
İnfektif Endokarditli Olguların Retrospektif Olarak 
Değerlendirilmesi

Özet 
Amaç: İnfektif endokardit’li (İE) olguların risk faktörle-
rini, klinik, laboratuvar, mikrobiyolojik ve ekokardi-
yografik özelliklerini değerlendirmeyi amaçladık. 
Gereç ve Yöntemler: Kliniğimizde 2004-2011 yılları 
arasında Duke ve modifiye Duke kriterlerine göre 
kesin ve olası infektif endokardit tanısı konulan 36 
olgunun klinik, laboratuvar, mikrobiyolojik, medikal ve 
cerrahi tedavi sonuçları ve transtorasik ekokardiyog-
rafi (TTE) özellikleri geriye dönük olarak incelendi. 
Bulgular: Duke ve modifiye Duke kriterlerine göre 
kesin ve olası İE tanısı alan 36 olgunun 21’i kız 
(%58.3), 15’i erkek (%41.7), ortanca yaş 7 yıl (3 ay-18 
yaş), ortanca vücut ağırlığı 18.2 kg (3.2-55) idi. 
Modifiye Duke kriterlerine göre 14 olgu (%38.9) kesin 
İE, 22 olgu (%61.1) ise olası İE olarak değerlendirildi. 
Olguların 14’ünde (%38.9) kan kültüründe üreme 
oldu; Kan kültürü ile olguların 14’ünde (%38.9) sorum-
lu ajan üretilebildi. En sık izole edilen Streptococcus 
viridans’tır. Bunu Staphylococcus aureus ve 
Staphylococcus epidermidis izlemektedir. Olguların 
32’sinde (%88.9) risk faktörü vardı. Bunların 22’sinde 
(%61.1) risk faktörü olarak doğumsal kalp hastalığı 
(DKH) vardı. DKH dışındaki diğer risk faktörleri ise 
sırayla, dördünde (%11.1) prostetik kapak varlığı, 
üçünde (%8.3) romatizmal karditi ile ilişkili mitral 
yetersizliği, ikisinde (%5.6) lösemi, birer (%2.8) olgu-
da romatizmal karditi ile ilişkili mitral ve aort yetersiz-
liği, prematürite ve uzun süreli yenidoğan yoğun 
bakımında yatma öyküsü varken, beşinde (%13.9) 
herhangi bir risk faktörü saptanmadı. Otuzbeş olguda 
(%97.2) TTE’de vegetasyon görüldü. Yirmidört olgu-
da (%66.7) 38.3°C’nin üzerinde yüksek ateş saptandı. 
32 olguda (%88.9) üfürüm, 21 olguda (%58.3) sple-
nomegali, 19 olguda (%52.8) hepatomegali, 10 olgu-
da (%28) hematüri ve dört olguda (%11.1) ise artrit 
saptandı. 10 olguda (%28) konjestif kalp yetersizliği 
vardı. Toplam altı (%16.6) olguda İE ile ilişkili kompli-
kasyon gelişti
Sonuç: Çalışmamızda da görüldüğü üzere son yıllarda 
çocuklarda İE sıklığındaki artışın nedeni, DKH’lı olgu-
larda yaşam süresinin artması, bakteriyemi riskini arttı-
ran invazif girişim ve prostetik materyalin daha sık 
kullanılmaya başlanması olarak gösterilmiştir. Ayrıca 
hastanede yatan, yenidoğan ve süt çocuklarında teda-

