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ABSTRAK 
 

Katup jantung yang paling umum dipengaruhi oleh endokarditis infektif adalah katup aorta. 
Untungnya, kemajuan yang signifikan telah dibuat dalam pemahaman kita dan manajemen 
endokarditis katup aorta. Manifestasi klinis termasuk demam, gumam jantung, 
splenomegali, kejadian emboli, dan bakteremia atau fungemia. Menentukan diagnosis 
menggunakan kriteria Duke dan diagnosis dini sangat penting karena perkembangan 
selalu mengarah pada komplikasi yang menghancurkan, termasuk gagal jantung akut, 
emboli serebral, dan kematian, jika infeksi tidak diobati dengan antibiotik, pembedahan, 
atau keduanya. Strategi dan keagresifan algoritma medis dan bedah untuk mengelola 
pasien ini berkembang dan memiliki efek yang signifikan pada morbiditas dan mortalitas. 
Dengan perkembangan jaman, endokarditis telah menjadi "penyakit bedah," terutama 
untuk endokarditis katup aorta, dan selama satu dekade terakhir, lebih dari setengah dari 
semua pasien telah dioperasi selama fase aktif dari penyakit ini. Prosedur operatif sering 
secara teknis sulit dan terkait dengan risiko tinggi, paling tidak karena pasien sangat sakit 
dengan penyakit multisistem. Namun demikian, indikasi untuk operasi jelas pada banyak 
pasien, dan pedoman internasional memberikan rekomendasi kuat. Pedoman ini tidak 
didukung oleh bukti klinis yang kuat. Namunpengambilan keputusan klinis sering 
terhambat oleh pertimbangan yang beragam, termasuk usia lanjut dari keseluruhan kohort 
pasien, adanya komplikasi extracardiac atau komorbiditas yang sudah ada sebelumnya, 
terapi antibiotik sebelumnya dengan berbagai durasi, dan ketersediaan keahlian bedah 
yang tepat. Ulasan ini membahas pemahaman saat ini tentang proses komplikasi yang 
paling umum dan paling mengancam terjadi, dan strategi manajemen saat ini. Ahli jantung 
dan ahli bedah jantung harus sadar ketika merawat pasien yang sakit berat seperti ini. 
 
Kata Kunci: Endokarditis infektif, katup aorta, pembedahan, terapi 
 
 

ABSTRACT 
 
The most common heart valve affected by infective endokarditis is the aortic valve. 
Fortunately, significant progress has been made in our understanding and management of 
aortic valve endokarditis. Clinical manifestations include fever, heart murmur, 
splenomegaly, the incidence of embolism, and bacteremia or fungemia. Determining a 
diagnosis using Duke criteria and early diagnosis is very important because development 
always leads to devastating complications, including acute heart failure, cerebral embolism, 
and death, if the infection is not treated with antibiotics, surgery, or both. The strategy and 
aggressiveness of medical and surgical algorithms to manage these patients develop and 
have a significant effect on morbidity and mortality. With the development of the era, 
endokarditis has become a "surgical disease," especially for aortic valve endokarditis, and 
over the past 1 decade, more than half of all patients have been operated on during the 
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active phase of this disease. Operative procedures are often technically difficult and are 
associated with high risk, at least because patients are very sick with multisystem disease. 
However, indications for surgery are clear in many patients, and international guidelines 
provide strong recommendations. This guideline is not supported by strong clinical 
evidence, however, and clinical decision making is often hampered by diverse 
considerations, including advanced age of the entire cohort of patients, presence of 
extracardiac complications or pre-existing comorbidities, prior antibiotic therapy with 
various durations, and availability proper surgical expertise. This review discusses the 
current understanding of the process in which the most common and most threatening 
complications occur, and the current management strategy that cardiologists and cardiac 
surgeons must be aware of when treating these seriously ill patients. 
 

Keywords: Aortic valve, infective endokarditis, surgery, therapy 
 

 
1. PENDAHULUAN 

Endokarditis infektif adalah 
penyakit langka, tetapi dampaknya 
signifikan.[1] Insiden yang dilaporkan 3-10 
kasus per 100.000 per tahun di populasi 
pada umumnya, dan studi epidemiologi 
menunjukkan bahwa kejadian 
meningkat.[2,3] Di Amerika Serikat, 
terdapat 40.000 hingga 50.000 kasus 
baru setiap tahun, dengan biaya rumah 
sakit rata-rata lebih dari $120.000 per 
pasien.[4] Meskipun terdapat 
kecenderungan terhadap diagnosis dini 
dan intervensi bedah, angka kematian 
satu tahun penderita endokarditis belum 
membaik dalam lebih dari duadekade 
terakhir.[5] 

Endokarditis infektif adalah kondisi 
yang kompleks, ditandai dengan 
heterogenitas baik dalam penyajian 
maupun perjalanannya.[6] Dalam 
beberapa tahun terakhir, 
mikroorganisme baru telah muncul 
dengan dampak meningkatnya insiden, 
terutama yang mempengaruhi organ 
intracardiac.[6] Istilah lama "endokarditis 
bakteri" sebagian besar telah digantikan 
oleh istilah yang lebih akurat "infektif" 
atau "infeksi" endokarditis, karena infeksi 
yang disebabkan oleh mikroorganisme 
selain bakteri mungkin dan tidak 
jarang.[7]Etiologi endokarditis dengan 
infeksi yang muncul dari Staphylococci, 
bakteri dari kelompok HACEK dan jamur 
telah menghasilkan peningkatan 
frekuensi endokarditis kultur negatif. 
Dalam banyak kasus, endokarditis 
disebabkan oleh Streptococci atau 
Staphylococci. Dua organisme ini 
terutama ditemukan pada endokarditis 
katup asli dan endokarditis katup 
prostetik akhir; sementara 
Staphylococcus aureus lebih sering 

ditemukan pada penyalahgunaan obat 
intravena dan pada awal endokarditis 
katup prostetik.[8] Kadang-kadang, hasil 
kultur negatif, meskipun terlihat gejala 
dan tanda-tanda klinis 
endokarditis.[9]Pengenalan teknik 
metode molekuler telah meningkatkan 
kemampuan untuk mengidentifikasi agen 
penyebab endokarditis, terutama dalam 
kasus endokarditis negatif kultur. 
Ekokardiografi, terutama dari 
pendekatan transesophageal (TEE), 
telah secara signifikan meningkatkan 
evaluasi IE (Infective Endocarditis) yang 
memungkinkan untuk mendeteksi tanda-
tanda spesifik dari penyakit sebagai 
vegetasi, abses, insufisiensi katup, 
dehiscence katup prostetik serta fistula 
jantung.[10] 

