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OzET

Amag: Calismamizda infektif endokarditli (IE) hastalarda
hematolojik parametrelerdeki degisiklikleri ve bu degi-
sikliklerin komplikasyon ve mortalite oranlari ile iligkisini
arastirmayi amacladik.

Gereg ve yontem: Dicle Universitesi, Atatiirk Universi-
tesi ve Harran Universitesi Tip Fakiiltelerinin kardiyoloji
béliimlerinde IE tanisi ile Haziran 2007 den Haziran 2011
tarihleri arasinda yatirilan 44 hasta retrospektif olarak de-
Jerlendirildi. IE tanisinda Duke kriterleri esas alindi. He-
matolojik ve biyokimyasal parametreler kaydedildi.

Bulgular: Yasayan hastalar ile karsilastirildiginda, iE
bagl 6élen hastalarda ortalama yas, beyaz kure sayisi,
nétrofil sayisi, ortalama trombosit hacmi ve komplikasyon
orani daha ylksek bulundu (sirasiyla, p <0.004, p <0.05,
p <0.03, p <0.05, p <0.01, p <0.004). Ancak trombosit sa-
yisi daha dusuktl (p <0.05). Bununla birlikte komplikas-
yon gelisen hastalar ile komplikasyon gelismeyen hastalar
karsilastirildiginda laboratuar bulgulari agisindan gruplar
arasinda fark yoktu (p>0.05).

Sonug: Infektif endokarditde yas, ortalama trombosit
hacmi ve komplikasyon varligi mortalite icin risk faktorleri
olarak kullanilabilir. Ayrica kan kiltiriinde S.aureus Ure-
mesi ylksek komplikasyon oranlari ile ilikilidir.

Anahtar kelimeler: infektif endokardit, hematolojik degi-
siklikler, S.aureus, mortalite.

ABSTRACT

Objectives: This study was designed to examine hae-
matological changes in infective endocarditis (IE) and the
association between laboratory findings and mortality or
complications including events in IE.

Materials and methods: Forty-four patients who were
hospitalized with a diagnosis of IE at the Department of
Cardiology, Dicle University, Ataturk University and Harran
University, from June 2007 to June 2011, were retrospec-
tively evaluated. The diagnosis of IE was made clinically
and was confirmed with Duke’s criteria. The haematologi-
cal and biochemical parameters were recorded.

Results: Age, white blood cell count, neutrophil count,
neutrophil lymphocyte ratio, mean platelet volume and
complication rate (p <0.004, p <0.05, p <0.03, p <0.05, p
<0.01, p <0.004, respectively) were elevated in patients
who died due to infective endocarditis compared with pa-
tients who survived. However, platelet count were lower in
patients died (p <0.05). Additionally, patients who devel-
oped complications were no difference laboratory findings
compared with patients without complications.

Conclusion: Age, MPV and presence of complications
can be used as risk factors for mortality in IE. In addition,
S.aureus is associated with complications.

Key words: Infective endocarditis, mortality, haemato-
logical changes, S.aureus
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GIRIS

Infektif endokardit (IE) tedavi edilmediginde &liim-
le sonuglanabilen endovaskiiler bir enfeksiyondur.'
Hastaligin baslangicinda ve sonraki donemlerinde
tam kan degerlerinde 6nemli degisiklikler gozlen-
mektedir. Beyaz kiire sayisinda artma yada azalma
gortilebilirken, eritrosit ve trombosit sayisinda azal-
ma, ortalama trombosit hacminde (OTH) ise artis
goriilmektedir.>® OTH’deki artisin IE bagh gelisen
komplikasyonlar1 ve prognozu tahmin etmede kul-
lanilabilecegi gosterilmistir.*> IE bagl kan deger-
lerindeki degisiklikler tam kan sayiminin yanisira
biyokimyasal parametrelerde de olabilmektedir.®
Calismamizda Gilineydogu ve Dogu Anadolu bdlge-
sindeki IE’li hastalarda hematolojik ve biyokimya-
sal degisikliklerin mortalite ve komplikasyon oran-
larina etkisi arastirildi.

