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Olgu Sunumu/Case Report 

Öz

Abiotrophia defectiva rutin kültür ortamında üretilmesi zor bir nütrisyo-
nel defektif streptokoktur; oral mukoza, gastrointestinal ve ürogenital 
sistem florasında bulunan bir bakteridir ve enfektif endokarditin nadir 
bir etkenidir. Altta yatan opere konjenital kalp defekti olan 11 yaşında 
erkek çocuk uzamış ateş şikayeti ile başvurdu. Enfektif endokardit ön 
tanısı ile uygun şekilde alınan kan kültürlerinde tekrarlayan Abiotrophia 
defectiva üremeleri oldu. Ekokardiyografide vejetasyon ya da endokar-
ditin başka bir bulgusu olmamasına karşın, uygun antibiyotik tedavisi 
altında kan kültüründe bakteri üreme devam etmesi sebebiyle cerrahi 
kararı alındı. Cerrahi sırasında hastada mevcut pulmoner kapaklı kon-
duitin ileri derecede dejenere ve kalsifiye durumda olduğu görüldü. 
Mevcut kapak çıkarılarak, yeni bir pulmoner kapaklı kondüit replasmanı 
yapıldı. Abiotrophia defectiva’nın yol açtığı enfektif endokarditte ciddi 
komplikasyonlar diğer etkenlere oranla daha sık ortaya çıkmaktadır. Bu 
olgu ile Abiotrophia defectiva enfektif endokarditinin antibiyotik tedavisi 
ile düzelmeme ve hastanın cerrahiye gitme ihtimalinin oldukça yüksek 
olduğunu vurgulanmak istenmiştir.

Anahtar Kelimeler: Abiotrophia defectiva, enfektif endokardit, çocuk, 
konduit

Abstract

Abiotrophia defectiva is a nutritional defective streptococcus that is dif-
ficult to grow in routine culture media, is found in the oral mucosa, gas-
trointestinal and urogenital system flora and is a rare cause of infective 
endocarditis. An 11-year-old boy with underlying operated congenital 
heart defect presented with prolonged fever. Abiotrophia defectiva is 
yielded in the blood cultures taken properly with a pre-diagnosis of in-
fective endocarditis. Although there was no vegetation or other finding 
of endocarditis on echocardiography, surgery decision was made be-
cause bacteria continued to grow in the blood culture under appropri-
ate antibiotic treatment. During surgery, it was observed that the conte-
grapulmonic valved conduit was severely degenerated and calcified. A 
new contegrapulmonic valve conduit replacement was performed.

Serious complications occur more frequently in infective endocarditis 
caused by Abiotrophia defectiva compared to other etiogic agents of 
infective endocarditis. With this case, we wanted to emphasize that in 
Abiotrophia defectiva infective endocarditis, the possibility of antibiotic 
treatment failure and surgical procedure requirement is quite high.
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Giriş

Enfektif endokardit (EE) doğumsal veya edinsel kalp hasta-
lıklarının en korkulan komplikasyonlarından biridir. Sıklıkla do-
ğal veya protez kapakları tutmakla birlikte, kardiyak defektler-
de, intrakardiyak yamalarda veya şant olarak kullanılan yapay 
damarlarda da görülmektedir (1). Etkenler, ülkenin gelişmişlik 
düzeyi ve altta yatan kapak patolojilerine bağlı değişmekle 
beraber, genellikle streptokoklar, stafilokoklar ve enterokok-
lardır (2,3). Abiotrophia defectiva EE etkenleri arasında nadiren 
bildirilmiştir. A. defectiva rutin kültür ortamında üretilmesi zor 
bir nutrisyonel defektif streptokoktur. Bu nedenle kültür ne-
gatif EE etkenleri arasında sıralanmaktadır. Diğer streptokok-
lardan daha ağır seyirli enfeksiyonlara yol açtığı bilinmektedir. 
A. defectiva oral mukoza, gastrointestinal sistem ve ürogenital 
sistem florasında bulunur (3,4). Burada altta yatan opere kon-
jenital kalp defekti olan bir çocukta gelişmiş A. defectiva’nın et-
ken olduğu ve cerrahi ile düzelen prostetik kapak endokarditi 
sunuldu.

