotezlerden bazılarıdır.323 İVİKK’lerde 
triküspit kapak olağan enfeksiyon alanı olsa da, pulmoner ve östa-
ki kapağı enfeksiyonu da gözlemlenebilmektedir ve sol taraflı EE bu 
grupta olağandışı değildir.324-326	Staphylococcus aureus baskın mikro-
organizmadır (%60-90)327 ve daha seyrek olarak Pseudomonas aeru-
ginosa, diğer Gram negatif mikroorganizmalar, mantar, enterokok, 
streptokok ve polimikrobik enfeksiyonlar da oluşmaktadır. 

Tanı ve komplikasyonlar 
Sağ taraflı EE’nin olağan belirtileri inatçı ateş, bakteriyemi ve kendini 
göğüs ağrısı, öksürük ya da hemoptizi ile gösterebilen çoklu septik 
pulmoner embolidir. Sistemik emboli oluştuğunda, paradoksal emboli 
ya da eşlik eden sol taraflı EE düşünülmelidir. Pulmoner enfarktüs, 
apse, pnömotoraks ve pürülan pulmoner efüzyon, pulmoner septik 
embolinin komplikasyonları olabilir.327,328 Sağ KY seyrektir, ancak pul-
moner basınçlardaki artış ya da şiddetli sağ taraflı valvüler regürjitas-
yon ya da obstrüksiyondan kaynaklanabilir. 

TTE genellikle triküspit kapağın anterior yerleşimi ve olağan geniş 
vejetasyonlar nedeniyle bu kapağın tutulumunun değerlendirilmesine 
olanak vermektedir.329-331 Ancak pulmoner vejetasyonların332 ve apse-
lerin (özellikle membranöz septuma bitişik olanlar) ve eşlik eden sol 
taraflı tutulumun saptanmasında TÖE daha duyarlıdır.

Prognoz ve tedavi 
Sağ taraflı DKE’de prognoz görece iyidir ve hastanede ölüm oranı < 
%10’dur333-335 İVİKK’lerde sağ taraflı EE’yle ilgili olarak yeni yapılan 
geniş çaplı geriye dönük bir kohort çalışmasında >20 mm’lik vejetas-
yon uzunluğu ve fungal etiyoloji ölüm açısından esas tahmin etmenleri 
olmuştur.335 HIV enfeksiyonu bulunan hastalarda CD4 sayısının <200 
hücre/µL olmasının yüksek bir prognostik değeri vardır.320,322

1. Antimikrobik tedavi 

Hastaneye yatışta, ilk ampirik antimikrobik tedavi seçimi kuşkulanılan 
mikroorganizmaya, bağımlı tarafından kullanılan çözücü ve ilacın tipi-
ne ve kardiyak tutulumunun yerine bağlıdır.333,334 Sağ taraflı DKE’de, 
özellikle İVİKK’lerde ya da venöz katetere bağlı enfeksiyonda S. au-
reus her zaman kapsanmalıdır. Tedavi, MDiSA’nın lokal prevalansına 
bağlı olarak ya penisilinaza dirençli penisilinleri ya da vankomisini içe-
recektir.336,337 Eğer hasta bir pentazosin bağımlısı ise bir antipsödomo-
naz eklenmelidir.338 Eğer ilaç bağımlısı limon suyunda çözünen kahve-
rengi eroin kullanıyorsa, Candida spp. (C. Albicans değil) göz önünde 
bulundurulmalı ve antifungal tedavi eklenmelidir.339 Daha geleneksel 
olarak, altta yatan kapak lezyonları ve/veya sol taraflı tutulumun bu-
lunduğu İVİKK’lerde, antibiyotik tedavisi streptokok ve enterokokları 
da kapsamalıdır.333,334 Etken mikroorganizmalar izole edildikten son-
ra tedavinin buna göre ayarlanması gerekir. 