GEREC VE YONTEM

Calismamizda, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi ve Harran Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji kliniklerine
Haziran 2007-Haziran 2011 tarihleri arasinda IE
tanisi ile yatirilarak tedavi edilen hastalar retros-
pektif olarak degerlendirildi. Kirkdort hastanin IE
tanis1t modifiye Duke Kriterleri gézoniine alinarak
konuldu.”#

Hastalarin kapak yapisi, kiiltlir sonuglari, bas-
vurudaki hematolojik ve biyokimyasal parametrele-
11, sedimantasyon hizi, C-reaktif protein (CRP) dii-
zeyi, gelisen komplikasyonlar1 ve mortalite verileri
hastane kayitlarindan elde edildi. Hastalar mortal
seyreden ve mortal seyretmeyen hastalar olarak iki
gruba ayrildi ve kapak yapisi, kiiltlir sonuglari, he-
matolojik ve biyokimyasal parametreler, sediman-
tasyon hizi, CRP diizeyi ve gelisen komplikasyonlar
karsilastirildi. Hastalar ayrica IE baglh komplikas-
yon gelisen ve gelismeyen hastalar olarak iki gruba
ayrildi ve kapak yapisi, kiiltiir sonuglar1, hematolo-
jik ve biyokimyasal parametreler, sedimantasyon
hizi, CRP diizeyi ve mortalite oranlar1 karsilasti-
rildi. Hastalarda gelisen komplikasyonlar; embolik
olaylar, akciger yada splenil apse, serebrovaskiiler
olay, akut renal yetersizlik, konjestif kalp yetersiz-
ligi, akut gelisen kapak problemleri, akut koroner
sendromlar olarak tespit edilmistir.

Her bir hastadan en az bir saat arayla, uygun an-
tiseptiklerle temizlenen bolgeden iki set olacak se-

kilde ti¢ ayr1 kan kiiltiirii alind1 ve kiiltiirler aerob ve
anaerob ortamlara ekilerek 21 giine kadar inkiibas-
yon saglandi. Predispozan faktorleri olan ve klinik
olarak siiphelenilen olgularda ise 6zel besiyerlerine
ekimler yapildi. Periferik vendz kan orneklerinde
Aspartat aminotrafnsferaz, Alanin aminotrasferaz,
direkt ve indirekt bilirubin, Gama glutamil trans-
feraz, Laktat dehidrogenaz, total protein, albiimin,
Kreatin kinaz, Kreatin kinaz-MB, hemoglobin, he-
matokrit, beyaz kiire sayisi, eritrosit sayisi, sedi-
mantasyon hizi, CRP diizeyi dl¢iildii.

istatistiksel analiz

Istatistiksel analizde SPSS istatistik programinin
13.0 versiyonu kullanildi. Calismada kullanilan
degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1 Kol-
mogrov-Smirnov testi ile incelendi. Normal dagi-
lim gostermeyen degiskenlere logaritmik doniistim
uygulandiktan sonra nonparametrik testler, normal
dagilim gosterenlere parametrik testler uygulan-
di. Calisma gruplar arasinda siirekli degiskenlerin
karsilastirilmasinda student-t testi; niteliksel degis-
kenler yoniinden fark incelemesinde ise ki-kare testi
kullanildi. Tiim bulgular i¢in ortalama ve standart
sapma degerleri kullanildi ve p<0.05 olmasi halinde
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismaya alinan 44 hastanin yas ortalamasi1 44+19
yil olup hastalarin 21’1 (%47.7) erkek 23’1 (9%52.3)
bayandi. Hastalarin mortalitelerine gére demografik
ozelliklerinin, biyokimya ve hemogram parametre-
lerinin karsilastirilmasi Tablo 1’de verilmistir.

