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ABREVIERI

CIM — concentratie inhibitorie minima
CM — complement multiplu

CPC — cardiopatii congenitale

CT ~ tomografie computerizati

CS — complement simplu

DIC — dispozitive intracardiace
EcoCG - ecocardiografie

El — endocardita infectioasa

EICD - endocardita infectioasd de cord drept

EICS ~ endocarditi infectioasd de cord stng

ECG — electrocardiografie

EI VI — endocardita infectioasd a valvelor intacte

EIVN - endocardita infectioasd a valvelor native

EIVP - endocarditi infectioasa a valvelor protezate

ETE ~ ecocardiografie transesofagiani

ETT - ecocardiografie transtoracici

GMN — glomerulonefriti

HACEK - Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikinella,
Kingella

HC — hemoculturi

IC — insuficienti cardiaci

IRA — insuficientd renald acuta

IMA — infarct miocardic acut

IRC — insuficientd renala cronici

PCR — proteina C reactivid

RMN — rezonanti magnetica nucleara

RPL — reactie de polimerizare in lant

SAMR - staphylococcus aureus meticilino-rezistent

SCGN - stafilococi coagulazonegativi

VD — valvulopatii degenerative

VR — valvulopatii reumatismale

VSH — viteza de sedimentare a hematiilor

UDIV  — utilizatori de droguri intravenos



INTRODUCERE

Endocardita infectioasi (EI) este o maladie grava, studiatd pe parcursul a
doud secole de cercetitori din diferite tari. Pentru prima dati, EI a fost descrisi
ca entitate nozologicd de citre Wiliam Osler in anul 1885 [19]. Cu toate ci au
fost propuse clasificarea de lucru, criteriile de diagnosticare Duke si variantele
de evolutie a EI, multe aspecte ale acestei maladii prezintd si la etapa actuala
probleme majore in clinica de boli interne [15]. EI riméane o maladie in care
diagnosticul se stabileste tardiv, fiind cauzat de modificirile tabioului clinic, de
multitudinea factorilor de risc si de formele noi ale acestei boli [8,12]. Debutul
maladiei variazi in functie de agentul etiologic si de forma clinica. EI provoca-
td de stafilococi si bacili gramnegativi debuteazi acut, cu febrd (39-40°C), fri-
soane, transpiratii nocturne, fatigabilitate, sindrom articular, mialgii etc., iar EI
provocatéd de streptococul viridans prezinti un debut insidios: cu subfebrilitate,
fatigabilitate §i manifestari generale [2, 6, 27]. El poate incepe cu o complicatie
viscerald grava, de natura infectioasa, embolica sau hemoragicd. Auscultatia re-
petata a cordului evidentiaza modificiri importante ale suflurilor cardiace
percepute anterior sau aparitia unor sufluri noi. in EI sunt afectate mai frecvent
valvele aorticd si mitral, iar la utilizatorii de droguri intravenos este afectats,
in exclusivitate, valva tricuspida [5, 20]. Leziunile precoce caracteristice EI sunt
vegetatiile de dimensiuni variabile, constituite din microorganisme, trombocite,
eritrocite, fibrina si macrofage, localizate mai frecvent pe endocardul valvular
si parietal, si mai rar cu localizare pe intima aortei si arterelor (imaginile 1, 2).

Examindrile ecocardiografice, in special cele transesofagiene, au permis
depistarea precoce a vegetatiilor si modificarilor specifice EI (abcese cardiace,
dehiscenta de proteza etc.), iar metodele expres de recoltare a hemoculturilor
au facilitat identificarea agentului patogen si sensibilitatea acestuia la antibio-
tice intr-un termen mai scurt, ceea ce a permis utilizarea terapiei etiopatogene-
tice, cu influenta pozitiva asupra prognosticului EI [2,10].

Imaginea I. Vegetatii pe valva aortici cu Imaginea 2. Vegetatii mari pe cuspa
destructie valvulara si embolii septice. anterioara a valvei mitrale.

Endocardita infectioasa cu evolutie fatald, pand la aparitia antibioticelor, a
dat sperante pentru un prognostic favorabil abia la mijlocul secolului trecut,
cand a fost sintetizatd penicilina. Actualmente, tratamentul pacientilor cu EI
este costisitor si de duratd, cu scheme combinate de preparate antimicrobiene in
doze maxime, ceea ce necesitd crearea unui sistem bine gandit de prevenire a
acestei maladii la grupele de pacienti cu risc inalt si moderat [3, 9].
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TESTE PENTRU EVALUAREA INITIALA

1. CS. Prima descriere clinici a endocardite; infectioase 1i apartine lui:
A. E. Libman
B. W. Osler
C. H. Schottmuller
D. W. Thayer
E. S. Jaccoud
2. CS. Precizati valva cel mai rar afectata in endocardita infectioass:
A. Valva mitrala
B. Valva aortals
C. Valva tricuspida
D. Valva arterei pulmonare
E. Valva Eustache
3. CS. Numiti agentul infectios predominant in endocardita infectioasa la utilizatorii de
droguri intravenos si la pacientii cu proteze valvulare:
Streprococul viridans
Streptococul $-hemolitic
Stafilococul auriu
Stafilococul epidermic
E. Enterococul faecalis
4. CS. Numifi cea mai informativa analizi de laborator in endocardita infectioasa:
A. Analiza generald a singelui
B. Ureea
C. Proteina C reactivi
D. Hemocultura
E. Urocultura
5. CS. Numifi cea mai frecventd §i mai gravd complicatie surveniti in endocardita
infectioass:
A. Evenimentul embolic
B. Insuficienta cardiaca ,osleriana”
C. Glomerulonefrita
D. Encefalita
E. Hepatita toxici ,
6. CS. Care dintre medicamentele enumerate nu sunt folosite in tratamentul endocarditei
infectioase:
A. Antibiotice
B. Antimicotice
C. Glucozide cardiace
D. Anticoagulante
E. B-blocante
7. CS. La pacientii cu endocardita infectioasa in antecedentd, pentru a preveni recurenta
unui nou episod, este permisa extirparea a:
2 dinti in zi
3 dinti in zi
1 dinte 1n zi
1 dinte 1n 3 zile
I dinte in 10 zile
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CAZURI CLINICE PENTRU EVALUAREA INITIALA

Cazul 1. Pacientul C., 35 ani, prezinti urmitoarele acuze: febri
(39-40°C), frisoane, transpiratii nocturne, pierdere ponderala — 5 kg in
ultima sdptimana, dispnee inspiratorie la efort mediu, palpitatii, tuse
seacd §i pastozitate in regiunea gambelor.

Maladia a debutat cu doua saptiméni in urma, dupa o infectie cu-
tanatd — furunculoza, prin febra, frisoane, transpiratii, durere in hemito-
racele drept. Pacientul utilizeaza droguri intravenos. La aparitia simpto-
melor, el administreaza, de sine stititor, aspirind — 500 mg/zi. in stare
grava a fost internat in sectia cardiologie.

Examenele clinice §i paraclinice au depistat: tegumente febrile,
umede, palide; petesii maculare in regiunea plantei drepte. Percutor s-a
depistat: reducerea amplitudinii respiratorii in hemitoracele drept si
submatitate la percutie in lobul inferior pe dreapta. Auscultativ: raluri
umede inferior bilateral; FR — 22 r/min; zgomote cardiace ritmice; zgo-
motul I —atenuat in p. IV de auscultatie, suflu sistolic in proiectia valvei
tricuspide. TA — 120/70 mm Hg.

Hemograma: hemoglobina — 110 g/l, eritrocite — 3,0 x 10'%/1, leu-
cocite — 10,6 x 109/1, eozinofile — 4%, neutrofile nesegmentate — 12%,
neutrofile segmentate — 48%, limfocite — 27%, monocite — 5%, VSH cu
valori inalte — 70 mm/h.

Radiograma si ecocardiograma sunt prezentate in imaginile urma-
toare.

Imaginea 3. Radiografia cutiei Imaginea 4. Ecocardiografie.
toracice.

[

Formulati si argumentati diagnosticul.

2. Ce investigatii suplimentare sunt necesare pentru stabilirea diag-
nosticului?

3. Numiti principiile de tratament.
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Cazul 2. Pacienta G., 70 ani, s-a prezentat la medic cu acuzele: febri
(38°C), frisoane, transpiratii, dispnee tip inspirator la efort fizic mode-
rat, palpitatii, fatigabilitate, scidere ponderald — 10 kg/luni. Maladia a
debutat insidios, cu subfebrilitate, dispnee inspiratorie la efort moderat,
palpitatii survenite la interval de 1 luna dupa protezarea valvei mitrale.
Timp de 3 saptimani a efectuat tratament cu antibiotice: cefazolin — 4 g/zi,
intramuscular. Starea generald nu s-a ameliorat evident, cu persistenta
febrei.

Examenele clinice §i paraclinice au depistat: tegumente palide, cu-
rate. La percutie pe regiuni simetrice — sunet pulmonar clar. Ausculta-
tiv, pe aria de proiectie pulmonari se atesti murmur vezicular, fari ra-
luri, FR — 18 r/min. Zgomotele cardiace — ritmice, sunet de protezi la
apex, FCC — 85 batai/min, TA — 110/70 mm Hg. Limba — roz, umeda,
nesaburata. Ficatul — marit (+2 cm).

Hemograma: hemoglobina — 100 g/l eritrocite — 2,6 x 10'%/1, leuco-
cite — 9,2 x 10%/1, eozinofile — 1%, neutrofile nesegmentate — 9%, neutro-
file segmentate — 48%, limfocite — 34%, monocite — 7%, VSH cu valori
inalte — 65 mm/h, anizocitozi.

Imaginea 5. Ecocardiografie.

—

. Formulati si argumentati diagnosticul.

2. Descrieti EcoCG prezentati (ce indica sageata?).

3. Ce investigatii suplimentare sunt necesare pentru stabilirea diag-
nosticului?



GENERALITATI

1. Definitie

Endocardita infectioasa este o infectie microbiani endovasculari a
structurilor cardiovasculare (valve native, endocard ventricular sau atrial),
inclusiv endarteriita vaselor intratoracice mari (in canal arterial patent,
in sunturi arteriovenoase, in coarctatie de aortd), sau a corpilor intracar-
diaci stréini (valve protetice, pacemaker sau defibrilator intracardiac),
infectie relevata in fluxul sanguin (Ghidul de Preventie, Diagnostic si
Tratament al EI, 2009).

2. Epidemiologie

Incidenfa anuala a EI variaza intre 1,9 §i 6,2 cazuri la 100.000 per-
soane/an, cu tendinta de crestere in unele variante clinice (EI nozoco-
miald, EI la varstnici, EI la utilizatorii de droguri intravenos) [9, 17].
Endocardita infectioasd se dezvoltd mai frecvent la barbati, raportul
dintre sexe variind intre 1,5 si 2,5 la 1 [18]. Maladia afecteazi orice var-
std, dar e intilnitad cu prevalenti la persoanele apte de munca. In ultimii
ani se semnaleazi o tendinti de ,,imbatranire” a maladiei [19, 24]. In
Republica Moldova, conform studiului efectuat de colaboratorii Catedrei
medicind internd nr. 3 a USMF , Nicolae Testemitanu” si de medicii sec-
tiei cardiologie ,,Vicii cardiace” a Institutului de Cardiologie, pe un lot
de 408 pacienti intr-un interval de 16 ani, s-au obtinut date similare cu
cele ale savantilor din alte tari (figurile I, 2) [19, 26].