Komplikasi endokarditis dapat 
melibatkan struktur jantung ketika infeksi 
menyebar di dalam jantung, atau luar 
jantung ketika penyebabnya biasanya 
berasal dari embolik; kondisi ini juga 
mungkin karena perawatan medis atau 
kondisi septik itu sendiri.[11] Berbagai 
komplikasi dapat terjadi pada sebagian 
besar pasien. Literatur melaporkan 57% 
populasi mengalami satu komplikasi, 
26% mengalami dua dan 14% tiga atau 
lebih komplikasi dari pasien yang 
diperiksa. Frekuensi komplikasi spesifik 
tergantung pada variabel sebagai 
patogen yang menginfeksi, durasi 
penyakit sebelum terapi dan jenis 
pengobatan. Namun seringkali sulit 
untuk menilai kejadian komplikasi yang 
sebenarnya karena ulasan yang 
dipublikasikan dalam literatur sering 
didasarkan pada tinjauan grafik 
retrospektif dan kriteria diagnostik yang 
berbeda digunakan.[12] Gagal jantung 
kongestif adalah komplikasi paling 
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penting dari endokarditis, yang memiliki 
dampak terbesar pada prognosis.[13] 
Abses periannular adalah komplikasi 
yang relatif umum dari endokarditis, 
terkait dengan morbiditas dan mortalitas 
yang lebih tinggi.[14] Embolisasi sistemik 
terjadi pada 22% hingga 50% kasus; 
emboli mungkin melibatkan arteri utama, 
sebagian besar mempengaruhi sistem 
saraf pusat, tetapi juga organ-organ lain. 
Abses limpa adalah komplikasi langka 
dari endokarditis, karena terkena 
langsung limpa oleh embolus atau 
pembenihan bakteri. Komplikasi 
neurologis berkembang pada 20% 
hingga 40% pasien dengan endokarditis 
dan merupakan subset berbahaya dari 
komplikasi.[15] Aneurisma mikotik jarang 
terjadi, yang dihasilkan dari difusi infeksi 
ke dinding pembuluh darah. Sebenarnya 
profil klinis, pengobatan terbaik 
(pendekatan medis atau bedah) dan 
hasil dari endokarditis yang rumit tidak 
didefinisikan dengan baik. Sepsis atau 
demam persisten meskipun terapi 
antimikroba yang sesuai, emboli rekuren, 
gagal jantung atau murmur patologis 
baru menunjukkan gangguan 
hemodinamik dan / atau infeksi yang 
meluas melebihi katup katup atau anulus 
katup prostetik.[16] 
Perjalanan penyakit akan semakin 
memburuk dengan meningkatnya 
kebutuhan operasi. Pasien yang 
mengalami abses lebih mungkin untuk 
menjalani operasi daripada yang tidak 
(84-91% vs 36%), dan juga tingkat 
mortalitas di rumah sakit mereka lebih 
tinggi (19% vs 11%). Deteksi yang cepat 
dari komplikasi seringkali memungkinkan 
perawatan bedah lebih awal yang 
mewakili cara terbaik untuk 
meningkatkan hasil. Jika ditinjau dari 
bagian bedah, lebih sulit secara teknis 
untuk memperbaiki endokarditis disertai 
abses daripada penggantian atau 
perbaikan katup standar. Keputusan atas 
indikasi atau waktu operasi harus bersifat 
individual dan didasarkan pada 
pendekatan multidisiplin yang melibatkan 
setidaknya ahli jantung dan ahli bedah 

jantung.[17] 
 

2. PEMBAHASAN 
Lebih sulit untuk menentukan 

kejadian dan prevalensi endokarditis 
katup aorta murni pada populasi karena 
penyakit ini terus berubah.[18]Kejadian 
tahunanpasien dengan katup aorta 
prostetik dilaporkan memiliki insiden 0,2 
hingga 1,4 kasus per 100 pasien-
tahun.[[19,20] Sekitar 1,4% pasien yang 
menjalani penggantian katup aorta 
menjadi katup aorta prostetik akan 
terjadinya endokarditis selama tahun 
pertama pasca operasi.[21] 

Kunci untuk memahami terjadinya 
endokarditis adalah melihat 
perkembangan 
patologinya.[22,23]Mikroorganisme yang 
terdapat pada sirkulasi melekat dan 
menempel pada area yang mengalami 
cedera endokardial (katup). Daerah yang 
rusak seperti itu sering mengalami 
pengendapan trombosit, fibrin, atau 
pembekuan, memfasilitasi perlekatan 
dan pertumbuhan mikroorganisme. Pada 
tahun 1928, Grant dkk dalam 
Petterson[21] menjelaskan bahwa 
trombus platelet-fibrin pada katup 
jantung berfungsi sebagai nidus bagi 
bakteri untuk melekat, dan pada tahun 
1963, Angrist dan Okadalam Petterson[21] 
juga memperkenalkan istilah 
endokarditis trombotik nonbakterial untuk 
menggambarkan vegetasi steril seperti 
itu, memberikan bukti eksperimental 
yang mendukung dalam patogenesis 
endokarditis.[24] Ketika organisme 
berkembang biak, akan menghasilkan 
bahan matriksbersama dengan leukosit 
dan bahan trombotik, kemudian akan 
terakumulasi di daerah katup dan 
membentuk vegetasi verukosa. 
Pembentukan vegetasi berarti 
pembentukan biofilm, yang 
memungkinkan menjadi perlindungan 
mikroorganisme dari antibiotik.[25,26] 
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Gambar 1. Endokarditis katup asli dan prostetik. (A) Endokarditis katup aorta aktif: Katup 
katup aorta yang menunjukkan gambaran vegetasi dan disintegrasi, yang menghalangi 
perbaikan katup. (B) Vegetasi besar yang melekat pada bioprostesis katup aorta yang 

dipotong pada pasien dengan stroke embolik pra operasi.[22] 
 

