ENFEKTIF ENDOKARDIT
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Kalbin endokardiyal yiizeyinde ortaya ¢ikan infektif endokardit (IE), nadir
goriilmesine karsin, yol agtigi morbiditeler ve yiiksek mortalite hiz1 nedeniyle
halen 6nemini koruyan bir infeksiyon hastaligidir. Gelismis iilkelerde yapilmis
epidemiyolojik ¢aligmalarda yaklagik 6/100.000 olan IE sikliginin son yillarda
arttig1 ve IE'nin, sepsis, pndmoni ve intraabdominal infeksiyonlardan sonra ya-
sami1 en ¢ok tehdit eden 4. Infeksiyon oldugu goriilmiistiir (1). Ulkemizde tiim
IE cesitleri birlikte degerlendirildiginde, etkeni belirlenmis IE olgularinda en
sik tanimlanan etkenler S. aureus (%20), Streptococcus spp. (%19), KNS (%10),
Enterococcus spp. (%9) ve Brucella spp. (%7)dir (2).

IE patogenezinin, endokardin mekanik olarak hasarli veya inflame olup ol-
mamasina gore farklilik gosterdigi diisiiniilmektedir. IE hem antikor aracili hem
de hiicresel immiin yanit olusturur. Hiicresel immiin yanit sonucu splenomegali
ve dolasimda aktive olmus makrofajlar goriiliirken; antikor aracili yanit sonu-
cunda da hipergamaglobiilinemi, romatoid faktér (RF) ve antiniikleer antikor
(ANA) gibi ¢esitli patolojik antikorlar ve immiin kompleks olusumu goriiliir (3).

IE gelisebilmesi i¢in mikroorganizmalarin endokarda tutunabilmesi gerek-
lidir. Saglam endokard mikroorganizmalarin tutunmasina direnglidir. Mikro-
organizmanin endokarda tutunabilmesi i¢in endokartta ya mekanik hasar ya
da inflamasyon olmasi gereklidir. Hasarlanmis kapak endokard: tizerinde trom-
bosit, fibronektin, fibrin ve diger matriks ligandlar1 bir araya gelerek, nonbak-
teriyel trombotik endokardit (NBTE) denen bakteri icermeyen steril bir veje-
tasyon (aseptik trombiis) olusturur. Onceden olusmug NBTE varliginda, gecici
bir bakteriyemi bu lezyonlarin kolonizasyonuna ve IE gelisimine neden olabilir.
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roorganizma dansitesinin sol taraf lezyonlarina gére daha diisiik oldugunu goz-
lemlemistir (9). Bunun sebebi olarak, kalbin solunda oksijen konsantrasyonu-
nun artmast ile mikrobial proliferasyonun daha fazla olmasi ve konak savunma
faktorlerinin kalbin saginda daha etkili oldugu 6ne siiriilmiistiir (10).

Infektif endokardit gegici bakteriyemi sonrasinda olusabilir. Aragtirmacilar
tavsan modelini modifiye ederek marjinal kulak veninden streptokok soliisyonu
enjekte etmislerdir ve gecici bakteriyemi olusturmuglardir. Kateter yerlestirme
yeri olarak femoral ven yerine eksternal jugular veni kullanmislardir. Calisma
sonunda modellerde infektif endokardit gelistigi gozlenmistir (11).

Kateter aracili endokardit modelini olusturmak i¢in sicanlar da kullanmistir.
Sican modelinin tavsana gore maliyet ve bakim kolaylig1 gibi avantajlar1 mev-
cuttur. Hem sigan hem de tavsan modelinde etkin bir sekilde enfeksiyon olus-
turmak igin nispeten biiyiik bakteri inokulasyonuna ihtiya¢ duyuluyordu; bu
gereklilik, modellerden elde edilen gozlemlerin insan enfeksiyonuyla karsilasti-
rilabilirligi konusunda bazi endiselere neden olmustur (12).

Periodontal hastaliklar enfektif endokardit sebepleri arasinda yer almakta-
dir. Aragtirmacilar periodontal hastalik olusturmak icin sicanlarin ilk iki molar
disini ipek siitur ile baglamislar ve siganlara siikrozdan zengin diyet vermisler-
dir. Polietilen kateter sag karotis arterden girisim yapilarak aortadan gecilmis-
tir. Kateterizasyon sonrasinda sicanin disleri ¢ekilmistir. 29 sicandan 14’tinde
(%48) infektif endokardit gelismistir (13).

Ozetle infektif endokarditin patogenezi ve tedavisinde genel prensipler hay-
van modelleri kullanilarak aydinlatilmaktadir. Bu aragtirmalarla vejatasyona
antibiyotik diflizyonunun farmakokinetigi, farmakodinamik faktorler, doz re-
jimleri, antibiyotik kombinasyonlar1 ve proflaktif antibiyotik kullanim1 hakkin-
da bilgi edinebilmektedir.
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