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Ozet

Amag: infektif endokardit’li (IE) olgularin risk faktorle-
rini, klinik, laboratuvar, mikrobiyolojik ve ekokardi-
yografik 6zelliklerini degerlendirmeyi amacladik.
Gerec ve Yontemler: Klinigimizde 2004-2011 yillan
arasinda Duke ve modifiye Duke kriterlerine goére
kesin ve olasi infektif endokardit tanisi konulan 36
olgunun Klinik, laboratuvar, mikrobiyolojik, medikal ve
cerrahi tedavi sonuglari ve transtorasik ekokardiyog-
rafi (TTE) 6zellikleri geriye ddnik olarak incelendi.
Bulgular: Duke ve modifiye Duke kriterlerine gore
kesin ve olasi |IE tanisi alan 36 olgunun 21’i kiz
(%58.3), 15’i erkek (%41.7), ortancayas 7 yil (3 ay-18
yag), ortanca vicut agirhgr 18.2 kg (3.2-55) idi.
Modifiye Duke kriterlerine gére 14 olgu (%38.9) kesin
IE, 22 olgu (%61.1) ise olasi IE olarak degerlendirildi.
Olgularin 14’lGnde (%38.9) kan kiltlrinde Ureme
oldu; Kan kultdrG ile olgularin 14’inde (%38.9) sorum-
lu ajan Uretilebildi. En sik izole edilen Streptococcus
viridans’tir. Bunu Staphylococcus aureus ve
Staphylococcus epidermidis izlemektedir. Olgularin
32’sinde (%88.9) risk faktorl vardi. Bunlarin 22’sinde
(%61.1) risk faktoéri olarak dogumsal kalp hastalig
(DKH) vardi. DKH disindaki diger risk faktorleri ise
sirayla, doérdinde (%11.1) prostetik kapak varlig,
Uglnde (%8.3) romatizmal karditi ile iligkili mitral
yetersizligi, ikisinde (%5.6) 16semi, birer (%2.8) olgu-
da romatizmal karditi ile iligkili mitral ve aort yetersiz-
ligi, prematirite ve uzun sireli yenidogan yogun
bakiminda yatma 6ykisli varken, besinde (%13.9)
herhangi bir risk faktorii saptanmadi. Otuzbes olguda
(%97.2) TTE'de vegetasyon goruldi. Yirmidért olgu-
da (%66.7) 38.3°C’nin Uzerinde ylUksek ates saptandi.
32 olguda (%88.9) uflrim, 21 olguda (%58.3) sple-
nomegali, 19 olguda (%52.8) hepatomegali, 10 olgu-
da (%28) hematiri ve dort olguda (%11.1) ise artrit
saptandi. 10 olguda (%28) konjestif kalp yetersizligi
vardi. Toplam alti (%16.6) olguda IE ile iligkili kompli-
kasyon gelisti

Sonug: Calismamizda da gérildugl tzere son yillarda
cocuklarda IE sikhidindaki artisin nedeni, DKH’li olgu-
larda yagam stiresinin artmasi, bakteriyemi riskini artti-
ran invazif girisim ve prostetik materyalin daha sik
kullaniimaya baglanmasi olarak goésterilmistir. Ayrica
hastanede yatan, yenidogan ve sit ¢cocuklarinda 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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vi ve beslenme amaciyla intravaskuiler kateterlerin sik
kullanilmasi ve uzun sureli kemoterapi alan ve yasam
slresi artan onkoloji hastalarinin sayisindaki artigtan
dolayl da IE sikhiginin arttidi distindlmektedir. IE’nin
risk faktorlerinin iyi bilinmesi ve ylksek atesle bagvuran
DKH’li olgularda bu yénde dikkatli olunmasi gerektigini
distnlyoruz. (J Pediatr Inf 2012; 6: 127-32)

Anahtar kelimeler: Cocuk, infektif endokardit, konje-
nital kalp hastaligi

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 Pedlatr Inf 2012, 6: 127-32)