400
300
200
100 -
0
®birbati ®femei #< 20 ani ®21-65 W> 65 ani
media de vérsta — 45+0,6 ani !
Fig.1. Raportul dintre sexe la Fig. 2. Varsta pacientilor cu EI,
pacientii cu EI, n=408. n=408.

Conform datelor literaturii de specialitate, 55-75% din pacientii cu

EI pe valve native prezinta conditii predispozante: cardiopatii reumatis-

male si congenitale, prolaps de valva mitrala, cardiopatii degenerative si
8



cardiomiopatii hipertrofice sau abuz de medicamente intravenos; in
7-25% din cazuri, EI implica proteze valvulare, iar in 25-40%, condi-
tiile predispozante nu pot fi identificate [10, 26].

Fig. 3. Conditiile cardiace predispozante la pacientii cu EI, n=408
(conform studiului efectuat in RM).

Savantii versati in domeniu descriu, in 85-90% din cazurile de EI,
afectarea cordului sting si doar in 5-10% — a cordului drept, ultima for-
mé fiind predominanta la utilizatorii de droguri intravenos (UDIV) [13,
23, 28]. Endocardita infectioasa netratata este o afectiune fatala. In ca-
zul stabilirii diagnosticului tardiv sau masurilor terapeutice temporizate,
indicele mortalitatii se mentine la un nivel inalt: 16-20% pentru EI co-
munitare $1 24-50% pentru EI nozocomiale [1, 21, 24].

3. Etiologie

El este o patologie polietiologica. Actualmente sunt depistate peste
128 de microorganisme care pot provoca aceastd maladie, dintre care
cel mai frecvent sunt intdlnite: streptococii, stafilococii, bacteriile gram-
negative si fungii [2, 6, 28]. In perioada preantibiotica, agentul etiologic
predominant a fost Streptococcus viridans, care provoca EI in 90-100%
din cazuri [19]. Studiile efectuate in ultimele decenii releva modificarea
spectrului microbian cauzal, determinat de cai noi de intrare a infectiei,
de varsta inaintata a pacientilor, de starea de imunodeficientd, provocata
de multitudinea maladiilor asociate §i de folosirea neargumentati a anti-
bioticelor [11]. Acest fapt se explicd prin cresterea numarului de tulpini
microbiene implicate, prin sporirea rolului florei conditionat patogene si
prin cresterea numdrului de asocieri bacteriene in patologia EI. Stafilo-
cocii coagulazo-negativi, ce reprezentau anterior o cauza minora de
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dezvoltare a EI pe valva nativa, sunt astizi agentii cauzativi pentru EI de
proteza valvulard si EI nozocomiala [12]. Staphylococcus aureus pre-
domina in EI la UDIV, infecfia implicand in special valva tricuspida
[20]. Pseudomonas aeruginosa, bacilii gramnegativi si speciile de Can-
dida produc rareori EI pe valva nativi, dar sunt cauze importante ale EI
la narcomani, la purtatorii de valve protezate si in EI nozocomiali [8,
23]. El produsa de Enterococcus faecalis se asociazi cu manevrele ge-
nitourinare, iar Streptococcus bovis este germenul de electie la pacientii
cu neoplasme gastrointestinale i polipi colonici, care apar mai frecvent
la varstnici [22, 29]. O problema majora o creeazi pacientii care suporti
EI cu hemocultura negativa (10-50%), conditionata, in majoritatea cazu-
rilor, de administrarea curelor antimicrobiene inainte de stabilirea unui
diagnostic clinic cert, alteori — de microorganisme specifice (Bartonella,
Coxiella, Brucella, Mycoplasma, Chlamydia etc.), care, pentru identifi-
carea agentului patogen, necesita teste serologice specifice si reactie de
polimerizare in lant [4,19]. Cazurile EI cu hemoculturi negative influen-
teazd negativ evolutia maladiei, intirzie administrarea tratamentului
adecvat si determina un prognostic nefavorabil al pacientilor [24, 30]. In
figurile 4 si 5 prezentidm spectrul etiologic la pacientii din studiul efec-
tuat in Republica Moldova.

[#]

; i 5,7% ® alte microorganisme
§
|

0,7% fungi

3,6% ' bacili gramnegativi

i
i

!
i
i 4,7% i
; w1 w2 | »/ 70 i enterococi

33,3% = stafilococi

i
i
|
'#5
i

i
i
!

: Hemoculturat+ Hemocultura- | L 51% # streptococi

Fig. 4. Spectrul etiologic Fig. 5. Spectrul microbian al pacientilor

al pacientilor cu EI, cu EI, n=216.
n=408.
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4. Patogenie

Microtrombii sterili, atasati de endocardul lezat, in EI a valvelor na-
tive, servesc drept focar primar pentru adeziunea bacteriana [31]. Factorii
hemodinamici (stresul mecanic si imun) joacd un rol primordial in alte-
rarile endoteliale. Sediul de electie in EI sunt marginile valvulare, unde
leziunile preexistente cauzeazi modificiri in fluxul sanguin [31]. Un fo-
car infectios sau o traumi predispune la diseminare bacterian, transfor-
mand endocardita trombotic, nonbacteriand, in endocarditi infectioasa.

. '- Aderarea infectiei pe
Ciile de o b suprafata deteriorati
. sauinflamati a valvelor
cyﬁﬁgce

pitrundere a . Fluxul sanguin
infectiei ’ :

e “Je . Diseminarea

¢

b= Trombocite o X Badtai 28 Proteine, ) Cclu{e Matrice
£ activate fibrini * endoteliale subendoteliala

Imaginea 6. Patogenia endocarditei infectioase:
a — cdile de patrundere a infectiei: respiratorie, intravenoasa, UDIV, uroge-
nitald etc.; b — aderarea si colonizarea bacteriilor prin fluxul sanguin pe endo-
cardul valvelor cardiace intacte, native sau protezate; ¢ — persistenta bacterie-
miei cu dereglarea integritatii endocardului;  — proliferarea endoteliului cu
formarea vegetatiilor microbiene; e — diseminarea infectiei, fragmentarea vege-
tatiilor si migrarea embolilor septici in organele-tinta.
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Procesul de adeziune a bacteriilor la vegetatiile trombotice este
favorizat de fibronectind — o glicoproteina de pe suprafata celulelor [2].
Ulterior, microorganismele se multiplicd, inducand formarea trombilor
si chemotaxisul neutrofilelor. Agentii cauzali ai EI sunt preponderent cei
grampozitivi, deoarece acestia au o capacitate de adeziune mai mare $i 0
rezisten{d sporita la actiunea bactericida a serului [14]. In endocardita
infectioasd a valvelor protezate sediul infectiei este fesutul perivalvular.
Cele mai intalnite complicatii sunt: dehiscenta de proteza, abcesele si fis-
tulele perivalvulare, afectarea sistemului de conducere, pericardita puru-
lentd, precum si obstructiile acute cu vegetatii si proteze dehiscente [26].

5. Morfopatologie

Patomorfologic, distingem doud tipuri de EI: acutd (ulcero-vege-
tantd) si subacuta (vegetanta), diferentiate de criterii clinice, gradul se-
verititii maladiei, virulenta agentilor patogeni si prezenta maladiilor
cardiace preexistente.

EI acuti (ulcero-vegetantid) este cauzata de agenti patogeni viru-
lenti: stafilococi, bacili gramnegativi cu focare infectioase acute, mani-
feste, insotite de bacteriemii persistente. Microbul trigger agresiv este
responsabil de alterarea valvelor native sau protezate, cu formarea trom-
bului si diseminarea infectiei.

Microscopic, vegetatiile sunt constituite din trombi fibrino-leuco-
citari, colonii microbiene virulente si un numéar majorat de leucocite. in
structura valvei cardiace apar teritorii de necroza, ce faciliteaza ruptura
si perforarea acesteia.

Macroscopic, observim vegetatii cenusii-rosietice, voluminoase, fria-
bile, localizate pe valve, pe cordaje si pe endocardul parietal, urmate de per-
forarea, ulcerarea, ruptura valvelor si cordajelor, cu aparitia incompeten-
tei aparatului valvular, manifestata clinic prin insuficienta cardiaca acuta.

Complicatiile EI acute sunt: insuficienta cardiaca acuta prin rup-
turi de cordaje, valve, sept interventricular; abcesul miocardic si al ine-
lului valvular prin extinderea infectiei in miocardul adiacent; emboliile
septice sistemice, manifestate prin septicopiemii si microabcese in pla-
mani, creier, rinichi, splina etc.

Imaginea 7. Abces miocardic. A, B — macropreparat; C, D — micropreparat.
12



EI subacuta (vegetanti) este cauzata de microorganisme cu viru-
lenta redusa: streptococi, fungi cu originea in focare infectioase oculte
sau latente (cavitatea bucali, intestine, piele), insotite de bacteriemii in-
termitente. Infectia se grefeaza pe valvele afectate anterior de un proces
reumatismal, congenital sau degenerativ, de procedeele anterioare de
chirurgie cardiaci si de abuzul de droguri intravenos. Patogenetic, alte-
rarea endoteliului duce la formarea trombilor fibrino-plachetari sterili,
care pot fi colonizati de microorganisme in bacteriemii tranzitorii.

Microscopie, vegetatiile sunt constituite din agregate dense de fi-
brind, plachete i un numir redus de leucocite si neutrofile.

Macroscopic, evidentiem vegetatii cenusii-rosietice multiple, poli-
poide, friabile, aranjate in buchete pe suprafata valvelor, cordajelor, pi-
lierilor, si vegetatii mici, grupate pe endocardul parietal adiacent. Aces-
tea, de obicei, nu produc distructii si perforari valvulare.

Complicatiile EI subacute sunt: insuficienta cardiaca progresiva,
prin alterarea lenta a aparatului valvular; emboliile sistemice, prin in-
farcte cerebrale, splenice, renale; glomeruloneftita in focar, prin depuneri
de complexe autoimune.

A. BRSO O, B

Imaginea 8. Tromb-vegetatie septica Imaginea 9. Vegetatii multiple
pe VM. 4 — macropreparat; pe VM. 4 —macropreparat;
B — micropreparat. B — micropreparat.

6. Clasificare

Clasificarea veche se baza pe evolutia procesului, delimitand forme
acute, subacute si cronice [2, 11]. La elaborarea clasificarii actuale s-a
tinut cont de: microbiologia (etiologia) EI, activitatea procesului, recu-
rentd, statutul diagnostic si de mecanismul patogenic si localizarea ana-
tomica [28, 31].

A. in dependenti de criteriile de diagnostic, deosebim:

a. Endocarditd infectioasd definitid — atunci cand e demonstrati
implicarea endocardului (preferential, prin cercetarea EcoCG transeso-
fagiand) in timpul unei septicemii sau infectii sistemice.
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Endocardita infectioasa definita poate fi:

1. Microbiologic pozitivi — cand este dovediti suplimentar si bac-
teriemia prin trei hemoculturi pozitive cu insimantarea aceluiagi agent
patogen sau prin prezenta ADN bacterian (acidul dezoxiribonucleic).
Odaté determinat, agentul microbian se include in formularea diagnosti-
cului. La identificarea agentului patogen, informatia se include in for-
mularea diagnosticului, deoarece are importantd pentru evolutia clinica,
tratament §1 prognostic.

2. Microbiologic negativd (cu hemoculturi negative) — cind bacte-
riemia nu este dovediti, dar este demonstrati implicarea endocardului.
in cazurile EI cu culturi, teste serologice, histologic cu/sau investigatii
moleculare (PCR) negative, se specifica EI microbiologic negativi.

b. Endocarditi infectioasd suspecti — cind existi un grad inalt de
suspiciune clinici pentru EI, dar la momentul cercetirii nu este dovediti
implicarea endocardului si lipsesc date de laborator specifice.

