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Den hittills etablerade uppfattningen av
patogenesen vid infektiés endokardit
kan nu komma att behova re-
videras, alternativt komplet-
teras, efter nya observatio-
ner. Nyligen publicerades
fynd av tidig bakteriell infek-
tion i spongiosa-lagret av
mitralklaffar hos kliniskt
friska grisar, som salunda
bar pd endokardit [1].

Det centrala budskapet ar
att inflammationen/infek-
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Av avgOrande intresse var att endotel-
bekladnaden av savil ovan- som under-
sida av klaffen var intakt och saknade
ojamnheter, vegetationer eller andra
forandringar pa sin yta (Figur 1). Dar-
emot fanns nekrotiskt material och gra-
nulationsvdvnad inuti vissa av klaffar-
na, i vilka infektionen/inflammationen
hunnit utvecklas langre. | detta mer
framskridna infektionsskede hade &ven
endokardiet pa klaffytan borjat paver-
kas (Figur 2).

Eftersom klaffarnas endo-
telytor var intakta i tidigt in-
fektionsskede, &terstar en-
dast mojligheten att bakte-
rierna nadde klaffen via ka-
pillarer i klaffarnas kanter.
Dessa kapillarer beddémdes
sélunda utgéra ingangsport
for bakterierna. Kapillarer
kunde pavisas i mitralklaf-
farnaisamtliga 14 grisar [2].

Kapillarer har tidigare pa-
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Figur 1och 2 ar PAD-bilder
fran mitralklaff fran 2 av 14
kliniskt friska, 6 manader gamla grisar,
somslaktades pavanligtsattvid svenskt
slakteri. Mitral- och trikuspidalklaffar-
natogs ut, och en del klipptes sterilt ner
i transportmedium till bakteriologisk
odling. Aterstdende del formalinfixera-
des, baddades och fargades for mikro-
skopisk undersdkning [2]. Inuti klaffar-
na fanns en anhopning av leukocyter
(Figur 1), dar streptokocker kunde
framodlas hos 4 av 6 grisar.

Kapillarer som ingangsport
Narmare typning av bakterierna utfor-
des inte, men sannolikt var det fragan
om Streptococcus suis, som grisar ar
koloniserade med i svalget [3]. Mycket
vanligt &r att grisar biter varandra i
svansen, varfor bakterier fran munhéla
och svalg latt kommer in i blodet pa bit-
nagrisar.

I klaffarna hos 2 av grisarna fanns
aven Erysipelothrix rhusiopathiae, en
annan vanlig kolonisator hos gris.
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Sedan lange etablerad patogenes
Patogenesen av infektids endokardit
hos manniska har lange ansetts etable-
rad, och den har kunnat reproduceras i
experimentella studier hos kanin och
andraspecies.

| korthet beddéms startpunkten utgo-
rasaveninitial endotelskadaeller endo-
teldysfunktion pa klaffens yta, foljd av
trombpalagring pa klaffytan. Forst dar-
efter fastnar bakterier, vilka tillfalligt-
vis befinner sig i blodet, pa ytan av den
initialt sterila tromben. Framfor allt
grampositiva bakterier har egenskaper
som mojliggoér denna adhesion.

Det klassiska exemplet &r munhalans
alfastreptokocker, som redan vid en mi-
nimal tandkottsskada, astadkommen
exempelvis vid tuggning av mat mot
visst motstand, kommer ut i blodet och
cirkulerar nagra minuter innan det re-
tikuloendoteliala systemet (RES) av-
lagsnar dem ur blodbanan.

Darmed dras en handelsekedja i gang

som bla innebdr att fibrinogen utfalls
till fibrin, som varvas med replikerande
bakterier sd att en vegetation bildas. For
att en endotelskada eller endoteldys-
funktion pa klaffens yta och efterfol-
jande alfastreptokockendokardit ska
uppsta kravs i regel en preformerad
klaffskada, klaffanomali eller klaffdys-
funktion.

Stafylokocker, daremot, kan ge upp-
hov till endokardit &ven utan tidigare
kand klafférandring.

Kapillérer &ven i humana hjartklaffar
Eftersom kapillarer pavisats i hjartklaf-
far aven hos manniska, aktualiseras ett
flertal fragor. Hur vanligt ar det med ka-
pillarer i humana hjartklaffar? Vilka
klaffar galler det? Vilka omstédndighe-
ter gor att cirkulerande bakterier slar
sig ner och ger upphov till en lokaliserad
infektion i en klaff via klaffens egna ka-
pillarer? Har en fran start skadad eller
anomal klaff 6kad mottaglighet &ven
fran kapillarsidan? Etc.