Infektif endokardite bagli dliimle sonuclanan
hastalarin yag ortalamasi 64+9 yil olup dliimle so-
nuglanmayanlara gore anlamli diizeyde yiiksekti
(p= 0.04). Oliimle sonuclanan hastalarda beyaz
kiire sayis1 daha yiiksek iken (p= 0.05) noétrofil/
lenfosit oran1 anlamli derecede diisiik bulundu (s1-
rastyla 23.8+10’a 5.4+4, p= 0.05). Ayrica ortalama
trombosit hacmi 6liimle sonuc¢lanan hastalarda daha
yiiksek iken (p= 0.01) trombosit sayisi anlamli de-
recede daha diisiiktii (p= 0.05). Oliimle sonuglanan
hastalarda komplikasyon gelisme orani sagkalim
grubuna gore anlamli oran da yiiksekti (p= 0.004).

Hastalarimm komplikasyon gelisme durumlari-
na gore demografik ozelliklerinin, biyokimyasal
ve hematolojik parametrelerinin karsilastirilmasi
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Tablo 2’de verilmistir. Komplikasyon gelisen ve sikligi komplikasyon gelisen grupta daha fazla idi
gelismeyen gruplar karsilastirildiginda beyaz kiire  (p= 0.004). Komplikasyon gelisen ve gelismeyen
sayisi IE bagli komplikasyon gelisen hastalarda an-  gruplar arasinda diger parametrelerde anlamli fark
lamli diizeyde artmist1 (p= 0.008). Oliim goriilme  yoktu.

Tablo 1. Oliim ve sagkalim gruplarinin demografik 6zellikleri, biyokimyasal ve hematolojik parametrelerinin karsilasti-
rilimasi

Olim (n=6) Sagkalim (n=38) P

Yas (yil) 6419 41+10 0.004
Cinsiyet (E/K) 3/3 18/20 AD
Nativ (n)/Protez kapak(n) 3/3 29/9 AD
Beyaz kire sayisi (10%/mm3) 14.2+3 11.4+4.6 0.05
Notrofil sayisi (103%/mm?g) 11.9+3.9 8.6x4.5 0.03
Lenfosit sayisi (10%/mm?3) 1.2+0.7 2.3%2 AD
Nétrofil/Lenfosit 23.8+10 5.4+4 0.05
Monosit sayisi (10%/mm?) 0.9+0.5 0.6+0.4 AD
Eozinofil sayisi (103/mm3) 0.06 0.14 AD
Bazofil sayisi (10%/mm3) 0.17 0.1 AD
Eritrosit sayisi (108/mm?3) 3.7+0.3 3.9+0.8 AD
Hemoglobin (g/dl) 9.9+1.1 10.6+1.9 AD
Hematokrit (%) 30.61£2.7 3216 AD
Ortalama eritrosit hacmi (um?®) 81.8+8.4 82.747.9 AD
Ortalama eritrosit hemoglobin (pg) 26.7+3.7 27.743.2 AD
Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (g/dl) 32.5+2.2 33.3x1.4 AD
Kirmizi kire dagihm genisligi (%) 20+4 17.5+4.1 AD
Trombosit sayisi (103/mm?3) 182+100 284+130 0.05
Ortalama trombosit hacmi (fl) 10.84+2.7 8.5+1.7 0.01
C reaktif protein (mg/L) 9.316 11.617 AD
Sedimantasyon hizi (mm/h) 63137 56+34 AD
Aspartat aminotransferaz (U/L) 55+27 40430 AD
Alanin aminotrasferaz (U/L) 58+18 50122 AD
Total bilirubin (mg/dl) 0.6+1 0.7£0.5 AD
indirekt bilirubin (mg/dl) 0.4+0.1 0.3+0.2 AD
Gama glutamil transferaz (U/L) 71162 55+50 AD
Laktat dehidrogenaz (U/L) 5544210 448+306 AD
Total protein (g/dl) 6.2+2 6.8+0.8 AD
Albumin (g/dl) 2.610.5 3.1£0.6 AD
Kreatin kinaz (U/L) 1544140 1331100 AD
Kreatin kinaz-MB (U/L) 15+10 1119 AD
Komplikasyon (n) 6 13 0.004
AD: Anlamli degil
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Tablo 2. Hastalarin komplikasyon gelisme durumlarina gore gruplarin demografik 6zellikleri, biyokimyasal ve hemato-
lojik parametrelerinin karsilastiriimasi