İVİKK’lerde, MDuSA’ya bağlı EE için uygulanan standart tedavi uy-
gundur ve penisilinaza dirençli penisilin rejimlerinin glikopeptit içeren 
rejimlerden daha üstün olduğunu gösteren kesin veriler vardır.340,341	

Ayrıca 2 haftalık bir tedavinin yeterli 341-343 ve bir aminoglikozid ek-
lemenin gereksiz olabileceğini341 gösteren tutarlı veriler de bulunmak-

tadır. Aşağıdaki ölçütlerin tümünün karşılanması halinde gentamisinle 
birlikte ya da tek başına oksasilinle (ya da kloksasilin) iki haftalık bir 
tedavi mümkündür: 
¸ Metisiline duyarlı S. aureus	ve	
¸ Tedaviye iyi yanıt ve
¸ Metastatik enfeksiyon alanlarının ya da ampiyemin olmaması ve
¸ Kardiyak ve ekstrakardiyak komplikasyonların olmaması ve
¸ Eşlik eden protez kapak ya da sol taraflı kapak enfeksiyonunun 

olmaması ve
¸ <20 mm vejetasyon ve
¸ AIDS’le birlikte ya da tek başına ağır bağışıklık baskılamasının 

(<200 CD4 hücre/mm3) olmaması.

Sınırlı bakteriyel aktivite, vejetasyonlara az penetrasyon ve İVİKK’lerde 
ilaç klirensinde artış nedeniyle 2 haftalık tedavide glikopeptitler kulla-
nılmamalıdır.

Standart 4-6 haftalık rejim aşağıdaki durumlarda kullanılmalıdır:

(a) antibiyotik tedavisine klinik ya da mikrobiyolojik yanıtın yavaş ol-
ması (>96 saat);343,344

(b) sağ KY, >20 mm’lik vejetasyonlar, akut solunum yetersizliği, 
akciğerler dışında septik metastatik odak (ampiyem dahil) ya da 
ekstrakardiyak komplikasyonlar, örn. akut kalp yetersizliği ile 
komplike hale gelen sağ taraflı EE;344,345

(c) penisilinaza dirençli penisilinler dışındaki antibiyotikler ile teda-
vi;342,343,346,347

(d) AIDS’le birlikte ya da tek başına ağır bağışıklık baskılaması (CD4 
sayısı <200 hücre/µL) da bulunan İVİKK348,349

(e) eşlik eden sol taraflı EE.

İVİKK’lerde S. aureusa bağlı sağ taraflı EE oral siprofloksasin (günde 

iki kez 750 mg) artı rifampisin (günde iki kez 300 mg) ile de başarıyla 

tedavi edilebilir, ne var ki suşun her iki ilaca tam olarak duyarlı olma-

sı hastanın tedaviye bağlılığının dikkatle izlenmesi gerekir.350 MDuSA 

dışındaki mikroorganizmalar için, İVİKK’lerdeki tedavi bağımlı olma-

yanlardakilerden farklı değildir.344,351

2. Cerrahi girişim

Sağ taraflı doğal EE’de genellikle cerrahi tedaviden kaçınılmalı, ancak 
aşağıdaki durumlarda düşünülmelidir (Tablo 25):

(a) diüretik tedaviye yetersiz yanıt veren şiddetli triküspit yetersizliği-
ne ikincil sağ KY;

(b) yeterli antimikrobik tedaviye rağmen en az 7 gün boyunca bak-
teriyemi (örn. S. aureus, P. aeruginosa) ya da yok edilmesi güç 
mikroorganizmaların (örn. inatçı mantar) neden olduğu EE;352

(c) eşzamanlı sağ KY olsun ya da olmasın yineleyen pulmoner em-
boliden sonra da varlığını sürdüren >20 mm’lik triküspit kapak 
vejetasyonları.335,345

İVİKK’lerde cerrahi endikasyonları ve peri-operatif yaklaşım ba-
ğımlı olmayanlardaki gibidir; ancak genel olarak daha konservatif 
olmalıdır, çünkü genellikle devam eden ilaç kötüye kullanımı nede-
niyle İVİKK’lerde yineleyen EE insidansı çok daha yüksektir.352,353	
İVİKK’lerde EE’nin ilaç ve cerrahi tedavisi açısından HIV enfeksiyo-
nunun tam olarak önemi henüz bütünüyle bilinmemekle birlikte, 2 
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haftalık bir antimikrobik tedavi uygun değildir. EE’nin eşlik ettiği HIV 
enfeksiyonu bulunan İVİKK’lerde kalp cerrahisi EE’nin ya da HIV’in 
prognozunu kötüleştirmemektedir.354,355