Abstract
Objective: To evaluate risk factors, clinical charac-
teristics, laboratory, and microbiological character-
istics and echocardiographic features of our patients 
with infective endocarditis (IE).
Material and Methods: Between the years 2004-
2011, according to the Duke and modified Duke 
criteria, 36 patients were diagnosed with definite or 
probable infective endocarditis. The clinical, labora-
tory, microbiological, medical and surgical therapy 
results and ECHO properties were evaluated retro-
spectively.
Results: According to modified Duke criteria, 36 
patients were diagnosed with definite or possible IE; 
21 were girls (58.3%) and 15 were boys (41.7%) with 
a median age of 7 years (3 months-18 years) and 
median body weight of 18.2 kg (3.2-55 kg). There 
were 14 cases (38.9%) of definite IE, and 22 patients 
(61.1%) had possible IE. Fourteen cases (38.9%) 
had positive blood cultures. The most frequently 
isolated organism was Streptococcus viridans, fol-
lowed by Staphylococcus aureus and 
Staphylococcus epidermidis. Thirty-two cases 
(88.9%) had a risk factor. In 22 of them (61.1%), 
congenital heart disease (CHD) was present as a 
risk factor. Vegetation was seen by ECHO in 35 
cases (97.2%). Twenty-four cases (66.7%) had a 
high fever over 38.3°C. Thirty-two cases (88.9%) 
had murmur, 21 cases (58.3%) had splenomegaly, 
19 cases (52.8%) had HM, 10 cases (28%) had 
hematuria, and four patients (11.1%) had arthritis. 
Ten cases (28%) had congestive heart failure. 
Complications related to IE occurred in a total six 
patients (16.6%). 
Conclusion: Currently, the cause for the increase in 
the frequency of IE in children is thought to be pro-
longed survival of patients with CHD, more frequent 
use of invasive procedures and prosthetic material, 
frequent use of intravascular catheters in hospital-
ized newborns and infants, and the increased num-
ber of oncology patients receiving long-term che-
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Giriş

İnfektif endokardit (İE), bakteriyel, viral veya fungal 
ajanlara bağlı olarak gelişen, endokartta veya kalp kapak-
larında inflamasyon sonucu ortaya çıkan enfeksiyonlardır. 
İE hastalığının, tanı ve tedavi alanında yaşanan önemli 
gelişmelere rağmen, insidans ve mortalitesinde azalma 
olmamıştır. Doğumsal veya edinsel kalp hastalıklarının en 
çok korkulan komplikasyonlarından biridir. Sıklıkla doğal 
veya protez kapakları tutmakla birlikte, kardiyak defekt-
lerde, intrakardiyak yamalarda veya şant olarak kullanılan 
yapay damarlarda da görülmektedir (1, 2). Dental girişim-
ler sonrasında geçici bakteriyemi için bildirilen insidans 
oranları büyük farklılık göstermekte ve %10-100 arasında 
değişmektedir (3). Daha önceleri, viridans grubu strepto-
koklar, enterokoklar ve S. aureus olguların %90’ından 
sorumlu iken, bu sıklık mantar ve HACEK grubu 
(Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus aphrophilus, 
Haemophilus paraphrophilus, Haemophilus influenzae, 
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium 
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae ve Kingella 
denitrificans) ile meydana gelen olgulardaki artışla birlikte 
%50-60’a düşmüştür. HACEK organizmaları özellikle 
olguların %17-30’unu oluşturan yenidoğanlar ve immün 
yetmezlikli çocuklarda sık görülür. Gram negatif basiller-
de %5.3-12 oranında İE’ten sorumludur (4-6). Bu çalış-
mada İE olgularının epidemiyolojik, klinik, laboratuvar ve 
ekokardiyografik özelliklerini literatür bilgisi ile beraber 
tartışmayı amaçladık.