Mikroorganisme yang menginfeksi 
menghasilkan dan melepaskan faktor 
virulensi dan enzim yang mendorong 
reproduksi dan kelangsungan hidup 
mikroorganisme serta membunuh dan 
menghancurkan jaringan inang, terutama 
daun katup. Mikroorganisme itu 
menghasilkan enzim yang spesifik 
berkaitan dengan spesifisitas dan 
efisiensi jaringan mereka. Ketika 
disintegrasi jaringan melibatkan anulus 
katup, infeksi menyerang area 
ekstravaskular (invasif).[27,28] Penyakit 
invasif berkembang secara bertahap, 
yaitu selulitis, abses, abses cavitas, dan 
akhirnya pembentukan 
pseudoaneurisma. Penyakit invasif di 
sekitar akar aorta umumnya lebih dalam 
dan lebih luas daripada katup lain karena 
berada dalam tekanan tinggi dalam 
jangka panjang. Terjadinya fistula 
internal, perforasi, dan blok jantung 
merupakan komplikasi spesifik dari 
invasi ini.[29]Endokarditis katup aorta 
tidak hanya menyebabkan kerusakan 

daun katup aorta, abses paravalvular, 
dan fistula jantung, tetapi juga dapat 
menjadi sumber embolisasi sistemik dari 
bahan vegetasi tersebut.[12] Stroke dan 
infark serebral yang disebabkan oleh 
emboli dari materi vegetasi juga umum 
ditemukan. Infark iskemik dapat berubah 
menjadi infark hemoragik. Namun, ketika 
terjadi infark disertai perdarahan, ada 
kemungkinan disebabkan karena 
aneurisma mikotik.[15,30] Pecahnya 
aneurisma mikotik dapat menyebabkan 
perdarahan otak yang merusak. 
Aneurisma mikotik, infark, dan abses di 
organ lain, seperti limpa, hati, ginjal, dan 
ekstremitas, juga sering 
ditemukan.[31]Endokarditis katup aorta 
dengan vegetasi besar yang prolaps ke 
ventrikel kiri dan bersentuhan dengan 
katup mitral anterior menyebabkan 
kelainan sekunder katup ini (kissing 
lession).[29,32]Kissing lesion ini sering 
seperti terlihat sebagai 
pseudoaneurisma katup anterior atau 
perforasi (windsock lession).[21]
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Gambar 2. Endokarditis Allograft dengan blok jantung. (A) Endokarditis dengan sepsis 
dan blok jantung pada pasien dengan riwayat penggantian akar aorta alogenik. Allograft 

daun katup tidak terpengaruh, tetapi ada vegetasi pada garis sutura aorta proksimal 
(panah). (B) Pasien yang sama: vegetasi Cauliflower (tanda panah) di sebelah nodus 
atrioventrikular yang menandai penetrasi ke atrium kanan. (C) Vegetasi kembang kol 

yang sama (panah) di sebelah simpul atrioventrikular setelah membuka dinding aorta dan 
atrium kanan (RA) ke vegetasi. (D) Pengangkatan lengkap allograft dan debridemen 
menggambarkan luasnya infeksi peri-allograft, yang membentang dari arteri koroner 

kanan (RCA) berlawanan dengan jarum jam ke septum membranosa dan nodus 
atrioventrikular (panah). Akar aorta siap untuk direkonstruksi. CS, sinus koroner; LCA, 

arteri koroner kiri; LVOT, saluran keluar ventrikel kiri; TV, katup trikuspid.[21] 
  

Infeksi katup bioprostetik, porcine 
atau perikardial, dapat menyebabkan 
katup rusak, terbentuk cincin jahit, atau 
keduanya (Gambar 1). Infeksi allografts 
katup aorta dan autograftskatup 
pulmonal yangmenyerupai dari katup 
aorta asli. Ini mungkin dimulai dari katup 
aorta menyebabkan regurgitasi aorta, 
dan meluas ke struktur sekitarnya 
(Gambar 2). Infeksi katup jantung 
mekanis biasanya terletak di sepanjang 

jahitan cincin katup (Gambar 3). 
Endokarditis setelah penggantian 
dengan prostesis sering menyebabkan 
dehiscenceprostesis dari annulus, 
dengan akibat prosedur pemisahan 
ventrikel-aorta.Blok jantung dengan 
endokarditis katup aorta disebabkan oleh 
penghancuran nodus atrioventrikular dan 
bundle His. Ini terjadi ketika infeksi 
menyerang atrium kanan dan trigonum 
Koch (Gambar 2). 
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Gambar 3. Endokarditis prostesis mekanik. (A) Infeksi katup aorta mekanik yang 
terinfeksi menunjukkan keterlibatan melingkar cincin jahit, dengan beberapa vegetasi 

melekat pada kedua sisi prosthesis. (B) Setelah pengangkatan prosthesis, vegetasi hadir 
baik di atas dan di bawah prostesis, dan invasi keliling jelas. (C) Meskipun anulus aorta 
terdisintegrasi dengan diskontinuitas atrioventrikular, saluran keluar ventrikel kiri (LVOT) 

tampak terawat baik setelah debridemen. LCA, arteri koroner kiri; RCA, arteri koroner 
kanan.[22] 