Komplikasyon Komplikasyon

gelisen grup (n=19) gelismeyen grup (n=25) P

Yas (yil) 49121 40116 AD
Cinsiyet (E/K) 3/3 15/10 AD
Nativ (n)/Protez kapak(n) 16/3 16/9 AD
Beyaz kire sayisi (103/mm?3) 13.9+4.2 10.31+4.1 0.008
Notrofil sayisi (103/mm3) 10.5+4.5 8+4.3 0.08
Lenfosit sayisi (10%/mm?) 2.6+1.7 1.7+0.8 AD
Notrofil/Lenfosit 9.1 8.6 AD
Monosit sayisi (10%/mm?) 0.8+0.5 0.6+0.3 AD
Eozinofil sayisi (103/mm?3) 0.09 0.1 AD
Bazofil sayisi (10%mm?3) 0.13 0.1 AD
Eritrosit sayisi (108/mm3) 3.7+0.5 3.940.8 AD
Hemoglobin (g/dl) 10.5+1.5 10.612.1 AD
Hematokrit (%) 31.614.3 3216 AD
Ortalama eritrosit hacmi (um?®) 84.1+7.4 81.418 AD
Ortalama eritrosit hemoglobin (pg) 28.4+3.2 27+3.2 AD
Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (g/dl) 33.1+1.3 33.3+1.6 AD
Kirmizi kire dagihm genisligi (%) 17.8+4 17.9+4.1 AD
Trombosit sayisi (103/mm?) 271+127 270+110 AD
Ortalama trombosit hacmi (fl) 8.63+2.3 8.68+1.5 AD
C reaktif protein (mg/L) 14.2+10 11.617 AD
Sedimantasyon hizi (mm/h) 57+33 56140 AD
Aspartat aminotrafnsferaz (U/L) 58+22 42+30 AD
Alanin aminotrasferaz (U/L) 45+18 50+22 AD
Total bilirubin (mg/dl) 1.1+0.8 0.7£0.5 AD
indirekt bilirubin (mg/dl) 0.5+0.3 0.3+0.2 AD
Gama glutamil transferaz (U/L) 60127 55150 AD
Laktat dehidrogenaz (U/L) 5111288 4481306 AD
Total protein (g/dl) 6.5+1.1 6.910.9 AD
Albumin (g/dl) 2.9+0.6 310.6 AD
Kreatin kinaz (U/L) 145+136 1331100 AD
Kreatin kinaz-MB (U/L) 4120 18+10 AD
Sagkalim/ Olim 13/6 25/0 0.004

AD: Anlamli degil
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TARTISMA

Calismamizda ileri yas, diisiik trombosit sayisi,
yiksek OTH, ve komplikasyon varlig1 mortalite ile
iliskili bulunmustur. Ayrica yiiksek lokdsit sayisi
komplikasyon varligi ile iligkili bulunmustur.

Yapilan ¢alismalarda, IE’e bagl 6liimle sonuc-
lanan hastalarin yas ortalamasi dliimle sonuglanma-
yanlara gore daha yiiksek bulunmustur.®® Caligma-
mizda Sliimle sonuglanan hastalarin yas ortalamasi
64+9 olup daha 6nce yapilan ¢aligmalarla paraleldi.
Ayrica ¢calismamizda hastalarin genel yas ortalama-
s1 44+19 idi. Ulkemizde yapilan calismalarda IE’li
hastalarin ortalama yasi Leblebicioglu ve ark.!° ta-
rafindan 45, Yavuz ve ark.! tarafindan 44.6 olarak
bildirilmistir. Bu veriler iilkemizde hala IE’in daha
cok orta ve geng yaslardaki bireylerde goriildiigiinii
ortaya koymaktadir.