Gereç ve Yöntemler 

Olgu grubu: Kliniğimizde 2004-2011 yılları arasında 
çoğu doğumsal kalp hastalıklı olup, İE ön tanısı ile kliniğe 
yatırılan 36 olgu çalışmaya alındı. Olguların 21’i kız 
(%58.3), 15’ı erkek (%41.7) ve ortanca 7 yaş (3 ay-18 yaş) 
idi. Tüm olgular TTE ile lüzum halinde ise transösefagial 
ekokardiyografi (TÖE) ile değerlendirildi. Olguların klinik, 
laboratuvar, mikrobiyolojik, mortalite oranları belirlendi. 
Risk grubu içinde yer alan doğumsal kalp hastalıklı (DKH) 
olgular; asiyanotik DKH (ventriküler septal defekt, patent 
duktus arteriyozus, atriyoventriküler septal defekt, aort 
darlığı ve pulmoner darlık) ve siyanotik DKH (Fallot tetra-
lojisi, büyük arter transpozisyonu vb.) olmak üzere iki 

farklı grupta değerlendirildi. Ayrıca diğer risk faktörleri ise 
edinsel kapak hastalıkları, malignite ve uzun süreli yeni-
doğan yoğun bakımında yatma olarak kabul edildi.

İnfektif endokardit tanısı: Duke (7) ve 2005 sonrası 
içinse modifiye Duke kriterlerine (8) göre İE tansı konuldu. 

Kan kültürleri: Her bir olgudan en az bir saat arayla, 
farklı ekstremitelerden en az üç tane kan kültürü alındı. 
Kültürler otomatize sistem kullanılarak aerob ve anaerob 
besiyerlerine ekilerek en az 21 gün inkübasyon sağlandı. 
Klinik olarak şüphelenilen olgularda ise özel besiyerlerine 
ekim yapıldı. 

İstatistiksel analizde sürekli değişkenler medyan (mini-
mum-maksimum değer) olarak, kategorik olanlar ise n ve 
% olarak verildi.

Bulgular 

Duke ve modifiye Duke kriterlerine göre 14 olgu 
(%38.9) kesin İE, 22 olgu (%61.1) ise olası İE olarak 
değerlendirildi. Olguların 21’i (%58.3) kız, 15’i (%41.7) 
erkek, kız/erkek oranı 1.4 bulundu. Ortanca yaş 7 yıl (3 
ay-18 yaş), ortanca vücut ağırlığı 18.2 kg (3.2-55 kg) idi. 
Olguların 24’ünde (%66.7) 38.3°C’nin üzerinde yüksek 
ateş saptandı. 15 olguda (%41) bize başvurmadan önce 
antibiyotik kullanma öyküsü vardı. Otuz iki olguda (%88.9) 
üfürüm, 21 olguda (%58.3) splenomegali, 19 olguda 
(%52.8) hepatomegali, 10 olguda (%27.8) konjestif kalp 
yetersizliği, 10 olguda (%28) hematüri ve 4 olguda 
(%11.1) ise artrit vardı. Lökosit sayısı ortanca 12285/mm3 
(1220-27190), eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) ortanca 
42.5 mm/saat (1-123) ve C-reaktif protein ortancası 44.5 
mg/dL (2.4-194) idi (Tablo 1).

Yapılan TTE çalışmasında, 35 olguda (%97.2) vegetas-
yon görüldü (Tablo 2). Olguların çoğunluğunda (%68) 
vegetasyonlar kalbin sağ tarafını, sağ ventrikül, triküspid 
kapak, sağ atriyum ve vena cava inferioru etkilemişti 
(Resim 1-3). İkinci sıklıkla mitral kapakta vegetasyon vardı. 
Olguların 32’sinde (%88.9) risk faktörü vardı. En sık görü-
len risk faktörü 22 olguyla (%61.1) doğumsal ve edinsel 
kapak kalp hastalığıydı. Bu kalp hastalıkları sıklık sırasına 
göre, 10 olguda (%28) basit DKH, yedi olguda (%19.4) 
siyanotik DKH ve beş olguda (%13.9) ise edinsel kalp 
kapak hastalığı vardı. Diğer risk faktörleri ise dört olgu 
(%11.1) prostetik kapak hastalığı, üç olgu (%8.3) opere 