Triküspit kapak EE’sinin güncel cerrahi stratejileri aşağıdaki üç ilke-
ye dayanmalıdır: (1) enfekte alanın debridmanı ya da “vejetektomi”; 
(2) yapay materyalden kaçınarak mümkün olduğunda kapak onarı-
mı;356 ve (3) kapak replasmanı kaçınılmazsa, protez kapak replasmanı 
ile birlikte triküspit kapağın çıkarılması.357 Protez replasmanı yapıl-
maksızın valvektomi savunulmuştur; ancak, özellikle yüksek pulmo-
ner arteriyel basınç bulunan hastalarda örn. çoklu pulmoner emboli-
den sonra, ameliyat sonrası şiddetli sağ KY görülebilir. Aşırı olgularda 
gerçekleştirilebilirse de enfeksiyon tamamen iyileştikten sonra kapak 
yerleştirilmelidir.358 Dondurularak saklanan mitral homograftlar inatçı 
triküspit endokarditin tedavisinde kullanılmaktadır.359,360 Pulmoner 
kapak replasmanından kaçınılması en iyisidir; gerekli olduğuna karar 
verilirse, pulmoner homograft kullanılması (ya da, mevcut değilse, 
ksenograft kapak) tercih edilmektedir.

Özet olarak, sağ taraflı EE en sık İVİKK’lerde ve KKH’de göz-
lemlenmektedir. Tanısal özellikler solunumla ilgili semptomlar ve 
ateştir. TTE, bu hastalar için çok değerlidir. Hastanede ölüm ora-
nının görece düşük olmasına karşın, İVİKK’lerde sağ taraflı EE’nin 
yineleme riski yüksektir ve bu grupta cerrahide konservatif bir 
yaklaşım tavsiye edilmektedir.

Bölüm 4. Doğumsal kalp 
hastalığında enfektif endokardit 
KKH’li çocuk ve erişkin nüfusu artmaktadır ve bu, genç hastalardaki 
EE için en önemli etkendir. Ne var ki, bu topluluktaki EE’ye ilişkin 
bilgimiz sınırlıdır, çünkü sistematik çalışmalar azdır ve bunlar da ço-
ğunlukla geriye dönüktür, ayrıca oldukça uzmanlaşmış merkezlerde 
yapılan çalışmalarda seçme yanlılığının olması dünya çapında uygulan-
malarını engellemektedir.

KKH’de bildirilen EE insidansı genel nüfustakinden 15-140 kat daha 
yüksektir (en yüksek tahmin oldukça uzmanlaşmış bir birimden gel-
mektedir).361,362 Olasılıkla seçim yanlılığına bağlı olarak EE bulunan 
hastalarda bildirilen KKH oranı %2 ila %18363-365 arasında değişmekte-
dir ve az farkla erkeklerde daha sıktır.58,362,366

Secundum atriyal septal defekt ve pulmoner kapak hastalığı gibi 
bazı basit lezyonlar düşük bir EE riski taşımaktadır. Ancak KKH ge-
nellikle her biri toplam EE riskine katkıda bulunan çoklu kardiyak 

lezyonlardan oluşmaktadır. Örneğin aortik yetersizliğinin eşlik ettiği 
ventriküler septal defekt bulunan hastalarda EE insidansı hatırı sayılır 
ölçüde daha yüksektir.367

Etken mikroorganizmaların dağılımı, edinilmiş kalp hastalığında bu-
lunan kalıptan farklı değildir ve streptokok ve stafilokok en sık görü-
len suşlardır.58,362,366	

Başlıca semptomlar, komplikasyonlar ve tanının dayanakları ge-
nel olarak EE’den farklı değildir. Ne var ki edinilmiş kalp hastalığı ile 
karşılaştırıldığında sağ taraflı EE, KKH’de daha sık görülür. TÖE’nün 
TTE’ye üstünlüğü bu ortamda sistematik bir şekilde araştırılmamıştır. 
Ancak kompleks anatomi ve yapay materyallerin varlığı vejetasyon-
ların ve EE’nin diğer özelliklerinin saptanma oranını düşürebilmekte 
ve bu yolla özellikle erişkin grubunda tedaviye TÖE’nin eklenmesini 
desteklemektedir.362 Ne var ki, negatif bir inceleme tanıyı dışlamaz. 