¢. Endocardita infectioasd posibilii este numai un diagnostic dife-
rential potential, la pacientii febrili. Aceasta este situatia in care aplica-
rea criteriilor de diagnostic pentru EI, Duke, revizute in 1994, are o im-
portantd deosebiti.

B. In dependentii de activitatea procesului:

a. Endocarditd infectioasd activé se consideri:

— in primele doua luni de la debutul EI;

~ in prezenta hemoculturilor pozitive si persistenta febrei, indife-
rent de durata maladiei:

— cand este dovedita inflamatia prin examenul morfologic al ma-
terialului obtinut intraoperator si/sau depistat agentul patogen
prin culturi pozitive intraoperator si inainte de realizarea unuj
curs complet de antibioticoterapie.

b. Endocardita infectioasd este considerati vindecatd, atunci cand

s-a produs eradicarea definitiva a infectiei si pacientul are temperatura
corporald normald, VSH cu valori normale si hemoculturi negative in
decurs de 1 an dupa finisarea curei de tratament.

. Endocardita infectioasd recidivanti include reaparifia semnelor
clinice si de laborator (febra, hemoculturi pozitive, accelerarea VSH), care
atesta o infectie activa la cteva siptimani, iar uneori, §i p4na la un an
de la terminarea curei cu antibiotice, in hemoculturi izolandu-se acelasi
agent patogen, cu un profil de sensibilitate la antibiotice asemanitor sau
nu cu cel initial.
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d. Endocardita infecfioasi recurentd — un nou episod de EI, care
apare dupi vindecarea clinici si bacteriologicd a EI precedente, cu un
agent patogen asemdndtor sau diferit de cel al episodului anterior. El
care se declangeazi dupi 1 an de la tratamentul chirurgical este conside-
ratd recurentd si prezinta o complicatie severd cu un risc inalt de mor-
talitate.

¢. Endocardita infectioasd persistentii — cand infectia nu a fost
niciodati eliminati definitiv. Diferentierea acestor doud variante (recu-
rentd §i persistentd) poate fi dificili sau imposibild, cu exceptia cazului
in care El recurenti este cauzati de un microorganism diferit de cel
depistat In episodul anterior.

C. in dependenti de localizarea procesului infectios:

a. Endocardita infectioasd a valvelor intacte (EI VI) - El se dez-
voltd pe valve intacte.

b. Endocardita infectioasd a valvelor native (EI VN) — El se dez-
volta pe valve native, deteriorate de procesul reumatismal, congenital
sau degenerativ.

c. Endocardita infectioasd a valvei protezate (EI VP) — cand in-
fectia microbiana sau fungici se localizeaza pe protezele valvei:

1) endocardita infectioasd a valvei protezate (EI VP) precoce (no-
zocomiald) se dezvoltd in cazul infectirii protezei in decursul
primelor 6 luni dupa protezarea valvei;

2) endocardita infectioasd a valvei protezate (EI VP) tardivd (co-
munitard) se dezvoltd in cazul infectirii protezei dupa mini-
mum 6 luni de la protezarea valvei.

Aceste doud forme difera in functie de agentii cauzali si de severi-

tatea procesului.

d. Endocardita infectioasd de cord sting (EI CS) — EI cu locali-
zarea procesului infectios pe valva mitrali si/sau valva aortica.

e. Endocardita infectioasd de cord drept (EI CD) — EI cu localiza-
rea procesului infectios pe valva tricuspida si/sau pe valva arterei pul-
monare.

D. in dependentii de durata de la instalarea procesului infectios:

a. Endocardita infectioasd nozocomialii — cand EI se declangeazi
dupi 72 de ore de la internarea in stationar sau pe parcursul a 6 luni du-
pa externare, daca existd o legituri directi cu procedura efectuati in
stationar. Ea constituie 5-29% din numarul cazurilor de El, iar morta-
litatea n acest grup variazi intre 40 si 56%. De regula, agentul patogen
este Staphylococcus aureus.
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b. Endocardita infectioasd comunitard se considerd El a carei
dezvoltare nu este legata de procedurile intraspitalicesti.

E.in dependenti de categoria de varsti:

a. EI la nou-nascuti — infectia microbiani a endocardului la copiii
de pana la 1 an.

b. EI la copii — infectia microbiand a endocardului la copiii de la 1 an
pana la 18 ani. ;

c¢. EI la maturi — infectia microbiana a endocardului la pacientii
de la 18 ani péni la 65 ani.

d. El la varstnici — infectia microbiand a endocardului la persoa-
nele de dupa 65 de ani.

In ultimii ani se observi o crestere a incidentei EI la nou-nascuti si
la pacientii vérstnici, la care tabloul clinic este sters si prognosticul este
mai rezervat comparativ cu celelalte grupe de varsta.

F. Formele clinice noi:

a. EI a utilizatorilor de droguri intravenos — El se dezvolti la
utilizatorii de droguri intravenos (UDIV), afectdnd preponderent cordul
drept. Are o prevalenta de 60 ori mai mare decit la restul populatiei.

b. El la pacientii hemodializati.

C. El la pacientii cu dispozitive intracardiace — El se dezvolta la
pacientii cu pacemaker si cardioverter-defibrilator cardiac implantabil.



ANAMNEZA

EI trebuie suspectatd la pacientii cu maladii cardiace preexistente
(prolaps de valva mitrald cu regurgitare semnificativ, cardiopatii con-
genitale, valvulopatii reumatismale $i degenerative, cardiomiopatie hi-
pertrofica, pacienti cu proteze valvulare, endocardita infectioasa in ante-
cedentd), cu febrd inexplicabila de cel putin o saptimani sau subfebrili-
tate la vérstnici, ct i in caz de febra la utilizatorii de droguri intravenos
(8, 19].

O importantd semnificativi au si interventiile chirurgicale recente,
manipularile de diagnostic sau terapeutice, cunoscute drept surse ale
bacteriemiei, si comorbidititile in anamneza [12,18].

—

. Criteriile care impun gradul inalt de suspectare a El

* Sepsisul de origine necunoscut.

* Leziunea valvulard nou aparuti /suflu de regurgitare.

* Evenimentele embolice de origine necunoscuti (infarcte cere-
brale sau renale etc.).

* Hematuria, glomerulonefrita si suspiciunea de infarct renal.

* Febra plus:

— proteze intracardiace, pacemaker, defibrilator intracardiac;

— conditii predispozante pentru EI din grupul de risc inalt;

— aritmii ventriculare recent aparute sau dereglari de conducere;

— primele manifestiri ale insuficientei cardiace;

— hemoculturi pozitive (daci microorganismul determinat este
tipic pentru EI a valvelor native sau protezate); :

— manifestdri cutanate (noduli Osler, leziuni Janeway) sau ma-
nifestiri oftalmice (pete Roth);

— infiltratii pulmonare multifocale rapid schimbatoare (EI de cord
drept);

— abcese periferice (renale, splenice, ale maduvei osoase) de ori-
gine necunoscuta.

Se vor lua in considerare:

— caracterul, valorile si durata febrei, conditiile de aparitie;

— semnele cardiace si extracardiace (manifestari cerebrale, renale,
oculare) aparute recent;

evaluarea probabilitatii maladiilor cardiace preexistente;

[

— vrsta persoanelor; comorbidititile; . 2 2 8 O ?
— evaluarea procedeelor efectuate in ultimele 6 lunj. ‘
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2. Factorii de risc
Conform datelor literaturii de specialitate, factorii de risc pentru
dezvoltarea EI sunt divizati in 3 categorii: maladiile cardiace predispo-
zante, circumstantele morbide pentru patrunderea florei patogene §i ma-
ladiile asociate care conditioneaza imunosupresie.
A. Maladiile cardiace predispozante:
e El in antecedente;
protezele valvulare;
cardiopatiile congenitale:
— tetralogia Fallot;
~ defectul septal inerventricular;
— valva aortica bicuspida;
— coarctatia de aorta;
- persistenta ductului arterial;
— prolapsul de valva mitrali;
¢ valvulopatiile dobandite:
— reumatismale;
— degenerative;
e cardiomiopatia hipertrofica.

dispozitive intracardiace

El in anticedentd

protaps de VM

; valvulopatii degenerative

cardiopatii congenitale

proteze valvulare

valvulopatii reumatismale

0 10 20 30 40 50
Fig. 6. Maladiile cardiace predispozante, n=408.

In secolul trecut, cea mai frecventi patologie cardiaca predispozanti
pentru dezvoltarea El era considerati valvulopatia reumatismali — 40-60%.
Actualmente, in tarile occidentale, afectiunile valvulare degenerative,
protezele valvulare, prolapsul de valva mitrala cu regurgitare semnifica-
tiva au inlocuit cardiopatiile reumatismale, cdrora le revin 6-23% [19,
26]. ..

18



B. Poarta de intrare a bacteriilor:
extractii dentare;

gingivite;

nerespectarea igienei cavitatii bucale;
infectii tegumentare;

infectii respiratorii,

combustii;

politraumatisme;

utilizarea de droguri intravenos;
spectrul larg de procedee invazive:

Poarta de intrare a bacteriilor poate fi recunoscuti in 70-85% din
cazurile de EI, cele mai frecvente fiind: dentara — 25%, digestiva — 10%,
cutanatd — 7%, urogenitald — 4% si nozocomiald — 7-29% din cazuri [2,
9, 27]. Manevrele terapeutice si chirurgicale (extractii sau proceduri den-
tare, incizii) pot provoca bacteriemii importante [22, 30]. Si injectarea
intravenoasd nesterila este o sursa de bacteriemie la UDIV [5, 20].

catetere intravenoase;
hemodializi;
interventii pe cord:

a) proteze valvulare;
b) implanturi de pacemaker si defibrilator intracardiac.

200
250 » infectii
200
150
procedee
400 ; chirurgicale
50 {54,
¥ i) e UDIV
3 i

Dentare

Respiratorii Gastrointestinale 12
Tegumentare 21 Ginecologice 11
Altele 16 Urologice 4

Fig. 7. Poarta de intrare a bacteriilor, n=408.
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C. Comorbidititi (patologii asociate EI):
e ciroza hepatica,
hepatitele;
diabetul zaharat;
maladiile sistemice;
tuberculoza;
cancerul;
alcoolismul;

e Juesul;

e HIV/SIDA;

e oligofrenia.

Patologiile asociate suprima imunitatea pacientilor si pe acest fond

se poate dezvolta EI, indeosebi la vérstnici [19, 28].

as

30

25

Fig. 8. Comorbidititile in EI, n=408.
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TABLOUL CLINIC AL EI

1. Manifestarile clinice

Manifestarile clinice ale endocarditei infectioase nu sunt patogno-
monice maladiei §i se divizeaza in 4 sindroame.

A. Sindromul toxico-infectios:

— febra hectica, ondulanti sau subfebrilitate (la varstnici, la per-
soanele imunocompromise, la pacientii cu insuficientd cardiaci con-
gestivd, cu insuficien{a renals).
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Imaginea 10. Curba febrila la pacientii cu EI: a — febra iregulari, septici;
b — febra intermitentd; ¢ — febra remitenti la pacientii cu septicemie,
preumonii distructive, abcese miocardice etc.

In cazul suspectirii endocarditei infectioase, temperatura trebuie
mdsuratd la fiecare 3 ore!