Key words: Children, infective endocarditis, con-
genital heart disease

Giris

infektif endokardit (iE), bakteriyel, viral veya fungal
ajanlara bagl olarak gelisen, endokartta veya kalp kapak-
larinda inflamasyon sonucu ortaya ¢ikan enfeksiyonlardir.
IE hastaliginin, tani ve tedavi alaninda yasanan énemli
gelismelere ragmen, insidans ve mortalitesinde azalma
olmamistir. Dogumsal veya edinsel kalp hastaliklarinin en
¢ok korkulan komplikasyonlarindan biridir. Siklikla dogal
veya protez kapaklar tutmakla birlikte, kardiyak defekt-
lerde, intrakardiyak yamalarda veya sant olarak kullanilan
yapay damarlarda da gérilmektedir (1, 2). Dental girisim-
ler sonrasinda gegici bakteriyemi icin bildirilen insidans
oranlar blydk farklihk géstermekte ve %10-100 arasinda
degismektedir (3). Daha &nceleri, viridans grubu strepto-
koklar, enterokoklar ve S. aureus olgularin %90’indan
sorumlu iken, bu siklik 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 artigla birlikte
%50-60’a dusmustir. HACEK organizmalar 6zellikle
olgularin %17-30’unu olusturan yenidoganlar ve immun
yetmezlikli cocuklarda sik gérulur. Gram negatif basiller-
de %5.3-12 oraninda IE’ten sorumludur (4-6). Bu calis-
mada IE olgularinin epidemiyolojik, klinik, laboratuvar ve
ekokardiyografik dzelliklerini literattr bilgisi ile beraber
tartismayl amacladik.

Gerec ve Yontemler

Olgu grubu: Klinigimizde 2004-2011 yillari arasinda
cogu dogumsal kalp hastalikli olup, iE 6n tanisi ile klinige
yatirlan 36 olgu calismaya alindi. Olgularin 21’i kiz
(%58.3), 15’1 erkek (%41.7) ve ortanca 7 yas (3 ay-18 yas)
idi. Tum olgular TTE ile luzum halinde ise transtsefagial
ekokardiyografi (TOE) ile degerlendirildi. Olgularin Klinik,
laboratuvar, mikrobiyolojik, mortalite oranlari belirlendi.
Risk grubu icinde yer alan dogumsal kalp hastalikli (DKH)
olgular; asiyanotik DKH (ventrikiiler septal defekt, patent
duktus arteriyozus, atriyoventrikiler septal defekt, aort
darligi ve pulmoner darlik) ve siyanotik DKH (Fallot tetra-
lojisi, blylk arter transpozisyonu vb.) olmak Uzere iki

farkll grupta degerlendirildi. Ayrica diger risk faktorleri ise
edinsel kapak hastaliklar, malignite ve uzun sureli yeni-
dogan yogun bakiminda yatma olarak kabul edildi.

infektif endokardit tanisi: Duke (7) ve 2005 sonrasi
icinse modifiye Duke kriterlerine (8) gére IE tansi konuldu.

Kan kilturleri: Her bir olgudan en az bir saat arayla,
farkli ekstremitelerden en az G¢ tane kan kultdri alindi.
Kultarler otomatize sistem kullanilarak aerob ve anaerob
besiyerlerine ekilerek en az 21 giin inklbasyon sagland..
Klinik olarak stiphelenilen olgularda ise 6zel besiyerlerine
ekim yapild.

istatistiksel analizde siirekli degiskenler medyan (mini-
mum-maksimum deger) olarak, kategorik olanlar ise n ve
% olarak verildi.