 
Mikroorganisme penyebab 

endokarditis katup aorta tergantung pada 
apakah katup itu asli atau prostetik, dan 
apakah infeksi berasal dari rumah sakit 
(infeksi nosokomial) atau dari 
lingkungan.[33]Staphylococcus aureus 
dan Streptococcus viridans adalah 
organisme yang paling umum yang 
menjadi penyebab endokarditis katup 

aorta asli.[33,34]S.viridans dan berbagai 
streptococci lainnya memiliki virulensi 
lebih rendah dibandingkan S.aureus 
menyebabkan infeksi yang sering. 
Stafilokokus dengan koagulase negatif 
juga kurang virulen, tetapi juga 
merupakan penyebab endokarditis katup 
asli di lapangan yang paling umum.[35,36] 

 

 
 
Gambar 4. Endokarditis jamur. (A) Endokarditis jamur dengan vegetasi besar pada katup 
aorta. (B) Setelah debridemen lengkap, tidak ada kerusakan atau invasi yang diamati.[5,21] 

 
Bakteri gram negatif jarang 

menyebabkan endocarditis tetapi sering 
menyebabkan resisten terhadap banyak 
antibiotik dan lebih sulit diobati dan 
karena itu lebih mungkin menyebabkan 
komplikasi.[37,38]Haemophilus, 
Actinobacillus, Cardiobacterium, 
Eikenella, dan Kingella (kelompok 
HACEK) adalah bakteri basil gram-
negatif yang dikelompokkan bersama-
sama karena sifatnya yang khas yaitu 
membutuhkan periode inkubasi yang 
berkepanjangan sebelum pertumbuhan, 

meskipun metode diagnostik 
bakteriologis telah 
meningkat.[39]Endokarditis jamur 
dikaitkan dengan vegetasi yang kadang-
kadang besar (Gambar 4).Endokarditis 
karena jamur jarang tetapi memiliki 
dampak yang lebih buruk, yaitu sulit 
untuk dibasmi dan disembuhkan. 
Candida albicans dan Aspergillus 
fumigatus adalah penyebab yang 
sering.[40] 

Mikrobiologi endokarditis katup 
aorta prostetik agak berbeda dari katup 

A B C 

A B 
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asli. Endokarditis katup prostetik 
diklasifikasikan biasanya terjadi dalam 
tahun pertama setelah operasi dan 
terlambat ketika terjadi setelah satu  
tahun.[21] Katup prostetik awal 
kemungkinan disebabkan oleh 
kontaminasi katup oleh bakteremia 
perioperatif atau kontaminasi dari bidang 
operasi pada saat implantasi. Ini 
mungkin terutama terjadi ketika infeksi 
disebabkan oleh staphylococci 
koagulase-negative dan kelompok 
bakteri HACEK.[41]Staphylococcus 
epidermidis, S.aureus, dan Enterococcus 
faecalis adalah mikroorganisme yang 
paling umum menjadi penyabab 
endokarditis katup prostetik awal (1 
tahun pertama).[42]Sumber dari 
endokarditiskatup prostetik akhir (setelah 
satutahun pertama implantasi) lebih sulit 
untuk ditentukan. Meskipun streptokokus 
dan staphylococci umumnya ditemukan 
pada pasien ini, segudang 
mikroorganisme dapat menyebabkan 
endokarditiskatup prostetik akhir. Infeksi 
nosokomial sering disebabkan oleh 
S.aureus atau staphylococcilainnya.[43] 

Pada populasi kecil kasus 
endokarditiskatup aorta, tidak ada 
mikroorganisme yang dapat dibiakkan 
baik dari darah atau sampel spesimen 
bedah.[42] Ini disebut "kultur negatif 

endokarditis" tetapi dalam kasus ini 
penting untuk menyingkirkan 
mikroorganisme lain, dan setiap upaya 
harus dilakukan untuk mengidentifikasi 
mereka. Pemeriksaan langsung katup 
(bakteri umum, mycobacterial, atau 
fungal polymerase chain reaction [PCR]) 
berhasil mengidentifikasi organisme 
penyebab dalam banyak kasus.[44] 

Sangat penting untuk 
mengklasifikasikan endokarditis sebagai 
infeksi akut dan subakut, karena terdapat 
perbedaan besar antara dua presentasi 
klinis ini.[5]Sebelum ditemukan antibiotik, 
konsep endokarditisakut, subakut, dan 
kronis juga menggambarkan berapa 
lama waktu yang dibutuhkan pasien 
hingga mati. Endokarditis subakut dan 
kronis disebabkan oleh mikroorganisme 
yang kurang virulen, seperti S.viridans, 
dan perjalanan klinisnya berlarut-larut. 
Antibiotik sendiri menyembuhkan 
sebagian besar kasus jika pengobatan 
dimulai sebelum terjadinya rusaknya dari 
katup atau invasi telah terjadi.[34] Di sisi 
lain, endokarditis akut sering disebabkan 
oleh organisme yang ganas dan agresif 
seperti S.aureus. Pada kasus akut yang 
mengalami kerusakan dan invasi secara 
cepat, penggunaan antibiotic saja sering 
gagal menyembuhkan infeksi. 