vi ve beslenme amacıyla intravasküler kateterlerin sık 
kullanılması ve uzun süreli kemoterapi alan ve yaşam 
süresi artan onkoloji hastalarının sayısındaki artıştan 
dolayı da İE sıklığının arttığı düşünülmektedir. İE’nin 
risk faktörlerinin iyi bilinmesi ve yüksek ateşle başvuran 
DKH’lı olgularda bu yönde dikkatli olunması gerektiğini 
düşünüyoruz. (J Pediatr Inf 2012; 6: 127-32)
Anahtar kelimeler: Çocuk, infektif endokardit, konje-
nital kalp hastalığı

motherapy. Good knowledge of the risk factors of 
IE, in particular high fever in patients with congenital 
heart disease, will help in the diagnosis of IE. 
(J Pediatr Inf 2012; 6: 127-32)
Key words: Children, infective endocarditis, con-
genital heart disease
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DKH (iki olgu opere Fallot tetralojisi, bir olgu opere ventri-
küler septal defekt), iki olgu (%5.6) malignite (Resim 4) ve 
bir olguda (%2.8) ise prematürite ve uzun süreli yenidoğan 
yoğun bakımda yatma öyküsü vardı (Tablo 3). Opere vent-
riküler septal defekt (VSD) olgusunda rezidüel defekt 
yoktu, triküspid kapakta vegetasyon vardı. Opere Fallot 
tetralojili iki olguda ise hafif pulmoner darlık, orta derece 
pulmoner yetersizlik vardı, vegetasyonun ise birinde triküs-
pid kapakta diğerinde ise sağ atriyum içinde olduğu görül-
dü (Tablo 2, 4). Dört olguda (%11.1) ise herhangi bir risk 
faktörü saptanamadı. 

Kan kültürü ile olguların 14’ünde (%38.9) sorumlu ajan 
üretilebildi. En sık izole edilen S. viridans’tır. Bunu  
S. aureus ve S. epidermidis izlemektedir. İki olguda ise 
Candida albicans üredi (Tablo 5). Kandida enfeksiyonu, 
akut miyeloid lösemisi olan ile uzun süreli yenidoğan 
yoğun bakımında yatan olguda saptandı. Otuz altı olgunun 
10’nunda (%28) konjestif kalp yetersizliği vardı. Toplam altı 
(%16.6) olguda İE ile ilişkili komplikasyon gelişti; birer 
(%2.8) olguda dissemine intravasküler koagülopati ve peri-
kardit, akut böbrek yetmezliği, osteomiyelit ve septik pul-
moner tromboemboli gelişti. Medikal tedavi ile birlikte  

Şekil 1. PDA'ya bağlı İE gelişen olgunun Ac-BT'de pulmoner 
embolik infark alanları görülmektedir

Şekil 2. Bir hastada RV içinde vegetasyon görülmekte

Tablo 1. Olguların hemodinamik, klinik ve laboratuvar bulguları

Olgular (n=36) Medyan n (%) 
 (minimum- 
 maksimum)

Kız/erkek   21  
  (%58.3)/15 (%41.7)

Yaş (yıl) 7 (1 ay-18 yaş) 

Vücut ağırlığı (kg) 18.2 (3.2-55) 

Ateş (38.3°C’den fazla)  24 (%66.7)

Üfürüm  32 (%88.9)

Kalp yetersizliği  10 (%27.8)

Hepatomegali  19 (%52.8)

Splenomegali  21 (%58.3)

Hematüri  10 (%27.8)

Artrit   4 (% 11.1)

Nabız (atım/dk) 114 (74-175) 

Lökosit (mm3) 12285 (1220-27190) 

Eritrosit sedimantasyon 42.5 (1-123) 
hızı (mm/saat)

C-reaktif protein 44.5 (2.4-194)  
(mg/dL)

Tablo 2. Vegetasyon yeri ve sıklığı

Vegetasyon bölgesi n (%)

Sağ ventrikül 11 (%31.4)

Mitral kapak 7 (%20) 

Triküspid kapak 6 (%17.1)

Sağ atriyum 4 (%11.4)

Aort kapak 3 (%8.6)

Pulmoner kapak 2 (%5.7)

Sol ventrikül 1 (%2.9)

Vena cava inferior 1 (%2.9)

Toplam 35 (%97.2)

Şekil 3. Bir hastada RVOT'ta vegetasyon görülmekte

İrdem ve ark.
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10 olguya (%28) cerrahi yolla vegetasyon eksizyonu yapıl-
dı. Dört olgu (%11) hastanede kaybedildi. 