Bulgular

Duke ve modifiye Duke kriterlerine gére 14 olgu
(%38.9) kesin IE, 22 olgu (%61.1) ise olasl IE olarak
degerlendirildi. Olgularin 21’i (%58.3) kiz, 15’i (%41.7)
erkek, kiz/erkek orani 1.4 bulundu. Ortanca yas 7 yil (3
ay-18 yas), ortanca vicut agirhgr 18.2 kg (3.2-55 kg) idi.
Olgularin 24’Gnde (%66.7) 38.3°C’nin (zerinde ylksek
ates saptandi. 15 olguda (%41) bize basvurmadan énce
antibiyotik kullanma éykUsU vardi. Otuz iki olguda (%88.9)
UfGrim, 21 olguda (%58.3) splenomegali, 19 olguda
(%52.8) hepatomegali, 10 olguda (%27.8) konjestif kalp
yetersizligi, 10 olguda (%28) hematlri ve 4 olguda
(%11.1) ise artrit vardi. Lokosit sayisi ortanca 12285/mm3
(1220-27190), eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ortanca
42.5 mm/saat (1-123) ve C-reaktif protein ortancasi 44.5
mg/dL (2.4-194) idi (Tablo 1).

Yapilan TTE ¢alismasinda, 35 olguda (%97.2) vegetas-
yon gorlldi (Tablo 2). Olgularin ¢odunlugunda (%68)
vegetasyonlar kalbin sag tarafini, sag ventrikdil, triklspid
kapak, sag atriyum ve vena cava inferioru etkilemisti
(Resim 1-3). ikinci siklikla mitral kapakta vegetasyon vard..
Olgularin 32’sinde (%88.9) risk faktori vardi. En sik goriu-
len risk faktort 22 olguyla (%61.1) dogumsal ve edinsel
kapak kalp hastaligiydi. Bu kalp hastaliklar siklik sirasina
gore, 10 olguda (%28) basit DKH, yedi olguda (%19.4)
siyanotik DKH ve bes olguda (%13.9) ise edinsel kalp
kapak hastaligi vardi. Diger risk faktorleri ise dort olgu
(%11.1) prostetik kapak hastalidi, ¢ olgu (%8.3) opere
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Tablo 1. Olgularin hemodinamik, klinik ve laboratuvar bulgulari

Olgular (n=36) Medyan n (%)
(minimum-
maksimum)
Kiz/erkek 21
(%58.3/15 (%41.7)
Yas (yil) 7 (1 ay-18 yas)
Vicut agirhgr (kg) 18.2 (3.2-55)
Ates (38.3°C’den fazla) 24 (%66.7)
Ufiirim 32 (%88.9)
Kalp yetersizligi 10 (%27.8)
Hepatomegali 19 (%52.8)
Splenomegali 21 (%58.3)
HematUri 10 (%27.8)
Artrit 4 (% 11.1)
Nabiz (atim/dk) 114 (74-175)
Lokosit (mm3) 12285 (1220-27190)
Eritrosit sedimantasyon 42.5 (1-123)
hizi (mm/saat)
C-reaktif protein 445 (2.4-194)
(mg/dL)
Tablo 2. Vegetasyon yeri ve sikligi
Vegetasyon bdlgesi n (%)
Sag ventrikdl 11 (%31.4)
Mitral kapak 7 (%20)
TrikUspid kapak 6 (%17.1)
Sag atriyum 4 (%11.4)
Aort kapak 3 (%8.6)
Pulmoner kapak 2 (%5.7)
Sol ventrikil 1(%2.9)
Vena cava inferior 1(%2.9)
Toplam 35 (%97.2)

Sekil 1. PDA'ya bagli iE gelisen olgunun Ac-BT'de pulmoner
embolik infark alanlar goérilmektedir

Sekil 3. Bir hastada RVOT'ta vegetasyon gorilmekte

DKH (iki olgu opere Fallot tetralojisi, bir olgu opere ventri-
kller septal defekt), iki olgu (%5.6) malignite (Resim 4) ve
bir olguda (%2.8) ise premattirite ve uzun stireli yenidogan
yogun bakimda yatma 6ykusu vardi (Tablo 3). Opere vent-
rikller septal defekt (VSD) olgusunda rezidlel defekt
yoktu, triklispid kapakta vegetasyon vardi. Opere Fallot
tetralojili iki olguda ise hafif pulmoner darlik, orta derece
pulmoner yetersizlik vardi, vegetasyonun ise birinde trikis-
pid kapakta digerinde ise sag atriyum icinde oldugu gortil-
di (Tablo 2, 4). Doért olguda (%11.1) ise herhangi bir risk
faktorl saptanamadi.