 
Tabel 1. Kriteria Duke yang Dimodifikasi untuk Diagnosis Endokarditis Infeksi[23] 

 

Kriteria mayor 
1. Kultur darah positif untuk endokarditis infektif 

Mikroorganisme yang khas konsisten dengan endokarditis infektif dari dua kultur 
darah yang terpisah: Streptococcus viridans, S.bovis, kelompok HACEK, S.aureus, 
atau enterococci yang didapat di lingkungan, tanpa adanya fokus utama, atau 
Mikroorganisme yang konsisten dengan endokarditis infektif dari kultur darah positif, 
didefinisikan sebagai berikut: 

1. Setidaknya dua kultur positif pada darah terpisah lebih dari 12 jam, atau 

2. Semua ketiganya atau mayoritas > empat kultur darah terpisah (dengan sampel 

pertama dan terakhir yang diambil setidaknya 1 jam) 

3. Kultur darah positif tunggal untuk Coxiella burnetiiatau fase I IgG titer antibodi ke 

C.burnetiilebih dari1:800 

4. Bukti keterlibatan endokardial: 

1. Ekokardigrafi positif untuk endokarditis infektif: TEE direkomendasikan pada 

pasien dengan katup prostetik, dinilai setidaknya sebagai "kemungkinan 

endokarditis" oleh kriteria klinis, atau endokarditis yang rumit, seperti 
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endokarditis dengan abses paravalvular; TTE sebagai tes pertama pada pasien 

lain sebagai berikut: 

1. Massa intrakardiak berosilasi pada katup atau struktur pendukung, di jalur 

regurgitasi, atau pada bahan yang ditanamkan tanpa adanya penjelasan 

anatomi alternatif. 

2. Abses 

3. Dehiscence parsial baru dari katup prostetik 

4. Regurgitasi katup baru (perburukan atau perubahan murmur yang sudah ada 

sebelumnya tidak cukup) 

Kriteria minor 

1. Predisposisi, predisposisi kondisi jantung, atau penggunaan narkoba suntikan 

2. Demam 

3. Fenomena vaskular: emboli arteri besar, infark paru, aneurisme mikotik, perdarahan 

intrakranial, perdarahan konjungtiva, dan Janeway lession. 

4. Fenomena imunologi: glomerulonefritis, nodus Osler, Roth spots, dan faktor 

reumatoid 

5. Bukti mikrobiologis: kultur darah positif tetapi tidak memenuhi kriteria utama seperti 

disebutkan di atas, atau bukti serologis infeksi aktif dengan organisme yang konsisten 

dengan endokarditis infektif. 

6. Kriteria minor echocardiographic dihilangkan 

Endokarditis definitif = dua kriteria utama, atau satu mayor + tiga kriteria minor, atau lima 
kriteria minor 
Kemungkinan endokarditis = satu mayor + satu minor, atau tiga kriteria minor 
Kelompok HACEK = Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella, dan 
Kingella; TEE = echocardiography transesofageal; TTE = echocardiography transthoracic 
 

Onset endokarditissubakut 
biasanya lambat, dengan demam ringan 
dan malaise. Pasien mungkin akan 
berpikir mereka mengalami "flu," sering 
diobati dengan antibiotik oral, dan gejala 
membaik. Namun, dalam banyak kasus, 
gejala kambuh beberapa hari setelah 
penggunaan antibiotik dihentikan. Pada 
sebagian besar kasus, tidak ditemukan 
sumber bakteremia ekstrakardiak.[21] 

Murmur katup aorta sering 
dijumpai di semua pasien karena mereka 
memiliki penyakit katup aorta yang sudah 
ada sebelumnya. Splenomegali sering 
terjadi. Clubbingfinger pada jari tangan 
dan jari kaki dapat terjadi pada kasus 
yang lama. Petechiae muncul di bagian 
tubuh mana pun. Perdarahan pada 

daerah yang kecil seperti mata dapat 
terlihat pada fundus okular. Perdarahan 
di dasar kuku biasanya memiliki distribusi 
linear di ujung distal kuku, sehingga 
disebut sebagai splinter hemorrhages.[34] 
Nodus Osler adalah lesi nodular akut, 
lembut, hampir tidak teraba di pulpa jari 
tangan dan kaki, dan bakteri dapat 
dikultur dari lesi ini.[45,46] Embolisasi 
fragmen oleh vegetasi besar dapat 
menyebabkan kejadian klinis yang cukup 
berat seperti stroke, infark miokard akut, 
atau infark limpa atau hati. Setiap organ 
lain juga dapat menjadi target untuk 
kejadian embolik.[47]Rusak dan 
hancurnya daun katup aorta 
menyebabkan regurgitasi aorta dan 
gagal jantung. Gambaran hematologi 
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tidak khas pada endokarditis subakut 
sepertijumlah leukosit meningkat 
sedang. Anemia tanpa retikulositosis 
dijumpai setelah beberapa minggu pada 
pasien yang tidak diobati. Kultur darah 
sering mengidentifikasi mikroorganisme 
yang menginfeksi.[21] 

Endokarditis akut didefinisikan 
oleh klinis yang fulminan. Sumber 
bakteremia nonkardiak sering dapat 
diidentifikasi. Bentuk endokarditis ini 
dapat terjadi dengan semua gejala dan 
tanda yang dijelaskan di seperti 
endokarditissubakut, tetapi pada subakut 
dapat lebih parah dan berkembang 
cepat, dan pasien sering lebih sakit dan 
menunjukkan tanda-tanda sepsis. Infeksi 
metastasis dini sering terjadi. Dua tanda 
fisik hanya terlihat pada 
endokarditisakut: Janeway lesions (lesi 
hemoragik merah biru tanpa nyeri 
berdiameter beberapa milimeter yang 
ditemukan di telapak tangan dan telapak 
kaki) dan Roth spot (daerah berwarna 
pucat bentuk oval mengelilingi 
perdarahan didekat diskus optikus).[46] 
Pada pasien tanpa penyakit katup aorta 
yang sudah ada sebelumnya. Infeksi 
ekstra aorta dini dan dekompensasi 
jantung yang disebabkan oleh regurgitasi 
aorta berat sering terjadi. Invasi dengan 
abses paravalvular juga umum terjadi, 
dan dengan invasi di belakang central 
fibrous body, menuju dasar atrium kanan 
dan trigonum Koch (Gambar 2)[48], 
elektrokardiogram mungkin 
menunjukkan interval PR yang 
memanjang dalam beberapa jam atau 
hari disebabkan terdapat blok jantung.[48] 
Gambaran darah merupakan gambaran 
sepsis akut. Kultur darah sering menjadi 
pemeriksaan anjuran untuk 
menunjukkan mikroorganisme yang 
menginfeksi. 