Tartışma

İnfektif endokardit, en sık DKH veya romatizmal kalp 
hastalığı olan çocuklarda görülür (9-13). DKH’da bildirilen 
İE insidansı genel popülasyondakinden 15-140 kat daha 
yüksektir (10, 11). İE’li olgularda bildirilen DKH sıklığı 
%2-18 oranında değişmektedir. Sağlıklı çocuklarda ise, 
sıklıkla mevcut santral kateter veya deri enfeksiyonuna 
sekonder gelişen bakteriyemi sonucu İE gelişmektedir (9). 
Bizim olgularımızın %47.2’sinde DKH vardı. İE’li olguları-
mızda, KKH oranının yüksek bulunması, bize başvuran 
olguların sosyo-kültürel düzeylerinin genel olarak düşük 
olması, kötü ağız bakımı ve yetersiz İE proflaksisi sonucu 
olduğunu düşünüyoruz. 

Tablo 4. Doğumsal kalp hastalıkları, vegetasyon yeri ve perikardiyal efüzyon varlığı

Olgular  n (%) Vegetasyon bölgesi Perikardiyal efüzyon

VSD 5 (%25) 4 RV, 1 TV 1 olguda

Fallot tetralojisi 4 (%20) 2 TV, 1 AV, 1 VCİ -

Opere Fallot tetralojisi 2 (%10) 1 RV, 1 TV -

PDA 2 (%10) 2 APA 1 olguda

Komplike DKH (tek ventrikül, büyük arterler malpoze,  1 (%5) APA - 
valv. ve supravalvuler PS) 

Komplike DKH (total inversiyon, BAT, VSD, PS) 1 (%5) AV -

Komplike DKH (BT şnt uyg. Fontan, komplet AVSD,  1 (%5) RV ve TV (birden fazla kitle) Evet 
dekstrokardi, sağ atr iz., sağ kardiyak yap içinde kitleler, PE) 

VSD, BAT 1 (%5) RV -

BAK, aort darlığı 1 (%5) - -

ASD, PH 1 (%5) RV Evet

Op VSD, op aort koarktasyonu 1 (%5) TV -

PFO (prematür, uzun süreli YDYBÜ’de yatma öyküsü) 1 (%5) RA - 

Toplam  21  

ASD: Atriyal septal defekt, APA: Ana pulmoner arter, AVSD: Atriyoventriküler septal defekt, AV: Aortik kapak, BAK: Biküspid aortik kapak, BAT: Büyük arter 
transpozisyonu, BT şnt uyg., Blalock- Taussig şant uygulanan, DKH: Doğumsal kalp hastalığı, PDA: Patent duktus arteriyozus, PE: Perikardiyal efüzyon, PFO: 
Patent foramen ovale, PH: Pulmoner hipertansiyon, PS: Pulmoner stenoz, RA: Sağ atriyum, RV: Sağ ventrikül, sağ atr iz.: Sağ atriyal izomerizm, TV: Triküspid 
kapak, VSD: Ventriküler septal defekt, YDYBÜ: Yenidoğan yoğun bakım ünitesi

Tablo 5. İnfektif endokardite yol açan mikroorganizmaların dağılımı

Mikroorganizma Risk faktörü Konjenital Edinsel Prostetik Malignite Uzun süreli  
 yok KH kapak KH kapak KH  YDYBÜ’de kalma

