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Den hittills etablerade uppfattningen av 
patogenesen vid infektiös endokardit 
kan nu komma att behöva 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 sålunda 
bar på endokardit [1]. 

Det centrala budskapet är 
att inflammationen/infek-
tionen var begränsad till 
klaffens inre och att klaffens 
endotelytor var intakta och 
saknade beläggningar av var-
je slag. 

Figur 1 och 2 är PAD-bilder 
från mitralklaff från 2 av 14 
kliniskt friska, 6 månader gamla grisar, 
som slaktades på vanligt sätt vid svenskt 
slakteri. Mitral- och trikuspidalklaffar-
na togs ut, och en del klipptes sterilt ner 
i transportmedium till bakteriologisk 
odling. Återstående del formalinfixera-
des, bäddades och färgades för mikro-
skopisk undersökning [2]. Inuti klaffar-
na fanns en anhopning av leukocyter 
(Figur 1), där streptokocker kunde 
framodlas hos 4 av 6 grisar. 

Kapillärer som ingångsport 
Närmare typning av bakterierna utför-
des inte, men sannolikt var det frågan 
om Streptococcus suis, som grisar är 
koloniserade med i svalget [3]. Mycket 
vanligt är att grisar biter varandra i 
svansen, varför bakterier från munhåla 
och svalg lätt kommer in i blodet på bit-
na grisar. 

I klaffarna hos 2 av grisarna fanns 
även Erysipelothrix rhusiopathiae, en 
annan vanlig kolonisatör hos gris. 

Av avgörande intresse var att endotel-
beklädnaden av såväl ovan- som under-
sida av klaffen var intakt och saknade 
ojämnheter, vegetationer eller andra 
förändringar på sin yta (Figur 1). Där
emot fanns nekrotiskt material och gra-
nulationsvävnad inuti vissa av klaffar-
na, i vilka infektionen/inflammationen 
hunnit utvecklas längre. I detta mer 
framskridna infektionsskede hade även 
endokardiet på klaffytan börjat påver-
kas  (Figur 2).   

Eftersom klaffarnas endo-
telytor var intakta i tidigt in-
fektionsskede, återstår en-
dast möjligheten att bakte-
rierna nådde klaffen via ka-
pillärer i klaffarnas kanter. 
Dessa kapillärer bedömdes 
sålunda utgöra ingångsport 
för bakterierna. Kapillärer  
kunde påvisas i mitralklaf-
farna i samtliga 14 grisar [2]. 

Kapillärer har tidigare på-
visats i mitralklaff hos gris 
[4, 5], men också hos nötbo-
skap [5], får [5], kanin [6], 
marsvin [6] – och människa 
[7-10]! 

Sedan länge etablerad patogenes
Patogenesen av infektiös endokardit 
hos människa har länge ansetts etable-
rad, och den har kunnat reproduceras i 
experimentella studier hos kanin och 
andra species. 

I korthet bedöms startpunkten utgö-
ras av en initial endotelskada eller endo-
teldysfunktion på klaffens yta, följd av 
trombpålagring på klaffytan. Först där-
efter fastnar bakterier, vilka tillfälligt-
vis befinner sig i blodet, på ytan av den 
initialt sterila tromben. Framför allt 
grampositiva bakterier har egenskaper 
som möjliggör denna adhesion. 

Det klassiska exemplet är munhålans 
alfastreptokocker, som redan vid en mi-
nimal tandköttsskada, åstadkommen 
exempelvis vid tuggning av mat mot 
visst motstånd, kommer ut i blodet och 
cirkulerar några minuter innan det re-
tikuloendoteliala systemet (RES) av-
lägsnar dem ur blodbanan. 

Därmed dras en händelsekedja i gång 

som bla innebär att fibrinogen utfälls 
till fibrin, som varvas med replikerande 
bakterier så att en vegetation bildas. För 
att en endotelskada eller endoteldys-
funktion på klaffens yta och efterföl-
jande alfastreptokockendokardit ska 
uppstå krävs i regel en preformerad 
klaffskada, klaffanomali eller klaffdys-
funktion. 

Stafylokocker, däremot, kan ge upp-
hov till endokardit även utan tidigare 
känd klafförändring.  

Kapillärer även i humana hjärtklaffar 
Eftersom kapillärer påvisats i hjärtklaf-
far även hos människa, aktualiseras ett 
flertal frågor. Hur vanligt är det med ka-
pillärer i humana hjärtklaffar? Vilka 
klaffar gäller det? Vilka omständighe-
ter gör att cirkulerande bakterier slår 
sig ner och ger upphov till en lokaliserad 
infektion i en klaff via klaffens egna ka-
pillärer? Har en från start skadad eller 
anomal klaff ökad mottaglighet även 
från kapillärsidan? Etc. 