Endokarditis katup prostetik dapat 
muncul sebagai endokarditis akut atau 
subakut. Ekokardiografi Doppler sangat 
penting dalam diagnosis, manajemen, 
dan tindak lanjut pasien dengan 
endokarditis.Transesophageal 
echocardiography (TEE) lebih sensitif 

untuk mendiagnosis endocarditis 
daripada transthoracic echocardiography 
(TTE).Ekokardiografi dapat mendeteksi 
vegetasi sekecil 1 atau 2 mm, tetapi lebih 
akurat pada endokarditis katup asli 
daripada katup prostetik.[49,50]Sensitivitas 
TTE berkisar antara 40-63% dan TEE 
dari 90-100%.[51]Pemeriksaan ini lebih 
bermanfaat untuk jaringan daripada 
untuk katup mekanis karena bayangan 
akustik katup jantung mekanis. 
Ekokardiografi juga sangat sensitif untuk 
mendeteksi abses paravalvular dan 
fistula jantung, tetapi mungkin masih 
sering diabaikan.[5,21]Kriteria Duke telah 
divalidasi, dan keterbatasan mereka 
dibahas oleh peneliti lain. Versi 
modifikasi dari kriteria Duke telah 
diusulkan,dan ditunjukkan pada Tabel 1. 

Penggunaan antibiotik yang tepat 
merupakan aspek yang paling penting 
dari manajemen endokarditis. Setelah 
terjadinya invasif, penggunaan antibiotic 
saja kurang bermanfaat.[52]Terapi 
antibiotik harus dimulai segera setelah 
mendapatkan setidaknya dua kultur 
darah dalam interval 3-6 jam yang 
diambil dari situs periferal yang berbeda 
(kriteria Duke yang dimodifikasi memiliki 
kriteria utama “Setidaknya dua kultur 
darah positif dari sampel darah yang 
diambil> 12 jam terpisah, atau ketiganya 
atau sebagian besar ≥4 kultur yang 
terpisah dari darah [dengan sampel 
pertama dan terakhir yang ditarik 
setidaknya 1 jam]].[21,53] Pilihan awal 
antibiotik didasarkan pada keadaan klinis 
dan sumber infeksi yang dicurigai. 
Pasien yang memiliki masalah pada gigi 
ini harus mendapat antibiotik untuk 
melawan bakteri dari rongga mulut 
biasanya yang bersifat antibiotic 
membunuh bakteri gram 
negatif.Penggunaan obat intra vena 
biasanya jika terinfeksi dengan S.aureus 
atau staphylococci koagulase-negatif. 
Setelah mikroorganisme diidentifikasi 
oleh kultur darah dan kepekaan dan 
resisten terhadap antibiotik tertentu 
diketahui, terapi antibiotik disesuaikan.[54] 
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Gambar 5. Endokarditis katup prostetik dengan sepsis dan blok jantung. (A) prostesis 

mekanik yang terinfeksi dengan vegetasi pada cincin jahit (panah). (B) Pasien yang sama 
dengan perforasi yang terlihat pada atrium kanan (RA; panah). (C) Setelah debridemen, 
kerusakan di lokasi simpul atrioventrikular terlihat. Infeksi ini telah bekerja di sekitar aorta 

berlawanan arah jarum jam selama jangka panjang, menunjukkan pseudoaneurisme 
anterior dan tahap selulitis aktif di posterior dan ke atrium kanan. Saluran keluar ventrikel 

kiri (LVOT) utuh dan siap untuk rekonstruksi. (D) Setelah debridemen lengkap dari 
semua jaringan yang terinfeksi, RA direkonstruksi dengan autologous pericardium 

(panah). (E) Allograft aorta dijahit ke LVOT dengan jahitan monofilamen berjalan. (F) 
Allograft terikat dan tefiksasi dengan baik, memungkinkan area terinfeksi yang terinfeksi 

untuk menjalar dan mengalir ke perikardium. CFB, central fibrous body; CS, sinus 
koroner; LCA, arteri koroner kiri; RCA, arteri koroner kanan; TV, katup trikuspid. 

 
Diperlukan kombilasi 2/3 antibiotik 

atau dosis yang lebih tinggi dalam 
pengobatan endokarditis. Sulit 
mengobati infeksi akibat mikroorganisme 
dengan virulensi lebih tinggi hanya 
dengan penggunaan antibiotic karena 
organisme ini memiliki beberapa 
mekanisme yang dengannya mereka 
menghindari sistem pertahanan 
kekebalan tubuh pasien dan melawan 
antibiotik, dengan kemampuan untuk 
membentuk biofilm mungkin yang paling 
penting.  

Kerusakan daun katup aorta 
terjadi dengan cepat dan menyebabkan 
regurgitasi aorta dan gagal jantung 
kongestif. Infeksi ini biasanya 
disebabkan oleh S.aureus, 
Pseudomonas aeruginosa, Serratia 
marcescens, atau jamur.[55] 

Pengulangan kultur darah 
dilakukan 48 jam setelah mulai evaluasi 
efek terapi antibiotik. Pasien harus 
diawasi dengan ketat untuk tanda-tanda 
gagal jantung kongestif, embolisasi 
koroner dan sistemik, serta infeksi yang 
tidak responsif. Elektrokardiogram dapat 
dilakukan setiap hari dan 

echokardiogram dilakukan secara 
berkala yaitu selama 2 minggu pertama 
pengobatan. Dengan terdapatnya 
regurgitasi aorta, pembesaran vegetasi, 
emboli berulang, abses paravalvular, 
blok jantung, atau respons gejala klinis 
yang buruk terhadap antibiotik, 
pembedahan harus segera 
dipertimbangkan. Lebih baik untuk 
dilakukan operasi pada pasien sebelum 
terjadinya komplikasi, seperti gagal 
jantung yang berat, syok kardiogenik 
atau septik, blok jantung, abses akar 
aorta yang luas, atau stroke.[21] 