La pacientii cu endocardita infectioasa, febra este insotita de:
— frisoane;

— transpiratii nocturne.
B. Sindromul insuficientei cardiace:

— palpitatii;

— dispnee inspiratorie;

— fatigabilitate.

C. Sindromul alteririi stirii generale:
— cefalee;

— mialgit;

— artralgii;

— dorsalgii joase;

- astenie;

— inapetenta;

- scddere ponderali.
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Sindromul toxico-infectios si al

insuficientei cardiace in EI, n=408
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Fig. 9. Manifestdrile clinice in EI, n= 408.
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D. Embolii in debutul EI si pe parcursul evoluirii ei:
— cerebrale;
— renale;
— mezenterice;
— splenice;
— retiniene;
— coronariene;
— 1n arterele membrelor inferioare;
— trombemboiiile cu pneumonii distructive si abcedri pulmonare.

2. Datele obiective in El

La un pacient cu EI trebuie examinate minutios tegumentele si mu-
coasele, pentru a depista stigmatul periferic — element sugestiv in stabi-
lirea diagnosticului de EI: in trecut — in 50-90% din cazuri, actualmente
~in 14-36% [19, 31].

A. Semne tegumentare (stigmat periferic):

¢ Paloarea pielii (,,cafea cu lapte”) exprima anemie severi la bol-
navii cu EL

¢ Petesii (tegumentare, pe mucoasa palatinali si conjunctivald
(Libman-Luchin)) se depisteazi in 10-15% din cazuri. Petesiile sunt ma-
nifestdri ale microemboliilor tegumentare sau ale mucoaselor, produse
de agenti patogeni virulenti. Ele reprezinti elemente vasculare grupate,
care dispar la 2-3 zile dup tratamentul antimicrobian adecvat [2, 16].

¢ Hemoragii subungveale liniare ,,in aschie”, aseminitoare cu cele
produse de pitrunderea traumatici a unei aschii si sunt situate proximal,
fara legaturd cu marginea unghiei. In 20% din cazuri, ele sunt mani-
festari ale EI insidioase [19].

* Leziunile Janeway (leziuni hemoragice maculare, nedureroase,
care apar la nivelul palmelor si plantelor) sunt expresia vasculitelor sep-
tice, cu formarea microabceselor perivasculare. Se depisteaza in 5% din
cazurile de El stafilococici [14, 25].

¢ Degete hipocratice se observa la 6-10% din pacientii cu EI
streptococicd diagnosticati tardiv. Dispar dupi eradicarea completi a in-
fectiei [14, 31].

¢ Nodulii Osler reprezinti formatiuni subcutanate, dureroase, mici,
rotunde, rosii-purpurii, de dimensiunile unui bob de mazdre, situate la
nivelul pulpei degetelor, care persista cateva ore sau zile. Sunt expresia

23



vasculitelor necrotizante ale vaselor mici, mediate imunologic, cu infla-
matie perivasculara [30].

G H
Imaginea 11. Stigmatul periferic.
A — petesii tegumentare; B — petesii palatinale; C — petesii conjunctivale;
D —hemoragii ,,in aschie”; E — leziuni Janeway; F — degete hipocratice;
G, H—noduli Osler.

B. Parametrii hemodinamici:

e Frecventa contractiilor cardiace — deseori, tahicardie cauzati de
procesul toxico-infectios i sindromul insuficientei cardiace. Dupa ini-
tierea terapiei antimicrobiene adecvate, frecventa contractiilor cardiace
revine la valori normale [2, 19].

¢ Tensiunea arteriald diastolica sever scazutd indica regurgitare
aortica manifesta in EI cu afectarea valvei aortice [31].

C. Modificirile stetacustice releva modificarea zgomotelor cardiace
si sufluri de regurgitare provocate de deterioririle valvulare:

— aparitia suflurilor noi;

— modificarea suflurilor preexistente.
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Suflurile cardiace sunt prezente in 85-95% din cazurile de EI, cu
exceptia perioadei precoce a maladiei sau la utilizatorii de droguri in-
travenoase (in afectarea valvei tricuspide). In cazul in care pacientul are
patologii cardiace predispozante (valvulopatii reumatismale, congenitale,
degenerative, cardiomiopatie hipertrofica), anemie si febra, este impor-
tanta precizarea modificarii suflurilor preexistente, indeosebi la progre-
sarea semnelor insuficientei cardiace, cauzate de perforatii de valva si
de rupturi de cordaje [30].

D. Semnele extracardiace:

® Manifestari musculo-scheletale: mialgii si artralgii — in 40-50%
din cazurile de El, iar artriti aseptica — in 5-9%; rareori, durere lombari
[19].

® Manifestari oculare:

— nevrita optica;

— pete Roth — n 2-3% din cazuri (mi-
croinfarcte retiniene cu hemoragii,
exsudate flocoase ovale cu centrul
clar, pal) [2, 28].

* Manifestdri gastrointestinale: spleno-  /maginea 12. Pete Roth.
megalie moderata in 30-50% din cazuri; rare-
ori, hepatomegalie si dureri in regiunea epigastrica [31].

® Manifestiri neurologice: cefalee, parestezii, plegii, hemipareze,
afazie motorie, in functie de gravitatea EI si a complicatiilor survenite [24,
26].

® Manifestéri renale: In 15-19% din cazurile de El, depistam simp-
tome ale insuficientei renale, datorati emboliilor renale si glomerulone-
fritei difuze [19].

® Manifestiri ale episoadelor embolice, care sunt descrise la pa-
cientii cu EI in 11-40%. Emboliile arterelor femurale provoaca dureri
violente in membrele inferioare. Accidentul vascular cerebral se mani-
festd prin simptome neurologice, in functie de artera embolizata, infarc-
tul lienal — prin dureri in hipocondrul stang, iar infarctul renal — prin
durere in regiunea lombari si hematurie. Emboliile mezenterice pot
simula abdomen acut, emboliile coronariene dezvolta infarct miocardic
acut, iar cele retiniene provoaca orbire [7, 25].

s
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DIAGNOSTICUL ENDOCARDITEI INFECTIOASE

La etapa actuald, diagnosticul EI prezintd dificultiti cauzate de
modificarea spectrului etiologic, frecventa crescuti a hemoculturiior ne-
gative, rezistenta agentilor patogeni la regimurile antimicrobiene, ,,im-
batranirea” maladiei si multitudinea comorbiditatilor.

1. Criteriile Duke de diagnostic al endocarditei infectioase

Conform criteriilor Duke de diagnostic al endocarditei infectioase,
elaborate §i revizuite in 1994 de catre Durack si colaboratorii sii, cele
doud criterii majore pentru stabilirea diagnosticului definit de EI sunt:
1) hemocultura pozitivd cu microorganisme identice din trei recoltiri
separate; 2) demonstrarea implicarii endocardului prin examenul eco-
cardiografic (EcoCG) [15]. Asociatia Americand a Cardiologilor reco-
manda folosirea criteriilor Duke ca instrument principal de evaluare a
unui pacient suspectat de EI (tabelul 1), indeosebi atunci cand hemocul-
turile sunt negative [28].

Tabelul 1
Criteriile Duke de diagnostic al endocarditei infectioase,
revizuite in 1994

1. Microorganisme | Streptococcus viridians
tipice pentru El din | Streptococcus bovis
trei hemoculturi Germeni din grupul HACEK

Hemoculturi separate Staphylococcus aureus
(HC) pozitive Enterococi in absenta unui focar
cu: primar

Coxiella burnetti (HC unica pozitiva)
2. Hemoculturi per-| Hemoculturi recoltate la interval de
sistent pozitive, cu | 12 ore
Criterii germeni ce pot de- | Trei sau mai multe HC pozitive re-
majore termina EI coltate la interval de cel putin 1 ord
intre prima si ultima proba recoltata
Demonstrarea e Vegetatii (prezenta maselor osci-
implicérii en- lante intracardiace) localizate pe:
docardului — valvele cardiace
— structurile de sustinere
Ecocardiografic — calea jetului regurgitant
— materiale protetice

e Abcese de inel
e Dehiscente nou aparute pe

protezele valvulare
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Continuare

Suflu de regurgitare
nou aparut sau
schimbarea unui
suflu preexistent
Maladii cardiace predispozante pentru EI sau consumatori de droguri
intravenos
Criterii | Febra peste 38°C
minore | Fenomene vasculare:

~ embolii arteriale; infarcte septice pulmonare; anevrisme micotice;

hemoragii intracraniene

—__leziuni Janeway
Fenomene imunologice: glomerulonefrite, noduli Osler, pete Roth, prezenta
factorului reumatoid
PCR elevati > 100 mg/l, splenomegalie
Degete hipocratice recent aparute

Conform criteriilor Duke, EI definitii necesita prezenta a doua cri-
terii majore, sau a unui criteriu major $i a trei minore, sau a cinci criterii
minore. EI posibild respecti un criteriu major sau trei minore.

Suspiciunea de EI se ridica in cazul unui sindrom inflamator biolo-
gic, cu trombocitopenie, anemie normocroma, semne de afectare renala,
teste imunologice pozitive si sufluri cardiace nou apérute,

2. Diagnosticul diferential

La un pacient cu febrd inexplicabild, modificiri auscultative (suf-
luri cardiace), hemoculturi negative si lipsa semnelor ecocardiografice
caracteristice pentru EI este important si efectuim diagnosticul diferen-
tial cu:

— febra reumatismali acuti (la copii si tineri);

tromboembolia arterei pulmonare.

La pacientii febrili, in lipsa modificarilor auscultative organice (suf-
luri cardiace), ne gindim la patologiile care decurg cu sindrom febril:

-~ sepsis;

— tuberculozi;

— cancer;

— maladii infectioase;

— maladii hematologice;

~ maladii sistemice;

— osteomieliti;

— procese purulente.
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La pacientii febrili cu embolii sistemice, in lipsa hemoculturilor
pozitive, este necesar de exlus:

— mixomul cardiac;

— endocardita Libman-Sacks.

La un pacient afebril sau febril cu hemoculturi negative, examenul
ecocardiografic ,,dubios” trebuie apreciat in contextul clinic, intrucat
existd modificari EcoCG fals pozitive (trombi intracardiaci neinfectati,
tumori endocardiace — fibroelastome papilare, tumori filiforme, vegeta-
tit noninfectate in endocardita Libman-Sacks, boala Behcet, boala carci-
noido-cardiac, febra reumatismala acuta) [18].

3. Exemple de diagnostic clinic

* Endocardita infectioasa forma activa, cauzati de Streprococcus
viridans. Cardiopatie reumatismali. Stenozi mitrald moderati. Insufi-
cientd de valva mitrala gr. I1I. Insuficientd de valva tricuspida gr. IIl. Fi-
brilatie atriala cronica. IC III NYHA. Caries dentar multiplu, parodon-
tita.

* Endocardita infectioasa nozocomiald de valva mitrali, forma
activd, cauzata de Enterococcus faecalis. Insuficientd de valva mitrala
gr. lIl. IC I NYHA. Stare dupa prostatectomie transuretrali (12.01.09).

* Endocardita infectioasa recurenta (al II-lea episod) de valva aor-
tald protezatd (05.2005), cauzatd de Staphylococcus epidermidis. Dehis-
cenfa de proteza. Insuficientd de valvd aortald protezata gr. I1l. IC III
NYHA.

* Endocardita infectioasa de cord drept (vegetatii masive pe valva
tricuspidd), activa, cauzatd de Staphylococcus aureus. Insuficientd de
valva tricuspidd gr. IV. IC III NYHA. Pneumonie septica bilaterala,
multifocald, cu distructie. Utilizator de droguri intravenos.