KKH’de EE’nin tedavisi genel ilkeleri izler. İlaç tedavi başarısız ol-
duğunda, ciddi hemodinamik komplikasyonlar ortaya çıktığında ve 
tahrip edici septik embolizm riski yüksek olduğunda kalp cerrahisi 
uygundur.

KKH’de EE’nin mortalite oranı %4-10’dur.58,62,362,366 Edinilmiş kalp 
hastalığı ile karşılaştırıldığında daha iyi olan bu prognoz, sağ kalp EE 
oranının daha yüksek olduğunu gösteriyor olabilir.

Birincil korunmanın yaşamsal önemi vardır.368 İyi oral, dental ve 
deri hijyeninin önemi vurgulanmıştır ve antibiyotik profilaksisi, Bölüm 
E’te tanımlandığı üzere yüksek risk gruplarında endikedir. Ne var ki 
bir eğitim sorunu da vardır ve EE riskine ve önleyici önlem gereksini-
mine ilişkin farkındalık KKH’li toplulukta tatmin edici düzeyde yaygın 
değildir.369 Bu grupta en azından dil ve muköz membranlarda “pier-
cing” yapılması desteklenmemelidir. 

Rezidüel lezyon olmadığı sürece, KKH’nin cerrahi yoldan onarımı 
genellikle EE riskini azaltmaktadır.364,370 Ancak yapay kapak yerine 
kullanılan malzemelerin implante edildiği diğer olgularda, girişim genel 
EE riskini artırabilmektedir. Sadece EE riskinin ortadan kaldırılmasını 
amaçlayan perkütanöz girişim (örn. bir patent ductus arteriosus’un 
kapatılması) ya da kalp cerrahisini haklı gösteren herhangi bir bilimsel 
veri bulunmamaktadır.371 Yineleyen EE riskini azaltmak amacıyla ikin-
cil korunma önlemi olarak kalp onarımı tanımlanmış, ancak sistematik 
olarak araştırılmamıştır. 

Özet olarak, KKH’de EE seyrek görülür ve en çok sağ kalbi etki-
ler. Kompleks anatomi ekokardiyografik değerlendirmeyi güçleş-
tirir. Prognoz <%10’luk mortalite oranı ile diğer EE formlarından 
daha iyidir. Bu toplulukta önleyici önlemler ve hasta eğitimi özel 
bir önem taşır.

Tablo 25  Sağ taraflı enfektif endokarditin cerrahi tedavi endikasyonları 

Tavsiyeler: Pacemaker ve implante edilebilen defibrilatörlerde EE Sınıfa Düzeyb

Aşağıdaki senaryolarda cerrahi tedavi düşünülmelidir:

Yeterli antimikrobik tedaviye rağmen >7 gün boyunca yok edilmesi güç mikroorganizmalar (örn. inatçı man-
tar) ya da bakteriyemi (örn. S. aureus, P. aeruginosa) ya da

Eşzamanlı sağ kalp yetersizliği olsun ya da olmasın yineleyen pulmoner emboliden sonra >20 mm’lik inatçı 
triküspit kapak vejetasyonları

Diüretik tedavisine yetersiz yanıt veren şiddetli triküspit regürjitasyondan kaynaklanan sağ KY 