Pasien dengan vegetasi yang 
berkembang lebih besar dari 10 mm atau 
lebih memiliki komplikasi serius yang 
lebih besar untuk mengalami komplikasi 
serius, seperti stroke, sehingga 
pembedahan dini dapat 
dibenarkan.[5,56]Antikoagulasi tidak 
diindikasikan atau  tidak efektif dalam 
mencegah embolisasi vegetasi pada 
katup asli, melainkan dikaitkan dengan 
peningkatan risiko komplikasi 
neurologis.[21]Tindakan bedah harus 
dipertimbangkan pada pasien dengan 
kondisi tertentu antara lain tanda-tanda 

A B C 

D E F 
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gagal jantung kongestif, disfungsi katup 
akut, invasi dengan abses paravalvular 
atau fistula jantung, embolisasi sistemik 
berulang, dan sepsis persisten meskipun 
terapi antibiotik yang adekuat selama 
lebih dari 4 hingga 5 hari. Sekitar 
setengah dari pasien dengan 
endokarditis mengalami komplikasi berat 
yang cepat atau lambat akan 
memerlukan operasi. Secara umum, jika 
terdapat indikasi bedah harus dilakukan 
operasi.Mengetahui sensitivitas 
organisme penyebab pra operasi adalah 
penting untuk memastikan cakupan 
antibiotik yang tepat pada saat operasi. 
Setelah pasien ditatalaksana dengan 
antibiotik yang sensitif dengan 
mikroorganisme, tindakan operasi 
selama fase infeksi aktif diminimalkan.[57] 

Sebelum operasi, angiografi 
koroner direkomendasikan pada pasien 
usia 40 tahun atau lebih, terutama 
mereka yang memiliki setidaknya satu 
faktor risiko kardiovaskular atau riwayat 
penyakit arteri koroner atau 
revaskularisasi sebelumnya. 
Pengecualian apabila terdapat vegetasi 
aorta besar yang dapat lepas pada saat 
kateterisasi, atau ketika pasien 
diindikasian dilakukan operasi darurat 
maka angiografi tidak diperlukan.Untuk 
pasien dengan disfungsi ginjal, penilaian 
klinis harus dilakukan. Pencitraan 
resolusi tinggi computed tomography 
(CT) untuk mendiagnosis penyakit arteri 
koroner mungkin berguna pada pasien 
yang lebih muda, tetapi toksisitas kontras 
pada ginjal masih menjadi masalah.[21] 

Semua pasien yang dijadwalkan 
untuk menjalani operasi untuk 
endokarditis harus memiliki evaluasi 
neurologis dan CT scan atau pencitraan 
resonansi magnetik (MRI) otak, 
dilakukan satu hari sebelum operasi 
untuk memvisualisasikan stroke dan 
menentukan apakah terdapatinfark 
iskemik atau hemoragik.[15] Stroke 
iskemik jauh lebih sering daripada 
hemoragik, tetapi keduanya 
berhubungan dengan peningkatan 
mortalitas dan morbiditas. Lesi 
hemoragik berhubungan dengan 
kemungkinan aneurisma mikotik yang 
lebih tinggi, yang sering membutuhkan 
perawatan sebelum operasi katup. 

Angiografi diperlukan untuk 
menyingkirkan aneurisma mikotik dan 
harus dilakukan jika ada perdarahan dan 

kecurigaan yang tinggi. Penundaan 
operasi jantung biasanya disarankan 
pada pasien dengan komplikasi 
neurologis yang lebih serius; operasi 
tidak dilakukan pada pasien tidak sadar 
atau yang tidak dapat mengikuti perintah 
sederhana sampai mereka menunjukkan 
perbaikan neurologis. Pasien dengan 
stroke iskemik idealnya harus menunda 
operasi 1-2 minggu dan jika dengan 
stroke hemoragik 3-4 minggu.Risiko 
menunda operasi harus selalu 
mempertimbangkan kondisi 
hemodinamik pasien.[12,23] 

Secara rutin operasi untuk 
endokarditis katup aorta melalui 
sternotomi median; TEE intraoperatif 
adalah wajib. Pasien yang membutuhkan 
operasi darurat sering menunjukkan 
klinis sangat berat dan mungkin 
mengalami gagal jantung kongestif. 
Untuk alasan ini, dan karena sering 
memerlukan prosedur bedah yang rumit 
dan panjang, perlindungan miokard 
sangat penting. Prosedur ini dengan 
menggunakan induksi awal dengan 
antegrade dan retrograde blood 
cardioplegia, dan mengulangi 
kardioplegia retrograde setiap 15 hingga 
20 menit. Atrium kanan secara rutin 
dibuka untuk mengkanulasi sinus 
koroner secara langsung melalui jahitan 
di sekitar lubangnya.[58] 

Aspek lain yang penting dari 
operasi endokarditisadalah 
meminimalkan kontaminasi residu dari 
bidang bedah, instrumen, doek, dan 
sarung tangan dengan vegetasi dan 
nanah. Instrumen yang digunakan untuk 
sterilisasi area jantung yang 
terkontaminasi dibuang sebelum 
rekonstruksi dimulai. Selain itu, doek 
kecil, suction, dan sarung tangan bedah 
harus diganti. Tujuannya adalah 
meninggalkan sesedikit organisme di 
bidang operatif.[21] 