* Endocardita infectioasd, forma activd, cu hemoculturi negative,
recadere. Cardiopatie congenitald. Valvi aortica bicuspida. Insuficienta
de valvi aortala gr. Il. Abces miocardic parainelar. IC 11 NYHA. Acci-
dent vascular cerebral acut in artera cerebralis media pe stanga; din
14.03.09 cu hemipareza usoard pe dreapta.

e Endocarditd infectioasd a valvei mitrale protezate, tardiva
(2007), cu hemoculturi negative. IC [ NYHA.



COMPLICATIILE EI

1. Complicatiile embolice pot surveni in debutul maladiei, in timpul
tratamentului sau dupa terapie [16,19, 25). Intotdeauna prezintd un pe-
ricol vital si necesita tratament de urgent:

— emboliile cerebrale — prin microemboli, cu sau fira formarea
microabceselor, implicd, de obicei, sistemul arterei cerebrale medii; apar
mai frecvent in EI stafilococici;

— emboliile in arterele mari (arterele femurale) — deseori sunt
consecinta El fungice cu vegetatii mari si friabile;

~ embolia pulmonard este comuni la narcomanii cu EI de cord
drept si la pacientii cu EI de cord stang cu sunturi cardiace stanga-dreapta;

— emboliile renale, splenice, mezenterice, retiniene §i coronariene —
in EI de cord sting cu afectarea valvei aortice.

2. Complicatiile cardiace ce reprezinti un risc inalt de mortalitate
[T6, 19, 23, 24): :

» Insuficienfa cardiaca congestiva — se dezvoltd mai frecvent in El,
cu afectarea valvei aortice, si este conditionata de: perforarea cuspelor
valvulare native sau protezate, ruptura cordajelor mitrale infectate si de
fistule sau dehiscente protetice.

* Abcesele miocardice perianulare — se dezvolti in EIVP si EIVN
aortice cu sediul la nivelul septului membranos si nodului atrioventri-
cular. Dereglérile de conductibilitate sunt consecinte ale acestei compli-
catii.

* Miocardita cu ruptura mugchilor papilari — consecinta abceselor
miocardice §i a necrozei regionale, provocate de emboliile coronariene.

3. Complicatiile neurologice [8,12, 26]:

» Accidente vasculare cerebrale ischemice, cauzate de emboliile
cerebrale in EI, cu afectarea valvei aortice.

¢ Anevrisme micotice — complicatii rare, rezultate din emboliza-
rea septica a vasa vasorum, cu localizare de preferintd in locurile de ra-
mificare a arterelor.

* Ancvrisme intracerebrale cu semne de iritatie meningeala.

e Hemoragie intraventriculari sau subarahnoidiani.
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4. Complicatiile renale cu dezvoltarea insuficientei renale acute (IRA)
au un prognostic nefavorabil, indeosebi la pacientii cu EI VN si EI VP
nonstafilococice [9,18,28].

* Glomerulonefrita (GMN) rapid progresiva poate fi prima mani-
festare a El anterior nerecunoscute. GMN cu complexe imune — cea mai
probabila forma.

e IRA poate fi cauzati de:

— Iinstabilitate hemodinamica in sindromul septic sau insuficien-
ta poliorganici;

— infarcte renale i embolii sistemice;

— toxicitatea antibioticoterapiei de durata cu aminoglicozide, van-
comicina §i peniciline.

2686 pt — 65,2% | 77 pt—189% | 114 pt —27,9% |
1 Insuficieats | i

% cardiacy
§

‘(Q'nmpli(:a!,ii j

.. . W neuarologice
congestiva | 7 =

26 pt— 6.4% T2 pt— 17 8%

Fig. 10. Complicatiile EI, n = 356.
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INVESTIGATII PARACLINICE

La pacientii cu EI, pentru argumentarea diagnosticului, se vor efectua:
e investigatii obligatorii recomandabile, conform criteriilor pentru
EIL
investigatii obligatorii de rutina;
investigatii complementare, la indicatii (in complicatiile EI).

1. Investigatii obligatorii recomandabile, conform criteriilor de diag-
nosticare a El:

— hemocultura din 3 vene periferice;

— examenul ecocardiografic.

A. Examenul hemoculturii la pacientii cu suspiciune de endo-
cardita infectioasi

Pentru recoltarea hemoculturii (HC) sunt necesare doua vase cu 50 ml
de mediu pentru culturi aerobe si anaerobe. Se preleva minimum 5 ml
(la adulti — 10 ml, la copii — 1-5 ml) de singe venos. Trebuie folosite
tehnicile atat pentru culturile anaerobe, cdt si pentru cele aerobe [18].

Tnsimfmtérile de pe valvele excizate intraoperator i de pe embolii
septici sunt obligatorii.

Microorganismele depistate in HC pozitive trebuie depozitate si
pastrate cel putin 1 an, pentru comparatii in caz de recidivi sau recu-
rentd a EI [9].

a. Hemoculturi pozitive cu microorganisme tipice pentru EI indica,
in contextul clinic sugestiv, prezenta EI definita microbiologic pozitiva
[18, 28].

Enterococi

wie,
o ma-f“ &

gt

Imaginea 13. Hemocultura pozitiva, colonii de streptococi,
stafilococi si enterococi.

® Se vor lua in considerare: tehnica colectirii hemoculturilor, ad-
ministrarea in prealabil a antibioticelor.

° Se va determina concentratia minima inhibitorie pentru alegerea
antibioticului de electie.
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e Suspectarea EI necesita recoltarea a 3 sau mai multor HC in pri-
mele 24 ore.

¢ Din fiecare punctie venoasa trebuie obtinuta o singura cuituri.

e Culturile trebuie prelevate la cel putin 30-60 min., pentru a de-
monstra bacteriemia continud.

e Daca initierea tratamentului cu antibiotice este de urgenta, vor fi
colectate cel pufin 3 hemoculturi la interval de o ora.

e Daca pacientul a administrat antibiotice o perioadd scurti de timp,
noile hemoculturi vor fi prelevate dupa cel putin 3 zile de la ter-
minarea tratamentului.

e Hemoculturile prelevate dupd un tratament cu antibiotice de
durati pot raméne negative pe parcursul a 6-7 zile.

e HC trebuie efectuate periodic in timpul tratamentului, deoarece
ele se negativeaza dupa cateva zile de terapie.

e HC trebuie efectuate la 2 si 4 siptamini dupa intreruperea tera-
piei, fiindca vor detecta marea majoritate a recurentelor de EI

b. Cauzele hemoculturilor negative. Hemocultura este testul de la-
borator fundamental pentru sustinerea diagnosticului de EI, dar in 22-45%
din cazuri, HC poate fi negativa [2, 19, 28, 31]. Acest fapt poate fi expli-
cat prin bacteriemia intermitentd sau paucibacteriand, microorganisme
care necesitd medii de crestere speciale sau recoltarea serului dupa
instituirea terapiei cu antibiotice [9, 28]. Pacientii cu EI si HC negative
sunt tratati cu regimuri antimicrobiene empirice si necesitd modificarea
schemelor de tratament mai frecvent decat bolnavii cu trigger-ui bacte-
rian cunoscut, ceea ce influenteaza prognosticul maladiei [19, 28].

c. Spectrul etiologic orientativ la pacientii cu EI si hemoculturi
negative permite intuirea agentului patogen prin substratul patologiilor
preexistente si este foarte important pentru selectarea tratamentulut anti-
bacterian adecvat [18].

B. Examenul ecocardiografic la pacientii cu suspiciune de endo-
cardita infectioasa

Fiecare pacient cu suspiciune de EI a valvelor native trebuie exa-
minat prin ecocardiografie transtoracicd (ETT) (clasa I, nivelul B) [9,
18, 28]. Prezenta la examenul EcoCG a vegetatiilor, abceselor cardiace
sau a fistulei parainelare si dehiscentei de protezi nou aparute constituie
al doilea criteriu major pentru EI [9, 28].
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Tabelul 2

Spectrul etiologic orientativ Ia pacientii cu EI
si hemoculturi negative

Trisaturile
epidemiologice

Microorganismele cauzative

UDIV

Stafilococul auriu; stafilococii coagulazo-negativi;
streptococul B-hemolitic; fungii; bacilii gramnegativi;
Pseudomonas aeruginosa; etiologie polimicrobiana

Caterere i/v

Stafilococul auriu; stafilococii coagulazo-negativi;
bacili gramnegativi; corinebacteriile; fungii

Dereglari genitourinare,
infectii, manipulari,
inclusiv sarcina, naste-rea
si avortul

Enterococii; streptococii din grupul B; listeriile;
bacilii gramnegativi; neiseria gonoreica

Infectii tegumentare

Stafilococul auriu; streptococul B-hemolitic

igiena precard a cavitatii
bucale, proceduri
stomatologice

Grupul streptococilor viridians (..streptococii orali”);
Gemelia, HACEK

Alcootism, ciroza

Bartonella; Listeria; Streptococcus preumoniae;
streptococul B-hemolitic

Combustii

Stafilococul auriu; bacili gramnegativi;
Pseudomonas; fungii

Diabet zaharat

Stafilococul auriu; streptococul B-hemolitic;
Streptococcus pneumoniae

Plastie valvulara, perioada1
precoce (= 6 luni)

Streptococul B-hemolitic; stafilococul auriu;
stafilococii coagulazo-negativi; fungii;
corinebacteriile; Legionella

Plastie valvulara tardiva
(>6 luni)

Stafilococii coagulazo-negativi; Stafilococul auriu;
grupul streptococilor; enterococii; fungii;
corinebacterii

Contact cu animale do-
mestice (pisica, cline)

Bartonella; Pasteurella

Contact cu lapte con-
taminat sau cu animale
domestice infectate

Brucella; Coxiella

Vagabonzi cu pediculoza

Bartonella

SIDA

Salmonella; Streptococcus pneumoniae; stafilococul
auriu

Pneumonie, meningita

Streptococcus pneumoniae

Transplant de organe

Stafilococul auriu; fungii (in special Candida),
enterococii

i Leziuni gastrointestinale

Streptococii; enterococii: clostridiile
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ETT de calitate buna si rezultate negative, in prezenta suspiciunii
clinice joase, neaga diagnosticul de EI, fiind cautate alte cauze. ETT
negativa cu suspiciune clinica inalta necesitd ecocardiografie transeso-
fagiana (ETE). Ecocardiografia transesofagiana se efectueazi inurma-
toarele cazuri: ETT negativa, dar cu suspiciune clinici inalti; EI a prote-
zei valvulare cu diferite complicatii (fistuld, abces, perforatie de valva), in
cazul suspiciunii prezentei vegetatiilor; dupa interventia chirurgicala in
El activa, EIl de cord drept si la pacienti cu abcese perianulare (clasa I,
evidenta A) [9, 18, 21, 28].

Dacé ETE este negativa, dar suspiciunea clinica persisti, investiga-
tia se repetd peste o siptimani. Rezultatul repetat negatxv are un impact
predictiv negativ in 95-97% [9,28]. ETE este mult mai sensibilad decat
ETT in detectarea vegetatiilor, indeosebi pe valvele protezate, si a abce-
selor. ETE poate detecta vegetatii mici de 1-1,5 mm, ETT — de 2-3 mm.
EcoCG nu permite diferentierea vegetatiilor din EI activd si EI vinde-
cata [18, 28].