I en nordamerikansk studie från 1936 
av hjärtan från 100 personer, som avli-
dit av andra orsaker än endokardit och 
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Bakteriell infektion har påvisats inuti 
mitralklaffar hos kliniskt friska grisar 
i samband med slakt. Klaffarnas en-
dotelytor var däremot alltjämt intakta 
och fria från pålagringar. 
Såväl blodkärl som blödningar sågs 
inuti klaffarna. Det rör sig sålunda 
konklusivt om tidigt skede av bakte-
riell klaffendokardit, där bakterier 
vunnit inträde i klaffen via klaffens 
egna blodkärl. 
Startpunkt för utveckling av infektiös 
endokardit hos människa anses vara 
en initial endotelskada eller endotel-
dysfunktion på klaffens yta, följd av 
trombpålagring på klaffytan, som 
därefter koloniseras.
Blodkärl har kunnat påvisas i hjärt-
klaffar (främst mitralklaffar) även hos 
människa. En rimlig slutsats är därför 
att en händelseutveckling likartad 
den hos grisar kan tänkas förekomma 
även hos människa.
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som saknade sjukhistoria för endokar-
dit tidigare i livet, återfanns tecken på 
aktiv eller utläkt valvulit hos 12 [7]. 
Gissningsvis hade dessa haft subklinisk 
reumatisk valvulit, eftersom detta var 
före penicillineran och bakteriell icke-
reumatisk valvulit i flertalet fall har ett 
dödligt förlopp utan antibiotikabe-
handling. 

Hos några, men inte alla dessa 12, 
kunde kapillärer påvisas i klaffarna. 
Det är givetvis omöjligt att avgöra huru-
vida dessa kapillärer hade uppstått se-
kundärt till valvuliten eller om de hade 
funnits från början. En avgörande ob-
servation var därför att bland de 88 fall 
som saknade tecken på valvulit åter-
fanns blodkärl i klaffarna hos 74, dvs 84 
procent. 

Det var främst atrioventrikularklaf-
farna, dvs mitralis och tricuspidalis, 
som innehöll blodkärl. I aortaklaffarna 
var blodkärl betydligt mer sparsamt fö-
rekommande, återfanns oftast i en enda 
kusp och utgjorde då grenar från kärlen 

i de rikligt vaskulariserade kommissu-
rerna. 

Även i ett antal senare studier har 
fynd av blodkärl gjorts i hjärtats klaffar, 
främst atrioventrikularklaffarna [8-10].

Återstår att visa hos människa
De nya fynden hos gris – vilka otvety-
digt visar att endokardit kan uppkom-
ma genom att bakterier når och etable-
rar sig i en hjärtklaff via klaffens egna 
blodkärl – utgör en tidigare okänd och 
ytterst intressant patogenetisk meka-
nism. 

Det återstår att visa om den förekom-
mer även hos människa och i så fall hur 
vanlig den är. De anatomiska förutsätt-
ningarna, dvs vaskulariserade hjärt-
klaffar, i första hand av mitralis, finns 
uppenbarligen även hos homo sapiens. 

Uppenbara svårigheter föreligger 
emellertid att systematiskt undersöka 
detta. Endokardit i så tidigt stadium att 
vegetationer eller klaffperforationer 
ännu inte hunnit utvecklas är knappast  

möjlig att diagnostisera intra vitam på 
människa med nu existerande tekniker. 
Däremot är det möjligt att undersöka 
hjärtklaffarna hos personer som obdu-
ceras efter att ha avlidit på grund av 
bakteriemi och sepsis.

nPotentiella bindningar eller jävsförhållan-
den: Inga uppgivna.
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Figur 1. Tvärsnitt av mitralklaff från slaktad, 
kliniskt frisk gris infekterad med strepto-
kocker (ingångsport: förmodligen svans-
bett av annan gris). Anhopning av leukocy-
ter i spongiosan (centralt) indikerar puru-
lent endokardit. Liten blödning under intakt 
endokard (upptill). Ett mindre blodkärl, 
innehållande röda blodkroppar, ses nedtill 
i bilden. (Hematoxylin–eosin-färgning.) 
Källa: Järplid B. Pathogenesis of infective 
valvular endocarditis. Scand J Infect Dis [1]. 
Publiceras med tillstånd. 

Figur 2. Tvärsnitt av mitralklaff från slaktad, kliniskt frisk gris med endokardit i en prevege-
tativ fas. Klaffen är svullen på grund av nekros (rött, eosinofilt material) och granulations-
vävnad med nybildade, omogna och vidgade blodkärl i spongiosan (centralt). Endokardiet 
över förmaksytan (upptill) är i degenerationsfas. (Hematoxylin–eosin-färgning.) Källa: Järp
lid B. Pathogenesis of infective valvular endocarditis. Scand J Infect Dis [1]. Publiceras med 
tillstånd.
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