I en nordamerikansk studie fran 1936
av hjartan fran 100 personer, som avli-
dit av andra orsaker an endokardit och

msammanfattat

Bakteriell infektion har pavisats inuti
mitralklaffar hos kliniskt friska grisar
i samband med slakt. Klaffarnas en-
dotelytor var daremot alltjamt intakta
och fria fran palagringar.

Saval blodkéarl som blodningar sags
inuti klaffarna. Det ror sig sdlunda
konklusivt om tidigt skede av bakte-
riell klaffendokardit, dar bakterier
vunnitintrade i klaffen via klaffens
egna blodkarl.

Startpunkt for utveckling av infektios
endokardit hos manniska anses vara
en initial endotelskada eller endotel-
dysfunktion pa klaffens yta, féljd av
trombpalagring pa klaffytan, som
déarefter koloniseras.

Blodkarl har kunnat pavisas i hjart-
klaffar (framst mitralklaffar) &ven hos
manniska. En rimlig slutsats ar darfor
att en handelseutveckling likartad
den hos grisar kan tankas férekomma
aven hos méanniska.
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Figur 1. Tvarsnitt av mitralklaff fran slaktad,
kliniskt frisk gris infekterad med strepto-
kocker (ingangsport: formodligen svans-
bett av annan gris). Anhopning av leukocy-
ter i spongiosan (centralt) indikerar puru-
lent endokardit. Liten blédning under intakt
endokard (upptill). Ett mindre blodkarl,
innehéallande roda blodkroppar, ses nedtill

i bilden. (Hematoxylin—eosin-fargning.)
Kélla: Jarplid B. Pathogenesis of infective
valvular endocarditis. Scand ] Infect Dis [1].
Publiceras med tillstand.

som saknade sjukhistoria for endokar-
dit tidigare i livet, aterfanns tecken pa
aktiv eller utlakt valvulit hos 12 [7].
Gissningsvis hade dessa haft subklinisk
reumatisk valvulit, eftersom detta var
fore penicillineran och bakteriell icke-
reumatisk valvulit i flertalet fall har ett
dodligt forlopp utan antibiotikabe-
handling.

Hos nagra, men inte alla dessa 12,
kunde kapillarer pavisas i klaffarna.
Det ar givetvisomdjligt att avgora huru-
vida dessa kapillarer hade uppstatt se-
kundart till valvuliten eller om de hade
funnits fran borjan. En avgorande ob-
servation var darfor att bland de 88 fall
som saknade tecken pa valvulit ater-
fanns blodkarl i klaffarna hos 74, dvs 84
procent.

Det var framst atrioventrikularklaf-
farna, dvs mitralis och tricuspidalis,
som innehdll blodkérl. I aortaklaffarna
var blodkarl betydligt mer sparsamt fo-
rekommande, aterfanns oftast i en enda
kusp och utgjorde da grenar fran kérlen
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Figur 2. Tvarsnitt av mitralklaff fran slaktad, kliniskt frisk gris med endokardit i en prevege-
tativ fas. Klaffen &r svullen pa& grund av nekros (rétt, eosinofilt material) och granulations-
vavnad med nybildade, omogna och vidgade blodkérl i spongiosan (centralt). Endokardiet
over formaksytan (upptill) &r i degenerationsfas. (Hematoxylin—eosin-fargning.) Kalla: Jarp-
lid B. Pathogenesis of infective valvular endocarditis. Scand J Infect Dis [1]. Publiceras med
tillstand.

i de rikligt vaskulariserade kommissu-
rerna.

Aven i ett antal senare studier har
fynd av blodkarl gjortsi hjartats klaffar,
framstatrioventrikularklaffarna[8-10].

Aterstar att visa hos manniska

De nya fynden hos gris — vilka otvety-
digt visar att endokardit kan uppkom-
ma genom att bakterier nar och etable-
rar sig i en hjartklaff via klaffens egna
blodké&rl — utgdr en tidigare ok&nd och
ytterst intressant patogenetisk meka-
nism.

Det aterstar att visa om den forekom-
mer dven hos manniska och i sa fall hur
vanlig den &r. De anatomiska forutsatt-
ningarna, dvs vaskulariserade hjart-
klaffar, i forsta hand av mitralis, finns
uppenbarligen dven hos homo sapiens.

Uppenbara svarigheter foreligger
emellertid att systematiskt undersoka
detta. Endokardit i sa tidigt stadium att
vegetationer eller Kklaffperforationer
annu inte hunnit utvecklas ar knappast

mojlig att diagnostisera intra vitam pa
manniska med nu existerande tekniker.
Déaremot ar det mojligt att understka
hjartklaffarna hos personer som obdu-
ceras efter att ha avlidit pa grund av
bakteriemi och sepsis.

m Potentiella bindningar eller javsférhallan-
den: Inga uppgivna.
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