EcoCG trebuie apreciatd in contextul clinic, intrucat existd modi-
ficari EcoCG fals pozitive (trombi intracardiaci neinfectati, tumori
endocardiace, fibroelastome papilare, tumori filiforme, vegetatii nonin-
fectate in endocardita Libman-Sacks, boala Behcet, boala carcinoido-
cardiaca, febra reumatismala acuta) [9,18].

in studiul efectuat de noi am determinat vegetatii in 77,7% din
cazuri, cu afectarea valvei aortale — 51,2%, a valvei mitrale — 36,7%;
mai rar au fost atinse de procesul infectios valva tricuspida (11.3%) si
valva arterei pulmonare (1,2%) [19]. In 18,1% din cazuri au fost diag-
nosticate alte modificari ecocardiografice: rupturi de cordaje si valva,
abcese cardiace, fistule paraprotetice (figura 11).

Fig. 11. Modificérile ecocardiografice la pacientii cu EI
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Prezentdm imaginile ecocardiografice ale pacientilor din studiu.

Imaginea 15. EcoCG pacientei R., Imaginea 16. EcoCG pacientului Z.,

67 ani, cu EI nozocomial, de etiologie 23 ani, cu El de cord drept, de
enterococicd, cu afectarea VA etiologie stafilococicd, vegetatii
(vegetatii — 11 mm). masive pe VTs.

2. Investigatii obligatorii de rutini

Examinarile de laborator sunt sugestive nu doar pentru EL ci si
pentru alta patologie infectioasa [9,18, 28].

® Hemograma (anemie, VSH accelerati, leucocitozi + neutrofilie +
+ monocitoza).

¢ Urinograma (sediment urinar patologic (microhematurie + pro-
teinurie + cilindrurie).

® Proteina generala (disproteinemie + hiper-y-globulinemie).

 Ureea, creatinina (elevate in caz de insuficienta renala).
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¢ Factorul reumatoid, proteina C reactivd, complexe imune circu-
lante.

* Probele serologice pentru rickettsii (Coxiella burnetti), chlamidii
(Chlamydia psittaci, Chlamydia pneumoniae si Chlamydia trachomaiis),
Brucella, Bartonella si spirochete (Spirillum minus). Aceste probe sero-
logice se efectueaza atunci cand se mentine un grad inalt de suspiciune
clinica, dar hemoculturile, peste 7 zile de la recoltare, sunt negative.

* Reactia de polimerizare in lanf demonstreaza AND bacterian si
se va efectua la pacientii cu HC negative i, obligatoriu, la toti pacientii
supusi chirurgiei cardiace.

A. Examenul radiologic al toracelui la pacientii cu EI

Examenul radiologic al cutiei toracice pune in evidenti:

— progresarea cardiopatiei reumatismale la pacientii cu EI:

— progresarea gradului IC;

— la pacientii cu EI de cord sting, pe fond de cardiopatii congeni-
tale cu sunturi cardiace stanga-dreapta — semne radiologice ale
emboliei pulmonare;

— 1in El de proteza valvulara — disfunctia de protezi valvular;

— 1in EI de cord drept, la UDIV, depistim pneumonii multifocale

distructive, abcese pulmonare, semne radiologice ale emboliei

pulmonare [9,18, 28].

Imaginea 17. Radiografia cutiei toracice a pacientului Z., 23 de ani, cu EI de
cord drept, la UDIV. Focare multiple infiltrative cu semne de distructie.
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B. Examenul ECG la pacientii cu EI

La examenul ECG nu existdi modificiri sugestive pentru El, dar
evaluam dereglarile cauzate de cardiopatiile reumatismale sau congeni-
tale in contextul clinic sugestiv, in functie de durata procesului, gradul
de activitate si afectarea endocardului si miocardului: hipertrofie a VS
cu suprasolicitare sistolica, hipertrofie a VD, hipertrofie atriala, fibrila-
tie atriala, fluter atrial, bloc de ram stang si/sau drept al fasciculului
Hiss — in cardiopatiile reumatismale si congenitale; bloc atrioventricular
gr. II'si III (in primele 3 zile dupa dehiscenta de proteza sau abces para-
inelar); ECG — tablou al ischemiei miocardului in contextul clinic su-
gestiv, cauzatd de embolii coronariene [9,18, 28].

Imaginea 18. ECG la pacientii cu EI. 4 — bloc incomplet de ram drept al
f. Hiss; B — miocarditi; C — IMA anterior extins.

3. Investigatii complementare, la indicatji (in complicatiile El)

* Monitorizare holter ECG — in aritmii si dereglari de conductibi-
litate.

e Coronaroangiografia — in emboliile coronariene.

* USG organelor interne — pentru depistarea infarctelor splenice
si renale.

e Ecografia Doppler a vaselor cerebrale, renale si membrelor in-
ferioare — pentru precizarea arterei antrenate in proces.

e Scintigrafia dinamici a rinichilor.

o CT cerebrala si a organelor interne — in caz de embolii cerebrale,
renale, mezenterice, splenice.
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* RMN cerebrald —in caz de anevrisme micotice si intracerebrale,
embolii septice cerebrale.

Imaginea 19. Investigatii complementare la pacientii cu EI. 4 — monitorizare
holter ECG: paroxisme de tahicardie supraventriculars; B — coronaro-
angiografie: embolie prin vegetatie a arterei coronariene drepte; RMN

cerebrald; C — embolii cerebrale; D — abces cerebral; £ —~ CT pulmonara:
embolii pulmonare septice.
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TRATAMENTUL EI

Condifia necesara efectudrii unui tratament eficace este investiga-
rea tintitd, completa si timpurie [9, 28]. Antibioticoterapia se initiaza
dupi obtinerea rezultatelor pozitive si doar in cazuri urgente (sepsis, dis-
functii valvulare severe, blocuri, emboli) se recurge la tratament empiric
indatd dupa prelevarea hemoculturilor [19]. Daci s-a administrat un
antibiotic, dupa obtinerea culturii se face o pauzid de minimum 3 zile
inaintea inceperii noului tratament antimicrobian [3, 18].

—

. Tratamentul antibacterian

Inijierea tratamentului precoce. Intarzierea cu 2-8 sdptdmani

creste rata mortalitatii de doud ori.

Antibioticoterapia combinati (2-3 antibiotice), in doze maxime,

administrate intravenos.

Antibioticele se administreaza potrivit sensibilitatii la agentii

patogeni si CIM.

Doza de antibiotice se stabileste in conformitate cu gradul de

afectare renala.

in caz de ineficienta a antibioticului, dupa 3-4 zile el este inlocuit

cu altul.

Tratament prelungit cu durata medie a antibioticoterapiei:

— in El de etiologie streptococicd — 4 siptamani;

— in EI stafilococicé sau cu bacterii gramnegative — 6-8 sipta-
méni, pdnd la atingerea efectului.

Tabelul 3

Regimurile terapeutice in EI cu streptococi orali si streptococi grup D

Antibioticul Doza si modul de administrare vDuratix 2 NI.VCI df
4 (sdiptimini)| evidenti
Tulpini sensibile la peniciling (CMI < 0,125 mg/L)
Tratament standard

Penicilind G 12—18 milioane U/zi, i.v., In 6 doze 4 B
Benzilpenicilind
sau
Amoxicilini 100-200 mg/kg/zi, i.v., in 4-6 doze 4 IB
sau
Ceftriaxona 2 g/zi, i.v. sau i.m., in doza unica 4 IB
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—

Tratament de doud saptamani

Penicilina G 12-18 millioane U/7, i.v., in 6 doze 2 B
Benzilpenicilina 100-200 mg/kg/zi, i.v., in 4-6 doze 2 B
sau
/\moxicilin;'i 2 g/zi, i.v. sau i.m., in doz3 unica 2 IB
sau
Ceftriaxoni cu 3 mg/kg/zi, i.v. sau i.m., in doza unica 2 ib i
Gentamicini ;
sau
Netilmicina 4-5 mg/kg/zi, i.v., in dozd unica 2 B
Pacienti alergici la betalactamine
Vancomicini | 30 mg/kg/zi, i.v., in 2 doze 4 J c
Tulpini relativ rezistente la peniciling (CMI 0,125 - 2 mg/L)
Tratament standard
Penicilina G 24 milioane U/zi, i.v, in 6 doze 4 B
Benzilpenicilina
sau
Amoxicilina cu 200 mg/kg/zi, i.v., in 4-6 doze 4 IB
Gentamicini 3 mg/kg/7i, i.v. sau i.m., in doza unica 2
Pacienti alergici la betalactamine
Vancomicini cu 30 mg/kg/zi, i.v., in 2 doze 4 iC
Gentamicina 3 mg/kg/zi, i.v. sau i.m., in doza unica 2

*Multirezistenta la aminoglicozide,
1) linezolid - 2,600 mg/zi, intrave;
2) daptomicina (cubicin

mini (Ila C);

3) imipenem (tienam, prepenem) (11b C) —

Regimurile terapeutice in EI cu Staphylococcus spp.

B-lactamine si vancomicina presupune alternative de antibiotice:
nos sau per os, timp de § saptamani (I1a C);
) - 6 mg/kg/zi, intravenos (perfuzie) timp de 30 minute — 1 014, 2-6 sapti-

1¢/24 ore, intravenos (perfuzic) timp de ! ord, 10-14 zile

Tabelul 4

Nivel de |

Antibioticul } Doza si modul de administrare ‘_l)uvratka . . |
> (sdptimani)| evidents g
Valve native i
Stafilococi sensibili la meticiling B
Flu (cloxacilina) 12 g/zi, i.v., in 4-6 doze 4-6 B
sau
Oxacilina cu 3 mg/kg/zi, i.v. sauim., in 2 ~ 3 doze 3 -5 zile
Gentamicini | ]
Paceinti alergici la peniciling sau stafilococi meticilino-rezistenti
Vancomicini cu 30 mg/kg/zi, i.v., in 2 doze 4-6 1B
@:ntamiciné 3 mg/kg/zi, i.v. sau im., in 2 — 3 doze 3 -5 zile
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Valve protezate

Stafilococi sensibili la meticiling

Flu (cloxacilina) 12 g/zi. i.v., In 4 — 6 doze 26 IB
sau
Oxacilind cu 1200 mg/zi, i.v. sau p.o., in 2 doze >6
Rifampicinad i 3 mg/kg/zi, i.v. sau i.m., in 2 — 3 doze 2
Gentamicind
Paceinti alergici la peniciling sau stafilococi meticilino-rezistenti
Vancomicini cu 30 mg/keg/zi, i.v., in 2 doze >6 IB
Rifampicina si 1200 mg/zi, i.v. sau p.o., in 2 doze >6
Gentamicind 3 mg/kg/zi, i.v. sau i.m., in 2 — 3 doze 2
Tabelul 5
Regimurile terapeutice in EI cu Enferococcus spp.
Antibioticul Doza si modul de administrare vDu:'at? . Nl_vel df
(sdptimini)| evidentd
Tulpini sensibile la betalactamine si gentamicind
Amoxicilind cu 200 mg/kg/zi, i.v., in 4 — 6 doze 4-6 IB
Gentamicing 3 mg/kg/zi, i.v. sau i.m., in 2 — 3 doze 4-6
sau
Ampicilind cu 200 mg/kg/zi, i.v., in 4 — 6 doze 4--6 IB
Gentamicind 3 mg/kg/zi, i.v. sau i.m., in 2 - 3 doze 4-6
sau
Vancomicini cu 30 mg/kg/zi, i.v., in 2 doze 6 IC
Gentamicini 3 mg/kg/zi, i.v. sau i.m., in 2 — 3 doze 6
Tabelul 6
Regimurile terapeutice propuse pentru tratamentul initial empiric al EI
Antibioticul Doza si modul de administrare .Dl_],rat.a . Nl‘vel dg
? (sdptimaini)| evidenti
Valve native
Ampicilind 12 g/zi, i.v., in 4 doze 4-6 IIb C
Sulbactam
sau 12 g/zi, i.v., in 4 doze 4--6 IIb C
Amexicilini
Acid clavulanic 3 mg/kg/zi, i.v. sau i.m., in 2 — 3 doze 4-6
cu
Gentamicind
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Pentru pacientii intoleranti la betalactamine

Vancomicind 30 mg/kg/zi, i.v., in 2 doze 4-6 Ib C
cu

Gentamicini 3 mg/kg/zi, i.v. sau im., in 2 — 3 doze 4-6

cu

Ciprofloxacina 1000 mg/zi, p.o., in 2 doze 4-6

sau 800 mg/zi, i.v, in 2 doze

Valve protezate precoce (< 12 luni de la interventia chirurgicaldg

Vancomicing 30 mg/kg/7i, i.v., in 2 doze 6 IIb C
cu

Gentamicini 3 mg/kg/zi, i.v. sau i.m., in 2 -3 doze 2

cu

Rifampicind 1200 mg/zi, i.v. sau p.o., in 2 doze 2

Valve protezate tardiv (> 12 luni de la interventia chirurgicali)

Acelasi tratament ca in EI a valvelor native

. Managementul complicatiilor embolice

Terapia antimicrobiani eficace i precoce va preveni dezvolta-
rea evenimentelor embolice.