Olgu Sunumu

11 yaş 4 aylık erkek hasta 19 gün önce başlayan ateş yakın-
ması ile hastanemize başvurdu. Dokuz gün önce ateşi olması 
sebebi ile başvurduğu sağlık kuruluşunda tonsillit tanısıyla 
amoksisilin-klavulonat tedavisi başlanmış ancak ateşi devam 
etmişti. Özgeçmişinde trunkus arteriozus nedeniyle 34 günlük-
ken pulmoner kapaklı konduit ile cerrahi onarım ve 2 yaşında 
konduit replasmanı yapıldığı öğrenildi. Fizik muayenede gö-
ğüs ön duvarında operasyona sekonder insizyon skarı ve tüm 
odaklarda duyulan 3/6 pansistolik üfürüm dışında başka pato-
lojik bulgusu yoktu. Hastanın geçmiş klinik muayenelerinde de 
kardiyak üfürümünün aynı şekilde olduğu öğrenildi. Hastanın 
tetkiklerinde lökosit sayısı 8.000/mm3 (4.000-10.000/mm3), 
hemoglobin 10.0 gr/dL(11-18 gr/dL), ortalama eritrosit hacmi 
(MCV) 79 fL (80-100 fL), kırmızı küre sayısı 3.75 x 103/ µL (3.5-
6.1 x 103/µL), trombosit sayısı 238.000 /mm3 (142.000-424.000/
mm3), laktat dehidrogenaz (LDH) 647 IU/ml (125-248 IU/ml), C 
reaktif protein (CRP) 73 mg/L (0-5 mg/L), eritrosit sedimentas-
yon hızı (ESH) 26 mm/sa (0-20 mm/sa) idi, tam idrar analizi nor-
maldi. Transtorasik ekokardiyografide; konduit ile düzeltilmiş 
trunkus arteriozus, konduit darlığı, konduit yetmezliği (1-2. de-
rece), aort yetmezliği (1-2. derece), triküspit yetmezliği (1. dere-
ce); bir ay öncesinde çekilen ekokardiyografi ile kıyaslandığında 
kapak kaçaklarında değişme olmamıştır şeklinde raporlandı. 
Başka bir ateş odağı bulunmayan hasta EE ön tanısıyla hasta-
neye yatırıldı. Hastanın iki ekstremitesinden 3 farklı bölgeden 
kan kültürü alındı. Antibiyotiksiz izlenen hastanın takibinde her 
gün ateşi oldu ve hastadan her gün kan kültürü gönderildi. Ya-
tışının dördüncü gününde tüm kan kültürlerinde sinyal olması 
üzerine EE düşünülerek vankomisin (60 mg/kg/gün), genta-
misin (5 mg/kg/gün), ampisilin/sulbaktam (200 mg/kg/gün) 

tedavileri başlandı. Antibiyotik tedavilerinin ikinci gününde 
ateşi düştü. Yatışının altıncı gününde kan kültüründeki bütün 
üremeler A. defectiva olarak raporlandı. Yapılan antibiyogramda 
eritromisin dirençli, penisilin, levofloksasin, rifampin, amoksisi-
lin, teikoplanin, vankomisin, linezolid, seftriakson duyarlıydı. Bu 
antibiyogram sonucu ile vankomisin tedavisi kesildi. Tedavinin 
devamında üç günde bir alınan kan kültürlerinde aynı antibi-
yograma sahip aynı mikroorganizmanın üremeleri devam etti, 
ancak hastanın ateşi tekrarlamadı. Persistan kan kültürü üre-
meleri nedeniyle tekrarlanan transtorasik ekokardiyografide 
vejetasyon saptanmadı. Tedavinin 18. gününde halen kültürde 
üremelerin devam etmesi nedeniyle konduit replasmanı kararı 
alındı. Ameliyat sırasında önceki ameliyatta kullanılan pulmo-
ner kapaklı konduitin (Contegra) ileri derecede dejenere ve 
ileri derecede kalsifik olduğu, kapak açıklığının 3-4 mm olduğu 
görüldü; kapak üzerinde vejetasyon mevcut değildi. Konduit 
rezeke edilerek, sağ ventrikül pulmoner arter devamlılığı yeni 
bir pulmoner kapaklı konduit ile sağlandı. Ayaktan takiplerinde 
hastanın şikayetleri tekrarlamadı. 