Katup aorta dieksplorasi melalui 
aortotomi transversal 1 cm atau lebih di 
atas arteri koroner kanan. Ketika infeksi 
terbatas pada daun katup aorta asli atau 
katup prostetik, pengangkatan lengkap 
katup dan implantasi prostesis katup 
biologis atau mekanis biasanya 
menyelesaikan masalah. Tidak ada bukti 
bahwa bioprostesis lebih baik daripada 
katup mekanis pada pasien dengan 
endokarditis.Pemilihan prostesis aktif 
tergantung pada usia pasien, 
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komorbiditas, harapan hidup, dan 
kepatuhan menggunakan antikoagulan. 
Untuk infeksi katup asli dengan infeksi 
lokal terbatas, upaya dapat dilakukan 
untuk memperbaiki dan memelihara 
katup menggunakan autologous 
pericardium. Riwayat stroke hemoragik 
adalah alasan untuk menghindari 
penggunaan katup mekanis terkait 
kebutuhan menggunakan 
antikoagulasi.[59] 

Jika infeksi invasif terjadi di luar 
katup atau daun katup, reseksi radikal 
dari semua jaringan yang terinfeksi dan 
benda asing (prosthesis, plediva, dan 
jahitan) diperlukan, kemudian diikuti 
dengan rekonstruksi (Gambar 
5).[22,60]Patologi dan anatomi left 
ventricular outflow tract(LVOT) harus 
dipahami dengan baik untuk debridemen 
dan rekonstruksi bedah, terutama pada 
pasien dengan katup prostetik dan 
invasif akar aorta lanjut. Untuk 
merekonstruksi akar aorta, allograft aorta 
biasanya menjadi pilihan. Penggunaan 
allograft tidak menggantikan 
pengangkatan jaringan terinfeksi secara 
radikal, karena bahkan allografts tidak 
kebal terhadap infeksi ulang.[61] Setelah 
debridemen ekstensif, LVOT hampir 
selalu disiapkan untuk dilakukan 
anastomosis langsung ke allograft. 
Jaringan fibrosa intervalvular yang 
sesuai dengan pangkal daun katup mitral 
anterior dan dua trigon di kedua sisi 
merupakan patokan utama untuk 
menunjukkan tingkatan garis jahitan 
proksimal. LVOT berukuran sama 
dengan dilator Hegar, dan allograft 
dengan diameter internal 2-3 mm dan 
kurang dari diameter anulus yang dipilih. 
Bagian mati rasa digunakan untuk 
mendukung garis jahitan. Ketika patching 
diperlukan, perikardium autologous 
adalah preferensi kami, tetapi kebutuhan 
untuk menambal seharusnya tidak biasa 
dilakukan.[62,63] Kerusakan akar aorta 
yang meluas ke fibrosa intervalvular atau 
katup mitral prostetik adalah masalah 
yang sulit dan tidak jarang. Teknik 
alternatif beberapa lebih sering 
digunakan ketika anulus aorta cacat 
setelah reseksi daerah nekrotik atau 
meradang, sebelum katup prostetik 
ditanamkan. Penggunaan perikardium 
autologus segar untuk menambal defek 
kecil (lebar 1 atau 2 cm) dan 
glutaraldehyde-fixed bovine pericardium 

untuk defek yang lebih besar telah 
disarankan.[64]Beberapa ahli bedah juga 
menggunakan kain poliester untuk 
merekonstruksi akar aorta, dan autograft 
pulmonal digunakan sebagai alternatif 
untuk allograft pada pasien 
muda.Spesimen diambil dan dikirim 
untuk pemeriksaan mikrobiologis dan 
patologis dan juga dipertimbangkan 
untuk PCR (Polymerase Chain 
Reaction).[54] 

Komplikasi pasca operasi 
umumnya dijumpai. Pasien septik 
mungkin hipotensi dan mungkin 
mengalami koagulopati berat dan 
berdarah berlebihan setelah bypass 
kardiopulmonal yang berkepanjangan.[10] 
Ketika debridemen ekstensif dan 
rekonstruksi akar allograft telah 
dilakukan, perdarahan aktif yang penting 
dikontrol sebelum pemberian 
protamine.[65] Setelah pemberian 
protamine, lapang operasi ditutup dan 
alat suctiondihindari, memungkinkan 
waktu yang cukup (biasanya 20-30 
menit) untuk pembekuan darah terjadi 
sebelum hemostasis bedah tambahan 
dicoba.[66]Agen antifibrinolitik seperti 
asam aminokaproatdapat digunakan 
pada operasi ulang sebagai pengganti 
trombosit, kriopresipitat, dan plasma 
segar beku pada pasien dengan 
koagulopati. Debridemen radikal dari 
penyakit invasif dengan selulitis 
periaortik, jaringan nekrotik dan abses 
mungkin dengan sendirinya 
menyebabkan blok jantung, di mana alat 
pacu jantung permanen akan dibutuhkan 
pasca operasi. Penempatan timah 
epikardial dan implantasi alat pacu 
jantung selama operasi dapat 
dipertimbangkan. Kegagalan organ 
multisistem dapat berkembang pasca 
operasi. Namun, pemulihan disfungsi 
ginjal yang disebabkan oleh 
glomerulonefritis kompleks imun telah 
diamati. Kerusakan neurologis dapat 
terjadi pada pasien dengan emboli 
serebral yang sudah ada. Abses paru, 
limpa, hati, dan metastatik lainnya 
jarang, tetapi kadang-kadang, 
memerlukan perawatan bedah. Abses 
metastasis besar mungkin harus 
dilakukan drainage, dan dalam kasus 
abses limpa, splenektomi harus 
dilakukan untuk menghindari rupture.[64] 
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3. SIMPULAN 

Penegakkan diagnosis secara dini 
sangat baik dilakukan pada pasien 
dengan endokarditis katup aorta, dan jika 
terdapat indikasi dilakukan tindakan 
bedah, prosedur pembedahan harus 
dilakukan untuk mencegah komplikasi 
lebih lanjut. 
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