IE’in degerlendirilmesinde tam kan sayimi en
stk kullanilan labaratuvar testidir. Hemogramda
en sik goriilen bulgular anemi, 16kositoz ve trom-
bositopenidir. Yapilan calismalarda bu bulgula-
rin hastalarin %50 ila 70’inde goriildiiglinii ortaya
koymaktadir.!>"® Calismamizda aneminin, 16kosito-
zun ve trombositopeninin 6liimle sonuglanan grupta
daha siddetli oldugunu tespit ettik. Ancak mortal
olmayan grupta ortalama trombosit sayist 230+130
x109/1 olarak bulundu ve bu hastalarda trombosito-
peni yoktu. IE’li hastalarin yaklasik tamaminda CRP
ve sedimantasyon yliksekligi gortilmektedir. Ayrica
bir ¢cok ¢aligmada CRP yiiksekligi ile prognoz ara-
sinda anlamli bir iligski oldugu gosterilmistir.'*!* Ca-
lismamizda da bizlerde CRP diizeyi ve sedimantas-
yon hizinda artis mevcuttu ancak mortalite ve sag-
kalim gruplarinda bu bakimdan anlamli fark yoktu.
Benzer sekilde Wallace ve ark.? CRP yiiksekliginin
prognostik bir 6neminin olmadigini, hastane i¢i do-
nem ve 6 aylik takipte mortaliteyi ongérmede etkili
olmadigini tespit etmislerdi.

Tam kan sayimi parametrelerinden olan OTH
trombosit aktivasyonunun &nemli bir belirtecidir.
Gilinebakmaz ve ark.* yapmis olduklar1 bir calisma-
da 40 IE hastasinin tedavi &ncesi ve tedavi sonrasi
OTH degerlerine bakmis ve komplikasyon gelisen,
embolik olay gelisen ve oliim gelisen hastalarda
OTH degerlerini anlamh diizeyde yiiksek bulmus-
lardir. Buna paralel olarak ¢alismamizda da OTH
degeri mortalite grubunda daha yiiksek bulunmus-

tur. Ancak komplikasyon gelisen ve gelismeyen
hastalar arasinda anlamli bir fark bulunamadi.

Calismamizda komplikasyon orani mortali-
te grubunda daha yiiksekti ve etken mikroorga-
nizmalar agisindan mortalite ve sagkalim gruplari
arasinda anlamli bir fark bulamadik. Komplikas-
yon grubunda mortalite oran1 daha fazla bulun-
du. Bu grupta kiiltiirde daha fazla olarak {ireyen
mikroorganizma S.aureus’tu. Yapilan calismalar
S.aureus’un 1E de mortalite i¢in bir risk faktorii ol-
dugunu gostermistir.'®!” Bagka bir ¢aligmada ise'®
S.aureus’un IE de yalnizca mortalite i¢in degil ayn1
zamanda komplikasyon gelisimi i¢in de bir risk fak-
torii oldugunu bildirmislerdir. Bunlara paralel ola-
rak ¢aligmamizda IE de gelisen komplikasyonlarla
etken patojenlerden S.aureus arasinda anlamli bir
iliski tespit ettik ancak mortalite ile bir iliski tespit
edemedik.

Komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda yalnizca beyaz kiire ve notrofil sayilarin-
da gruplar arasinda anlamli bir fark vardi. Bakilan
diger hematolojik ve biyokimyasal parametrelerde
anlamli bir fark yoktu.

Calismamizin kisitliliklari; retrospektif olmasi,
ulasilabilinen hasta verilerinin kisith sayida olmasi
ve hasta sayimizin az olmasi nedeniyle istatistiksel
analizde logistic regresyon analizinin kullanilama-
masidir.

Sonug olarak, ¢alismamizda, dogu ve giliney-
dogu Anadolu bélgesinde IE hastalarinda yas, OTH
artist ve komplikasyon varliginin mortalite i¢in bir
risk faktorii olabilecegini ortaya koymustur. Bu ko-
nuda daha biiyiik hasta guruplarinda yapilacak pros-
pektif calismalara ihtiyag vardir.
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