•

•

•

IIa C

a Tavsiye sınıfı.
b Kanıt düzeyi.
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Bölüm 5. Yaşlılarda 
enfektif endokardit 
Yaşlılarda (>70 yaş) EE giderek daha yaygın bir hal almakta ve özgül 
özellikler taşımaktadır.372 Avrupa Kalp Tarama Çalışması’nda (Euro 
Heart Survey) yaşlıları etkileyen EE’nin görece insidansı %26 olarak 
bulunmuş373 ve bir Fransız kayıt çalışmasında hastaların %33’ünün 67 
yaş üzerinde olduğu saptanmıştır.80 Fransız tarama çalışmasında, >50 
yaşındaki hastalarda EE insidansının 1991 ve 1999 yılları arasında art-
tığı ve 70 ve 80 yaş arasında bir milyonda 145 olgu ile doruk yaptığı 
görülmüştür.14

Tutarlı bir şekilde olmasa da, önceki bildirimler ileri yaşlardaki 
EE’nin kötü prognoz ve yüksek komplikasyon oranı ile ilişkili olduğu-
nu göstermektedir.166,372,374,375 Bu daha ağır klinik seyir, yaşlı insanlar-
da sinsi başlangıç semptomları ve gecikmiş tanıyla, aynı zamanda bu 
kohorttaki daha agresif patojenlerin insidansının daha yüksek olmasıy-
la ilişkilendirilmiştir.166,374,375

Enfeksiyonun gastrointestinal bir kaynağı yaşlı hastalarda daha yay-
gın olarak tanımlanmıştır. Grup D streptokoklar (S. bovis), özellikle 
yaşlılarda EE’nin gittikçe daha sık görülen nedenidir208,376 ve kolonik 
hastalık, çoklu kapak tutulumu ve yüksek embolik risk ile ilişkilendi-
rilmiştir.208 Ayrıca enterokokal EE’nin de yaşlı hastalarda daha yaygın 
olduğu gösterilmiştir.377

Olasılıkla kolonik lezyonların sık görüldüğü, gizli kanamaya yol 
açabilen S. bovis’e bağlı EE oranının yüksek olması nedeniyle, yaşlı 

hastalarda ateş daha seyrek,374 anemi ise daha yaygındır.208 Bazı ça-
lışmalarda, yaşlılardaki vejetasyonların daha küçük olduğu375 ve daha 
düşük bir emboli riski taşıdığı372 bildirilmiştir. Yakın zamanda EE’li yaş-
lı hastaların %16.7’sinde negatif kan kültürleri gözlemlenmiştir.69

Son olarak, yeni çalışmaların çoğunda yaşlılık kötü prognoz ile iliş-
kilendirilmiştir.166,372,374,375 Olasılıkla ileri yaş ve sık görülen eşzamanlı 
hastalıklarla bağlantılı daha yüksek ameliyat riskiyle ilgili olarak, yaşlı 
hastaların çok azı cerrahi ile tedavi edilmektedir.378 Ne var ki, cerrahi 
tedavi genç hastalardaki aynı endikasyonlarla yaşlılarda da makul bir 
seçenek gibi görünmektedir.379

Bölüm 6. Gebelikte enfektif endokardit 
Kalp hastasında gebelik sırasında doktorun karşılaştığı zorluklardan 
biri, kalp hastalığını taklit edebilen ve klinik tabloyu karıştıran kardiyo-
vasküler fizyolojinin değişmesidir.380,381

Gebelik sırasında EE insidansının %0.006 olduğu bildirilmiştir.382	
Dolayısıyla, gebelikte EE son derece enderdir; ya önceden var olan 
kardiyak bir lezyonun komplikasyonu ya da intravenöz ilaç kötüye 
kullanımının bir sonucudur. Maternal mortalite %33’e yaklaşmaktadır 
ve ölümlerin büyük kısmı KY ya da bir embolik olay ile bağlantılıdır. 
Fetal mortalite ise %29’dur.382 Açıklanamayan ateş ve bir kalp üfürü-
mü bulunan her gebe kadına yakın bir dikkat gösterilmelidir. EE’nin 
hızla saptanması ve uygun şekilde tedavisi hem anne hem de fetus 
mortalitesi riskinin azaltılması açısından önemlidir.382