Tartışma

Abiotrophia cinsi bakteriler ilk kez 1961’de Frenkel ve Hirs-
ch tarafından nutrisyonel varyant streptokoklar olarak tanım-
lanmıştır. 1989’da Bouvet ve arkadaşları tarafından DNA-DNA 
hibridizasyonu yapılarak Streptococcus defectivus ve Strep-
tococcus adiacens olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. 1995’te 
Kawamura tarafından 16S rRNA sekans karşılaştırılması so-
nucunda Abiotrophia defectiva ve Abitrophia adiacens olmak 
üzere iki tür tanımlanmıştır (3, 4). Gram pozitif pleomorfik kok 
veya kokobasil şeklinde olup, suboptimal koşullarda gram ne-
gatif basil, Gram-negatif kok hatta mantar gibi de boyanabilir-
ler (5,6). A. defectiva genellikle altta yatan kapak hastalığı olan 
bireylerde endokardite yol açmakla birlikte (% 61-90), önce-
sinde hiçbir kalp hastalığın olmayan bireylerde de endokardi-
te neden olabilir (7-9).

A. defectiva streptokokal endokarditlerin yaklaşık 
%4.3-6’sından sorumludur (6). A. defectiva’nın etken olduğu 
endokarditlerde tedavi başarısızlığı %41, mortalite %17 ora-
nında bildirilmiştir. Genel olarak mortalitesi viridans strepto-
kokların ve diğer etkenlerin neden olduğu endokardite oranla 
daha yüksektir (%0-12) ve klinik seyir daha siliktir. Mortalitenin 
daha yüksek olmasının sebebi akut kalp yetmezliği, ağır kapak 
hasarı, kardiyojenik şok, septik emboli ve sistemik embolilere 
bağlı multiorgan yetmezliği gibi ciddi komplikasyonların viri-
dans streptokokların etken olduğu EE’den daha sık gelişmesi-
dir (3,5,10,11). 

Yayımlanan birçok çalışmada A. defectiva endokarditinin 
uygun antibiyotik tedavisine rağmen tedavi başarısızlığı ora-
nının yüksek olduğu (%41), relaps gelişebildiği, hastalarda 
duyarlı antibiyotik ile tedavi altındayken ciddi kapak hasarı 
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geliştiği bildirilmiştir (1-7,10,12). Prostetik kapak replasmanı-
nın olguların %48’inde gerektiği bildirilmiştir (7). Literatürde 
enfeksiyon kontrol altına alınamadığı için cerrahi gereken has-
talar olduğu gibi, antibiyotik tedavisi alırken kültürleri nega-
tifleşen ve gereken antibiyotik tedavi süresi tamamlanıp kesil-
mekle birlikte bıraktığı ağır kapak hasarı sebebi ile takip eden 
dönemde cerrahi yapılan olgular da mevcuttur (13). A. defecti-
va’nın diğer etkenlere göre daha sık komplikasyona ve cerrahi 
girişim gereksinime yol açmasının sebebinin bakterinin endo-
tel hücrelerine ve immobilize fibronektine yüksek afinite ile tu-
tunabilme yeteneğine bağlı olabileceği düşünülmektedir (9).

Avrupa ve Amerikan Kalp Akademisi rehberlerinde uy-
gun antibiyotik tedavisine rağmen, kültür üremelerinin se-
bat etmesi bir cerrahi endikasyon olarak bildirilmiştir (14,15). 
Hastamızda ekokardiyografide vejetasyon ya da konduit ha-
rabiyeti ve kalsifikasyonunun görülmemesine rağmen, kan 
kültürlerinde bakteri üremeye devam etmesi cerrahi tedavi-
ye yönlendirmişti. Hastamızda çekilen ekokardiyografilerde, 
önceki ekokardiyografiler ile benzer bulgular görülmesine 
karşın, ekokardiyografinin aksine, cerrahi sırasında konduitin 
şiddetli derecede harap olduğu ve kalsifiye olduğu görülmüş-
tü. Hastamızda A. defectiva enfeksiyonu kondüit de görülen 
ileri derecede harabiyete yol açmış olabileceği gibi; konduitin 
ileri derecede harap ve kalsifiye olması, antibiyotiklerin yeter-
li penetrasyonuna engel olarak baktereminin sebat etmesine 
neden olmuş olabilir. 

Sonuç

Sonuç olarak, A. defectiva’nın yol açtığı EE’de ciddi kompli-
kasyonlar diğer mikroorganizmaların etken olduğu EE’e oranla 
daha sık ortaya çıkmaktadır. A. defectiva’nın etken olduğu EE’in 
uygun ve zamanında başlanan antibiyotik tedavisine rağmen 
düzelmeme ve cerrahi gereksinimi ihtimali oldukça yüksektir. 
Bu olgu ile EE etkeni olarak A. defectiva saptandığında klinis-
yenlerin erken dönemde cerrahi ihtimalini akılda bulundur-
maları gerektiğini vurgulamak istedik. 
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