Daca pacientul cu valve protezate foloseste timp indelungat anti-
coagulante orale, acestea vor fi substituite cu heparini imediat
dupa stabilirea diagnosticului de EI.

Dupa o complicatie embolica, riscul pentru episoadele recurente
este nalt.

Dupa o embolie cerebral, interventia chirurgicali pentru preveni-
rea recurenfelor nu este contraindicata, daci se efectueazi precoce (in
decurs de 72 ore) si hemoragia cerebrali a fost exclusi prin CT imediat
dupd operatie. Daca interventia nu s-a efectuat in aceasta perioada, ea se
aména pe 3-4 saptamani [18].

3.

Monitorizarea clinica si aprecierea eficacitatii tratamentului
Examinarea si evidenta clinici riguroasa, zilnicd, a pacientului.
Termometria (febra este un criteriu foarte important si util in
urmdrirea evolutiei EI).
La pacientii cu evolutie necomplicati, febra se va normaliza in
5-10 zile. Atunci cnd ea persistd mai mult de 10 zile, trebuie
excluze causele posibile.
Testele hematologice pentru evaluarea infectiei si functiei renale.
Suspectia complicatiilor infectioase necesitd hemoculturi repe-
tate, EcoCG, ECG.
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e Examinari clinice repetate in dinamici, pentru a evalua schim-
bérile suflurilor cardiace, tensiunii arteriale, semnelor de insufi-
cientd cardiaci si fenomenelor embolice cerebrale, pulmonare,
lienale si tegumentare.

* Examinari USG abdominale repetate si eventual CT si RMN
pentru excluderea abceselor splenice si renale.

¢ Consultatia oftalmologului pentru depistarea petelor Roth.

e Cercetarile de laborator:

— PCR reprezinta cel mai veridic criteriu de apreciere a efectului
terapeutic. Valorile ei descresc, de obicei, in decursul a 1-2 sip-
tamani, ramanand ugor elevate in decurs de 4-6 saptamani.
Mentinerea valorilor inalte ale PCR trebuie interpretati ca
semn al infectiei neadecvat controlate, cu complicatii cardiace
sau alte complicatii septice.

— VSH nu este informativd pentru evaluarea maladiei, intrucat
valorile inalte pot persista pe parcursul a mai multor sapti-
mani, n pofida unui raspuns terapeutic favorabil.

— Nivelul leucocitelor se va normaliza in decursul primelor doua
saptdméni. Persistenta leucocitemiei de asemenea indica pre-
zenta unui proces activ.

— Tratamentul indelungat cu doze mari de antibiotice din grupul
p-lactamine poate inhiba granulopoieza si cauza neutropenia.

— Cercetarea repetatd a nivelului creatininei pentru depistarea
disfunctiei renale — o complicatie frecventi a EI sau un efect
advers la tratamentul cu vancomicini si gentamicina [18].

e EcoCG se va repeta:

— la suspectarea abceselor paravalvulare si distructici valvulare;

~ la finisarea tratamentului cu antibiotice, pentru a documenta
locul si extinderea afectiunii valvulare, ceea ce va facilita
detectarea reinfectiei sau recidivei tardive a EI [18].



Tabelul 7
Cauzele posibile de persistenta a febrei la pacientii cu EI

Complicatiile Cauzele

Terapia antibacteriand neadecvati
Cardiace Abces miocardic
Abces paravalvular
Vegetatii valvulare mari
Renale Glomerulonefrita
Bacteriurie
Neurologice Embolii cerebrale
Anevrisme micotice
Meningitd
Pulmonare Embolii pulmonare
Pleurezii exsudative
Altele Embolii:

e splenice

e articulare

» vertebrale
Catetere venoase infectate
Alergie la antibiotice

4, Tratamentul chirurgical

in pofida mortalitatii operatorii inalte, in tratamentul chirurgical al
valvelor protezate a fost demonstrat beneficiul general al tratamentului
chirurgical versus tratamentul medicamentos I/ITA si nivelul de evidenta
Bsi C[9,28].

A. Indicatii pentru interventia chirurgicald in EI a valvelor
native, perioada activi

e Regurgitatie aorticd sau mitrald acutd cu insuficiend cardiaci
acuta.

» Extindere perivalvulari a infectiei (infectie locala necontrofata).

¢ Demonstrarea abcesului, pseudoanevrismului, comunicarii anor-
male (fistuld, ruptura unei sau mai multor valve), tulburari de condu-
cere, miocarditd sau alte semne de raspandire a infectiei locale.

o Infectiile cauzate de microorganisme cu raspuns ineficient la te-
rapia antimicrobiani si cu nivel inalt de rezistenta (bacili gramnegativi,
fungi, Brucella, Coxiella etc.).
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e Dacd vegetatiile pe valve cresc in dimensiuni, in pofida trata-
mentului administrat, sau sunt , kissing vegetations” pe mitrali, se efec-
tueaza interventia chirurgicald precoce.

e Prezenta vegetatiilor mai mari de 20 mm pe valva tricuspida,
dupd embolizari pulmonare recurente [9, 18, 28].

B. Indicatii pentru tratamentul chirurgical al EI a valvelor
protezate, perioada activa

¢ El precoce a valvelor protezate (mai putin de 12 luni de la inter-
ventie).

e El tardiva a valvelor protezate, complicata cu disfunctii de pro-
teza, fistule perivalvulare semnificative sau obstructii, hemoculturi per-
sistent pozitive, formarea abceselor, anomalii de conducere si vegetatii
largi, in particular daca agentul cauzal este stafilococul [9, 18, 28].

Dupaé interventie chirurgicald se administreaza un curs complet de
antibiotice, indiferent de durata tratamentului anterior interventiei.

5. Strategiile terapeutice particulare

A. El de cord drept

e Tratamentul la acesti pacienti va fi cel conservator.

e La utilizatorii de droguri intravenos (UDIV), Staphylococcus
aureus meticilino-rezistent (SAMR) este agentul cauzal in aproximativ
60-70% din cazuri.

e Valva tricuspida este afectatd in mai mult de 70% din cazuri.

¢ Spectrul antibioticului utilizat va include in mod obligatoriu
agentul tipic cauzal (Staphylococcus aureus).

e La UDIV cu leziuni cardiace predispozante sau cu localizarea
procesului pe cordul stang se va adduga terapia antistreptococica.

e Infiltratele pulmonare recurente nu sunt indicatii pentru inter-
ventie chirurgicala.

e Valva pulmonari trebuie pastratd cit mai mult posibil, dar daca
este necesar, va fi substituitd cu o homogrefa pulmonara.

s Morbiditatea dupd reprotezare este mare in special la pacientii
cu deprinderi vicioase, incluzind reinfectarea sau abcesul perivalvular.
La pacientii cu presiune pulmonara inalti, dupd multiple embolii pulmo-
nare, excizia valvei se poate asocia cu insuficientd cardiacd dreapti
postoperatorie [18, 28].
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B. EI a pacemakerului implantat permanent sau a defibrilatoru-
lui intracardiac

* Tratamentul antimicrobian al infectiilor pacemakerului implan-
tat permanent sau defibrilatorului intracardiac se bazeaza pe rezultatele
hemoculturii si sensibilititii la antibiotice.

¢ Durata tratamentului, in majoritatea cazurilor, este de 46 sipti-
mani.

* Se recomandd extragerea pacemakerului sau a defibrilatorului
cardiac, cu excizia tuturor leziunilor infectate la nivelul valvei tricus-
pide, atriului drept si peretelui liber al VD.

* Infectia trebuie sd fie iradicatd inainte de implantarea unui nou
sistem permanent [18, 28].

C. EI in timpul sarcinii

e EI activd nu este o indicatie absolutd pentru intreruperea sar-
cinii. Insuficienta cardiaci datorata regurgitirii tricuspidiene acute nu se
amelioreaza hemodinamic cu terminarea sarcinii. O femeie insircinata
trebuie tratata chiar daci existd o crestere a riscului pentru fat. In cazuri
critice, decizia va fi Juatd individual, dupa discutia cu pacienta.

* Diagnosticul de EI se stabileste si se trateazii ca si in absenta
sarcinii.

* Antibioticoterapia pentru femeile insircinate trebuie modificata
si ajustatd In functie de termenul sarcinii. Antibioticele B-lactamice (ben-
zilpenicilina, ampicilina, amoxicilina) sunt de electie si pot fi utilizate
fard complicatii materne sau fetale. Cefalosporinele si macrolidele de
asemenea pot fi utilizate in timpul sarcinii, deoarece nu au demonstrat
efecte embriotoxice si teratogene. Aminoglicozidele vor fi administrate
doar 1n indicatii speciale, din cauza riscului potential toxic asupra ner-
vului VIII cranian la fat. Utilizarea vancomicinei este controversatii da-
toritd ototoxicitatii si neftotoxicitatii fetale.

* Dintre medicamentele antifungice poate fi administratd amfote-
ricina B, care nu provoaca efecte teratogene, in timp ce fluconazolul are
efect teratogen, in functie de doza (mai mare de 150 mg/zi).

o Diureticele de ansa trebuie utilizate cu precautie.

in indicatiile vitale, interventia chirurgicala va fi efectuati conco-
mitent cu cea cezariand in cel mai experimentat centru la care femeia
poate fi transferata in siguranta [9, 18, 28].
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PROFILAXIA EI

Corelatia dintre afectiunile cardiace preexistente, bacteriemie si de-
butul EI a fost recunoscuta pentru prima dati in anul 1923 [9]. Legitura
dintre bacteriemia tranzitorie (cu Streptococcus viridans dupi extractii
dentare) si EI la pacientii cu leziuni cardiace reumatice a fost notati in
1944 5i a pus temelia folosirii antibioticelor in scopul prevenirii EI dupa
extractii dentare sau alte proceduri ce pot cauza bacteriemie [9, 18, 28].
Dar, introducerea acestor mésuri nu a micsorat considerabil incidenta EI

Cauzele descrise:

* Bacteriemia nu doar dupa interventii majore (extractii dentare,
tonsilectomii, bronhoscopii), dar si dupa proceduri habituale, precum
periajul dentar. Uneori, infectiile ciilor respiratorii superioare pot fi
cauza bacteriemici esentiale [9, 28].