Viridans grubu streptokok (n/%)  1 (%2.8) 3 (%8.3) - 1 (%2.8) - -

S. aureus (n/%) 2 (%5.5) 2 (%5.5) - - - -

S. epidermidis (n/%) - 2 (%5.5) 1 (%2.8) - - -

C. albicans (n/%) - - - - 1 (%2.8) 1 (%2.8)

Kültür negatif (n/%) - 15 (%41.6) 3 (%8.3) 3 (%8.3) - -

Toplam (n/%) 4 (%11.1) 22 (%61) 4 (%11.1) 4 (%11.1) 1 (%2.8) 1 (%2.8)

Şekil 4. Kemoterapi alan, mutlak nötropenili ALL'li olgunun EKO 
görüntüsü

İrdem ve ark.
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İnfektif endokardit, erkeklerde biraz daha sık görülme-
sine rağmen, çalışmamızda, kızların oranı daha yüksekti 
(kız/erkek 1.4) (9, 12). Bunun nedeni kız vakalarımızda 
DKH sıklığının fazla olmasına bağlı olabilir. İE’lı olguların 
%80-90’nında yüksek ateş, %85’inde ise üfürüm vardır 
(9). Ateşi olan bir olguda C-reaktif protein ya da ESH’daki 
artış, lökositoz, anemi ve mikroskopik hematüri gibi 
enfeksiyon laboratuvar bulguları tanısal kuşkuyu güçlen-
direbilir. Ancak bu testler özgül değildir ve günümüzdeki 
tanı ölçütleri arasında yer almamaktadırlar (8). Bizim olgu-
ların %66.7’sinde yüksek ateş, %89’da ise üfürüm sap-
tandı. Ayrıca ortalama C-reaktif protein ve ESH düzeyi 
yüksek bulundu. Bağışıklık sistemi düşük olan olgularda, 
prematürelerde, öncesinde antibiyotik kullanıldığında, 
virülansı düşük ya da atipik mikroorganizmalara bağlı 
İE’de ateş olmayabilir (9). Çalışmamızda ateş oranının 
düşük çıkması, olguların %41’inde tanı öncesi antibiyotik 
kullanımı ve %5.6’sında ise Kandida endokarditi olması-
na bağlı olabileceği düşünüldü. Kandida endokarditi olan 
vakalarda ateş olmaması üç aydan küçük bebeklerde 
ateş insidansının düşük olması ve malignite de immün 
yetmezlik olmasına bağlı olabileceği düşünüldü (1, 8, 9). 

Doğumsal kalp hastalığı olan olgularda, İE’nin vege-
tasyonu genellikle defektin düşük basınçlı tarafında, ya 
defekt çevresinde ya da defektin jet akımına bağlı oluşan 
endotel hasarının bulunduğu karşıt yüzeyinde bulunur. Bu 
nedenle soldan-sağa şantlı DKH’larda en çok kalbin sağ 
tarafında vegetasyon görülür (9). Çalışmamızda, literatür-
le uyumlu olarak olguların %68’inde kalbin sağ tarafında 
vegetasyon görüldü. 

İnfektif endokarditli erişkin olguların genel olarak 
%40-60’ında kalp yetersizliği vardır (8). Bizim olguların 
ise yaklaşık 1/3’ünde kalp yetersizliği tespit edildi. 
Vakalarımızda İE’nin çoğunlukla küçük defektli DKH son-
rasında, görülmesinden dolayı kalp yetersizliği sıklığı 
düşük saptandı. Ayrıca aortik kapağa yerleşen İE’de kalp 
yetersizliği daha sık görülür (8). İE’li olguların %20-50’sinde 
embolik olaylar görülür. Embolik olaylar kardiyak vege-
tasyonların yer değiştirmesi sonucu gelişen ve hayatı 
tehdit eden İE komplikasyonlardır. 