Kan kulttrd ile olgularin 14’Gnde (%38.9) sorumlu ajan
Uretilebildi. En sik izole edilen S. viridans’tir. Bunu
S. aureus ve S. epidermidis izlemektedir. iki olguda ise
Candida albicans Uredi (Tablo 5). Kandida enfeksiyonu,
akut miyeloid I6semisi olan ile uzun sreli yenidodan
yogun bakiminda yatan olguda saptandi. Otuz alti olgunun
10’nunda (%28) konjestif kalp yetersizligi vardi. Toplam alti
(%16.6) olguda IE ile iliskili komplikasyon gelisti; birer
(%2.8) olguda dissemine intravaskuler koagulopati ve peri-
kardit, akut bobrek yetmezIigi, osteomiyelit ve septik pul-
moner tromboemboli gelisti. Medikal tedavi ile birlikte
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Sekil 4. Kemoterapi alan, mutlak nétropenili ALL'li olgunun EKO
goruntast

10 olguya (%28) cerrahi yolla vegetasyon eksizyonu yapil-
di. Dért olgu (%11) hastanede kaybedildi.

Tartisma

infektif endokardit, en sik DKH veya romatizmal kalp
hastaligi olan gocuklarda goruliir (9-13). DKH’da bildirilen
IE insidansi genel poplilasyondakinden 15-140 kat daha
yiksektir (10, 11). IE’li olgularda bildirilen DKH sikligi
%2-18 oraninda degismektedir. Saglikl cocuklarda ise,
siklikla mevcut santral kateter veya deri enfeksiyonuna
sekonder gelisen bakteriyemi sonucu IE gelismektedir (9).
Bizim olgularimizin %47.2’sinde DKH vardi. IE’li olgulari-
mizda, KKH oraninin yiksek bulunmasi, bize basvuran
olgularin sosyo-kiltirel dizeylerinin genel olarak diustk
olmasi, kétii agiz bakimi ve yetersiz IE proflaksisi sonucu
oldugunu dusuntyoruz.

Tablo 4. Dogumsal kalp hastaliklar, vegetasyon yeri ve perikardiyal eflizyon varlig

Olgular n (%) Vegetasyon bolgesi Perikardiyal efiizyon
VSD 5 (%25) 4RV,1TV 1 olguda
Fallot tetralojisi 4 (%20) 2TV, 1AV, 1VCi -
Opere Fallot tetralojisi 2 (%10) 1RV, 1TV -
PDA 2 (%10) 2 APA 1 olguda
Komplike DKH (tek ventrikil, blylk arterler malpoze, 1 (%5) APA -
valv. ve supravalvuler PS)

Komplike DKH (total inversiyon, BAT, VSD, PS) 1 (%5) AV -
Komplike DKH (BT snt uyg. Fontan, komplet AVSD, 1 (%5) RV ve TV (birden fazla kitle) Evet
dekstrokardi, sag atr iz., sag kardiyak yap i¢inde kitleler, PE)

VSD, BAT 1 (%5) RV -
BAK, aort darlig 1 (%5) - -
ASD, PH 1 (%5) RV Evet
Op VSD, op aort koarktasyonu 1 (%5) TV -
PFO (prematiir, uzun siireli YDYBU’de yatma &ykiisi) 1 (%5) RA -
Toplam 21