Bu CME Metni “Enfektif endokardit tanı, önleme ve tedavi kılavuzu (2009 güncellemesi)” Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu  tarafından onaylanmıştır 
(EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology). EBAC, Avrupa Tıp Uzmanları Birliği’nin (UEMS, European Union of Medical Specialists) bir kuruluşu 
olan Sürekli Tıbbi Eğitim İçin Avrupa Akreditasyon Konseyi’nin (EACCME, European Accreditation Council for Continuing Medical Education) kalite standart-
larına göre çalışmaktadır. EBAC/EACCME kılavuzlarına uygun olarak, bu programa katılan tüm yazarlar makalede bir yanlılığa neden olabilecek olası çıkar 
çatışmalarını açıklamışlardır. Organizasyon Komitesi, program ile bağlantılı tüm olası çıkar çatışmalarının CME etkinliklerinden önce katılımcılara açıklanmasını 
güvence altına alma sorumluluğunu taşımaktadır.

Bu makale için CME soruları için: European Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj ve European Society of Cardiology 

http://www.escardio.org/guidelines.

Part 5. Infective endocarditis in
the elderly
IE in the elderly (.70 years) is increasingly frequent and associated
with specific features.372 The relative incidence of IE affecting the
elderly was 26% in the Euro Heart Survey,373 and 33% of patients
were older than 67 years in a French registry.80 In the French
surveys, the incidence of IE increased between 1991 and 1999
among patients .50 years old and peaked at 145 cases per
million between 70 and 80 years of age.14

Previous reports have shown, though not consistently, that IE in
advanced age is associated with poor prognosis and with a high
complication rate.166,372,374,375 This more severe clinical course
has been related to insidious initial symptoms and delayed diagno-
sis in elderly people, and to a higher incidence of more aggressive
pathogens in this cohort.166,374,375

A gastrointestinal source of infection has been described more
commonly in elderly patients. Group D streptococci (S. bovis)
are an increasingly frequent cause of IE, especially in the
elderly,208,376 and have been associated with colonic disease, mul-
tiple valve involvement, and high embolic risk.208 Enterococcal IE
has also been shown to be more frequent in older patients.377

Fever is less frequent374 and anaemia more common in elderly
patients, probably related to the high proportion of S. bovis IE, in
which colonic lesions are frequent and may cause occult bleed-
ing.208 In some studies, the vegetations in the elderly have been

reported to be smaller375 and to carry a lower embolic risk.372

Negative blood cultures were recently observed in 16.7% of
elderly patients with IE.69

Finally, older age has been associated with poor prognosis in the
majority of recent studies.166,372,374,375 Fewer elderly patients are
treated by surgery, probably in relation to a higher operative risk
related to advanced age and frequent co-morbidity.378 However,
surgical treatment appears as a reasonable option in the elderly,
with the same indications as for younger patients.379

Part 6. Infective endocarditis
during pregnancy
A challenge for the physician during pregnancy in the cardiac
patient is the changing cardiovascular physiology which can
mimic cardiac disease and confuse the clinical picture.380,381

The incidence of IE during pregnancy has been reported to be
0.006%.382 Therefore, IE in pregnancy is extremely rare, and is
either a complication of a pre-existing cardiac lesion or the
result of intravenous drug abuse. Maternal mortality approaches
33%, most deaths relating to HF or an embolic event, while
foetal mortality is 29%.382 Close attention should be paid to any
pregnant woman with unexplained fever and a cardiac murmur.
Rapid detection of IE and appropriate treatment is important in
reducing the risk of both maternal and foetal mortality.382

The CME Text ‘Guidelines on the prevention, diagnosis, and treatment of infective endocarditis (new version 2009)’ is accredited by the European Board for Accreditation in Car-
diology (EBAC). EBAC works according to the quality standards of the European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME), which is an institution of the
European Union of Medical Specialists (UEMS). In compliance with EBAC/EACCME guidelines, all authors participating in this programme have disclosed potential conflicts of inter-
est that might cause a bias in the article. The Organizing Committee is responsible for ensuring that all potential conflicts of interest relevant to the programme are declared to the
participants prior to the CME activities.

CME questions for this article are available at: European Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj and European Society of Cardiology
http://www.escardio.org/guidelines.
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