Genellikle İE tanısında ekokardiyografi ve mikrobiyolo-
jik tanı yöntemleri önemli yer tutmaktadır. İE’den şüphe-
lenildiğinde en kısa sürede TTE yapılmalıdır. Eğer klinik 
olarak İE şüphesi yüksek ise, TTE sonucu normal olan 
olgularda, transözofageal ekokardiyografi (TÖE) yapılma-
lıdır. İlaç tedavisinin tamamlanmasından sonra, kalp ve 
kapak morfolojisi ve işlevinin değerlendirilmesi amacıyla 
TTE yapılmalıdır (8, 9, 14). İE’deki vegetasyonların değer-
lendirilmesinde TTE yeterli iken, obez adolesanlarda, 
cerrahi sonrasında, solunum yetersizliğinde ve akciğerin 
fazla havalanması durumunda TÖE, TTE’ye göre daha 
üstündür (9). Olgularımızda vegetasyonun tanısı ve izle-
minde çoğunlukla TTE kullanıldı ve olguların %97’sinde 

vegetasyon saptandı. Olgularımıza düzenli olarak beş 
günde bir TTE yapılmaktaydı. Komplikasyondan şüphele-
nilen durumlarda TTE gereğinde ise TÖE yapıldı. 

Yüksek morbidite ve mortaliteye neden olan fungal 
endokardit çok nadir görülür. Sıklığı %1.3-6 arasında 
değişmektedir. İmmün sistemi baskılanmış, uzun süreli 
yoğun bakımda yatan ve santral venöz kateteri olan olgu-
larda mantar endokarditi daha sık görülür (9, 15-19). 
Kandida’ların etken olduğu endokarditlerde mortalite 
oranı yaklaşık %90 olarak bildirilmiştir (18, 19). Medikal 
tedaviye ilaveten, cerrahi girişim uygulanarak infekte 
dokunun veya kapağın çıkarılması ile bu oran %45’lere 
kadar düşmektedir (18). Uzun süreli yenidoğan yoğun 
bakım ünitesinde yatan infant ile kemoterapi alan mutlak 
nötropenili akut lösemili, iki olgumuzda Kandida endokar-
diti saptandı. Nötropenili olgu kaybedilirken, diğerine ise 
cerrahi müdahale ile vegetasyon eksizyonu yapıldı. 

Romatizmaya bağlı kalp kapak hastalığı, İE’nin önem-
li nedenlerinden biridir. Gelişmiş ülkelerde sıklığı azalırken 
(9, 19), ülkemizde İE’nin etyolojisinde halen önemli bir 
sorun olmaya devam etmektedir (20, 21). Çalışmamızda 
da DKH’dan sonra, ikinci sırada yer almaktadır. 

İnfektif endokarditliye en sık neden olan mikroorganiz-
malar, streptokok, stafilokok ve enterokoklardır (22). Son 
yıllarda yapılan çalışmalarda, stafilokokların sıklığının art-
tığı görülmektedir (9, 23). Genel olarak doğal kapaklarda-
ki stafilokokal İE’nin nedeni S. aureus’tur. S. aureus akut 
ve tahrip edici İE’den sorumludur. Ayrıca S. aureus’un 
sorumlu olduğu prostetik kapak endokarditinde ölüm 
riski oldukça yüksektir. Bizim çalışmamızda ise, stafilo-
koklara bağlı İE en sık görülürken, ikinci sıklıkla strepto-
koklara bağlı İE yer aldı. Prostetik kapak endokarditli 
olgularımızdan sadece birinde viridans grubu streptokok-
lar üredi, diğerlerinde ise kan kültüründe üreme olmadı. 

Sonuç 

İnfektif endokarditliyi önlemek için, düzenli diş hekimi 
muayenesi ve iyi ağız hijyeninin çok önemli yeri vardır. 
Ayrıca riskli olgulara bakteriyemiye neden olabilecek 
işlemlerde veya daha önce İE geçirmiş olgulara İE prof-
laksisi verilmelidir. 
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