ASD: Atriyal septal defekt, APA: Ana pulmoner arter, AVSD: Atriyoventrikller septal defekt, AV: Aortik kapak, BAK: Bikiispid aortik kapak, BAT: Biyik arter
transpozisyonu, BT snt uyg., Blalock- Taussig sant uygulanan, DKH: Dogumsal kalp hastaligi, PDA: Patent duktus arteriyozus, PE: Perikardiyal eftizyon, PFO:
Patent foramen ovale, PH: Pulmoner hipertansiyon, PS: Pulmoner stenoz, RA: Sag atriyum, RV: Sag ventrikil, sag atr iz.: Sag atriyal izomerizm, TV: Triklspid
kapak, VSD: Ventrikiiler septal defekt, YDYBU: Yenidogan yogun bakim tnitesi

Tablo 5. infektif endokardite yol agan mikroorganizmalarin dagilimi

Mikroorganizma Risk faktorii | Konjenital Edinsel Prostetik Malignite Uzun siireli
yok KH kapak KH kapak KH YDYBU’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)
Kultur 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)
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infektif endokardit, erkeklerde biraz daha sik gériilme-
sine ragmen, calismamizda, kizlarin orani daha yiiksekti
(kiz/erkek 1.4) (9, 12). Bunun nedeni kiz vakalarimizda
DKH sikiginin fazla olmasina bagl olabilir. iE’ll olgularin
%80-90’ninda yuksek ates, %85’inde ise ufurim vardir
(9). Atesi olan bir olguda C-reaktif protein ya da ESH’daki
artig, I6kositoz, anemi ve mikroskopik hematiri gibi
enfeksiyon laboratuvar bulgular tanisal kuskuyu giclen-
direbilir. Ancak bu testler 6zgil degildir ve giniimizdeki
tani dlgutleri arasinda yer almamaktadirlar (8). Bizim olgu-
larin %66.7’sinde ylUksek ates, %89’da ise Uflirim sap-
tandi. Ayrica ortalama C-reaktif protein ve ESH dlzeyi
ylksek bulundu. Bagisiklik sistemi diisiik olan olgularda,
prematirelerde, Oncesinde antibiyotik kullanildiginda,
virilansi dustk ya da atipik mikroorganizmalara bagl
IE’de ates olmayabilir (9). Calismamizda ates oraninin
disik ¢ikmasi, olgularin %41’inde tani éncesi antibiyotik
kullanimi ve %5.6’sinda ise Kandida endokarditi olmasi-
na bagll olabileceg@i diisiinildi. Kandida endokarditi olan
vakalarda ates olmamasi U¢ aydan kiguk bebeklerde
ates insidansinin disik olmasi ve malignite de immin
yetmezlik olmasina bagli olabilecegdi disindldi (1, 8, 9).

Dogumsal kalp hastaligi olan olgularda, iE’'nin vege-
tasyonu genellikle defektin dustk basin¢h tarafinda, ya
defekt ¢evresinde ya da defektin jet akimina bagl olusan
endotel hasarinin bulundugu karsit ylizeyinde bulunur. Bu
nedenle soldan-saga santh DKH’larda en ¢ok kalbin sag
tarafinda vegetasyon gorlir (9). Galismamizda, literatir-
le uyumlu olarak olgularin %68’inde kalbin sag tarafinda
vegetasyon gorildu.

infektif endokarditli erigskin olgularin genel olarak
%40-60"Inda kalp yetersizligi vardir (8). Bizim olgularin
ise yaklasik 1/3’Unde kalp yetersizligi tespit edildi.
Vakalarimizda IE’nin gogunlukla kiiciik defektli DKH son-
rasinda, gorllmesinden dolayl kalp yetersizligi sikiigi
diisiik saptandi. Ayrica aortik kapaga yerlesen iE’de kalp
yetersizligi daha sik gériliir (8). IE’li olgularin %20-50’sinde
embolik olaylar gorilur. Embolik olaylar kardiyak vege-
tasyonlarin yer degistirmesi sonucu gelisen ve hayati
tehdit eden IE komplikasyonlardir.

Genellikle IE tanisinda ekokardiyografi ve mikrobiyolo-
jik tani yéntemleri 6nemli yer tutmaktadir. IE’den stiphe-
lenildiginde en kisa slrede TTE yapiimaldir. EGer klinik
olarak IE siiphesi yiksek ise, TTE sonucu normal olan
olgularda, transézofageal ekokardiyografi (TOE) yapilma-
lidir. llag tedavisinin tamamlanmasindan sonra, kalp ve
kapak morfolojisi ve islevinin degerlendiriimesi amaciyla
TTE yapilmalidir (8, 9, 14). IE’deki vegetasyonlarin deger-
lendirilmesinde TTE yeterli iken, obez adolesanlarda,
cerrahi sonrasinda, solunum yetersizliginde ve akcigerin
fazla havalanmasi durumunda TOE, TTE’'ye gére daha
Ustlnddr (9). Olgulanmizda vegetasyonun tanisi ve izle-
minde g¢ogunlukla TTE kullanildi ve olgularin %97’sinde

vegetasyon saptandi. Olgularimiza dizenli olarak bes
guinde bir TTE yapilmaktaydi. Komplikasyondan sUphele-
nilen durumlarda TTE gereginde ise TOE yapildi.

Yuksek morbidite ve mortaliteye neden olan fungal
endokardit ¢ok nadir géralir. Sikligi %1.3-6 arasinda
degismektedir. immiin sistemi baskilanmis, uzun sireli
yogun bakimda yatan ve santral vendz kateteri olan olgu-
larda mantar endokarditi daha sik goérGlur (9, 15-19).
Kandida’larin etken oldugu endokarditlerde mortalite
orani yaklasik %90 olarak bildiriimistir (18, 19). Medikal
tedaviye ilaveten, cerrahi girisim uygulanarak infekte
dokunun veya kapagin cikariimasi ile bu oran %45’lere
kadar dismektedir (18). Uzun sireli yenidogan yogun
bakim Unitesinde yatan infant ile kemoterapi alan mutlak
ndtropenili akut I6semili, iki olgumuzda Kandida endokar-
diti saptandi. N6tropenili olgu kaybedilirken, digerine ise
cerrahi midahale ile vegetasyon eksizyonu yapildi.

Romatizmaya bagl kalp kapak hastaligi, iE’nin énem-
li nedenlerinden biridir. Gelismis Ulkelerde sikhigi azalirken
(9, 19), Ulkemizde IE’nin etyolojisinde halen dnemli bir
sorun olmaya devam etmektedir (20, 21). Calismamizda
da DKH’dan sonra, ikinci sirada yer almaktadir.

infektif endokarditliye en sik neden olan mikroorganiz-
malar, streptokok, stafilokok ve enterokoklardir (22). Son
yillarda yapilan ¢alismalarda, stafilokoklarin sikhginin art-
ti@1 gorilmektedir (9, 23). Genel olarak dogal kapaklarda-
ki stafilokokal IE’nin nedeni S. aureus’tur. S. aureus akut
ve tahrip edici IE’den sorumludur. Ayrica S. aureus’un
sorumlu oldugu prostetik kapak endokarditinde &6lim
riski oldukca yuksektir. Bizim calismamizda ise, stafilo-
koklara bagl IE en sik gérilirken, ikinci siklikla strepto-
koklara bagli IE yer aldi. Prostetik kapak endokarditli
olgularimizdan sadece birinde viridans grubu streptokok-
lar Uredi, digerlerinde ise kan kultirinde tGreme olmadi.

Sonuc¢

infektif endokarditliyi &nlemek icin, diizenli dis hekimi
muayenesi ve iyi agiz hijyeninin cok énemli yeri vardir.
Ayrica riskli olgulara bakteriyemiye neden olabilecek
islemlerde veya daha énce IE gecirmis olgulara IE prof-
laksisi verilmelidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemiglerdir.
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