* Ineficienta antibioticoterapiei in cazurile de bacteriemie consi-
derabild. Aceasta nu presupune esecul complet al terapiei administrate,
intrucat dozele folosite nu au efect bactericid, dar previne aderarea
microorganismelor la endocard sau la valvele artificiale.

Profilaxia constd in administrarea antibioticelor pand la aparitia
bacteriemiei, pentru a reduce capacitatea de aderare si multiplicare a
microorganismelor [18].

1. Grupele de risc
A. Cu risc minor de dezvoltare a EI; nu necesiti profilaxie.
[nclude persoanele practic sinitoase/cu unele afectiuni cardiace,
riscul cdrora pentru dezvoltarea El este foarte mic:
* boala ischemici a cordului;
— sufluri cardiace in lipsa modificarilor depistate ecocardiografic;
— prolaps al valvei mitrale in lipsa regurgitarii si calcificarilor;
e pacientii cu:
— defect septal atrial;
~ defect septal ventricular inchis;
stenozd pulmonari izolati;
— anomalia Ebstein;
— by-pass coronar;
operatii de tip Fontan si Mustard;
— pacemaker cardiac si defibrilator.

[
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B. Cu risc inalt pentru dezvoltarea EI; efectuarea profilaxiei
este preferabili:

leziuni valvulare dobéndite;

prolaps al valvei mitrale cu regurgitare marcatd, degenerescenti
mixomatoasa;

cardiomiopatie hipertrofica;

malformatii congenitale necianogene, precum coarctatia de aorti
s1 persistenfa ductului arterial (cu exceptia defectului septal atrial
secundar).

C. Cu risc foarte inalt pentru dezvoltarea EI; efectuarea pro-
filaxiei este obligatorie:

2

proteze valvulare;

El in antecedenta;

malformatii cardiace cianogene (tetralogia Fallot);
comunicdri sistemice/pulmonare artificiale.

. Factorii de risc noncardiaci

A. Vegetatiile trombotice abacteriene. Microorganismele adera
mai usor la suprafafa endocardului in prezenta trombilor recent formati,
bogati in trombocite [18]. Trombogeneza este cauzatd de hipercoagu-
labilitatea sanguina ce se dezvolti pe fondul comorbiditatilor:

ciroza hepatica;,

carcinomul hepatic;

leucemia;

afectiunile intestinale inflamatorii;
lupusul eritematos sistemic;
medicatia steroida.

. Patologia sistemului imun:

defectele umorale (d.e. cele induse de medicatia steroida);
defectele celulare.

. Compromiterea mecanismelor de apirare a organismului:

leziunile membranelor mucoase cu cresterea permeabilitatii
acestora (inflamatii intestinale cronice);

clearance-ul capilar redus (fistule arteriovenoase);

hemodializa cronica.

. Bacteriemia:

afectiunile cutanate (combustiile, ulcerele trofice in diabetul za-
harat);
politraumatismele;
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~ afectiunile dentare;
- UDIV.
E. Colonizarea masivi a colonului cu Streptococcus bovis biotip 1.

3. Maladiile cardiace predispozante, ce determini riscul dezvoltarii El
Aceste patologii asociate, prezentate in tabelul 8, presupun insta-
larea EI si impun profilaxia antibacteriana obligatorie.

Tabelul 8
Maladii cardiace predispozante care necesiti profilaxie antibacteriani
Maladii cu risc inalt Maladii cu risc moderat
Proteze valvulare cardiace Cardiopatii valvulare dobandite
Cardiopatii congenitale cianogene Cardiopatii congenitale noncianogene (in-
El in anamneza clusiv valva aortica bicuspida), cu exeptia

Sunturi paliative sistemice pulmonare | defectului septal atrial

Prolaps de VM cu regurgitare semnificativa
Cardiomiopatic hipertrofica

Profilaxie obligatorie

4. Procedeele diagnostice si terapeutice predispozante pentru dez-
voltarea El care necesita profilaxie Ia pacientii cu risc inalt si mediu

A. Interventii diagnostice:

e bronhoscopia cu bronhoscop rigid;

.w..

cistoscopia (cateterizarea uretrei);
biopsia tractului urinar si a prostatei.
Interventii terapeutice si chirurgicale
Proceduri dentare:

extragert;

chirurgia periodontiului;
inlaturarea tartrului;

inlaturarea depunerilor dentare;
curdtarea canalului.

e Proceduri ORL:

amigdalectomie;
adenoidectomie.

* Proceduri gastrointestinale:

polipectomie gastrointestinali;

dilatare esofagiani;

scleroterapie pentru varice esofagiene;
colangiopancreatografie retrograda cu dezobstructii biliare.
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e Proceduri urogenitale:

litotripsie;

|

cistoscopie.

dilatare uretrala;

rezectie transuretrald a prostatei;

5. Regimurile de profilaxie antibacteriana la pacientii cu risc de dez-

voltare a El

Tabelul 9

Preparatele antibacteriene si regimurile profilactice

Pentru interventiile dentare, orale, esofagiene sau ale ciilor respiratorii

standard

superioare
Gp g Medicamentul .
Situatii administrat Regimul de adm.
Profilaxie generald Amoxicilina | Adulti: 2,0 g; copii: 50 mg/kg, per os,

cu 30 minute — | ord inainiea procedurii

si imposibilitatea adminis-
trarii antibioticului pe cale
orald

Imposibilitatea administra- | Amoxicilind | Adulti: 2,0 g; copii: 50 mg/kg, i.v,, cu
rii antibioticului pe cale sau 30 min — 1 ord inaintea procedurii
orala Ampicilind
Clindamicind | Adulti: 600 mg; copii: 20 mg/kg, per

Pacient alergic la sau 0s, cu 1 ord inaintea procedurii
peniciline Azithromicind/ | Adulti: 500 mg; copii: 15 mg/kg, per

Clarithromicini | os, cu 1 ord inaintea procedurii
Pacient alergic la peniciline] Clindamicind | Adulti: 600 mg; copii: 20 mg/kg, i.v.,

cu 30 min. inaintea procedurii

Pentru procedurile gastrointestinale si genitourinare

Pacient cu risc inalt Ampicilind/ Adulti: 2,0 g, i.v.; copii: 50 mg/kg;
fara alergie la peniciline Amoxicilind 1,5 mg/kg, i.v,, cu 30 min - 1 ord
+ inaintea interventiei, 1,0 g, per os,
Gentamicind | dupa 6 ore de la interventie
si
Ampicilina/
Amoxicilina
Pacient cu risc moderat Ampicilind/ Adulti: 2,0 g, i.v.; copii: 50 mg/kg,
fara alergie la peniciline Amoxicilina 1.v., cu 30 min — 1 or4 Inaintea inter-
ventiei §i 2,0 g, per os, dupa 1 ord de
Amoxicilind la interventie
Pacient cu risc inalt Vancomicind | Adulii: 1,0 g, copil: 20 mg/kg;
alergic la peniciline + 1,5 mg/kg, i.v. sau i.m., cu 1-2 ore
Gentamicind | inaintea interventiei
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Continuare
[ Pacient cu risc moderat Vancomicind | Adul{i: 1,0 g; copii: 20 mg/kg, i.v. sau
] alergic la peniciline i.m,, cu 1-2 ore inaintea interventiei

Note: 1. Doza pentru copii nu trebuie sa depaseasca doza pentru adulti.

2. Cefalosporinele de generatia IlI, clindamicina sau vancomicina (pentru Staphylococcus
aureus rezistent la meticilind) vor fi medicamentele de electie la pacientii supusi inter-
ventiei chirurgicale pe cord sau procedurilor care implica tesuturi infectate.

3. Cefalosporinele nu vor fi administrate in caz de reactii de hipersensibilitate tip imediat la
penicilind (urticarie, edem angioneurotrofic, anafilaxie).

Pana in prezent nu existd o pérere unica in ceea ce priveste im-
portanta si beneficiile antibioticoprofilaxiei inainte de procedeele diag-
nostice §i de tratament. Asociatia Americand a Cardiologilor considerd
folosirea antibioticelor cu scop profilactic importantd, schemele si dozele
fiind deduse n mod empiric, iar Asociatia Britanica, care pledeazi pentru
rolul predominant al bacteriemiei tranzitorii In urma procedeelor zilnice
{periajul dentar), reduce importanfa manevrelor invazive in dezvoltarea
infectiei, deci §i a antibioticoprofilaxiei, argumentind necorelarea dintre
beneficiile si reactiile adverse ale acesteia [9, 18, 28].

Analizind referintele cercetatorilor in domeniul profilaxiei endo-
carditei infectioase, mentiondm cd pérerile clinicienilor sunt contradic-
torii §i nu existd o viziune unici acceptati asupra acestei probleme. In
acest capitol am prezentat conduita in managementul profilactic al paci-
entilor cu EI, bazata pe experienta clinici personala.
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PROGNOSTICUL ENDOCARDITEI INF ECTIOASE

Endocardita infectioasa netratata este o afectiune fatala. Intarzierea
tratamentului cu 2-4 saptimani dubleazi rata mortalitatii. In 90% din
cazuri, EI produsa de Streptococcus viridans se rezolva sub tratament
antimicrobian adecvat. Recaderea El survine, de obicei, in primele doua
luni de la finisarea tratamentului antibacterian, fiind mai frecventi in EI
cu Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis si fungi. Abuzul de
droguri administrate intravenos prezinti cel mai puternic predictor de
recurenta a EI.

1. Tendintele mortalitatii in El

Endocardita infectioasa, fiind intotdeauna fatala, pana la aparitia
antibioticelor, a dat sperante pentru un prognostic favorabil la inceputul
anilor 40 ai secolului XX, micsorand mortalitatea considerabil — pani la
40-50%. Odata cu aparitia chirurgiei valvulare, s-au atins progrese semni-
ficative in managmentul pacientilor cu EI si In imbunatatirea calitatii
vietii acestora. Dar si in secolul XX, in cazurile in care diagnosticul se
stabileste cu intarziere sau masurile terapeutice necesare sunt tempori-
zate, indicele mortalitatii se mentine la un nivel inalt: 16-20% pentru EI
comunitare si 24-50% pentru EI nozocomiale. Mortalitatea difer in
functie de agentul cauzal, severitatea complicatiilor si comorbiditatilor aso-
ciate. Moartea survine cel mai frecvent prin deteriordri hemodinamice
sau complicatii cerebrale.
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Fig. 12. Tendintele mortalititii in EL
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2. Factorii prognosticului rezervat
I. Caracteristicile pacientului:
~ varsta fnaintati;
~ El de proteza valvulara;
diabet zaharat insulino-dependent;
comorbidititi (stare generala alteratd, boali cardiovasculara,
pulmonara sau renali concomitents).
II. Prezenta complicatiilor EI
— insuficienta cardiaci;
— insuficientd renala;
— accident vascular cerebral;
~  soc septic;
— complicatii perianulare.
III. Microorganism:
— stafilococ auriu;
- fungi;
— bacili Gram-negativi.
IV. Datele ecocardiografice:
— complicatii perianulare;
— regurgitare valvulari severi pe cord sting;
— fractie de ejectie a ventriculului sting scazuti;
- hipertensiune pulmonara;
— vegetatii masive;
— disfunctie protetici severs;
— Iinchidere prematuri a valvei mitrale si alte semne de presiune
diastolica crescuti.

[

3. Predictorii mortalitatii intraspitalicesti in E|

La etapa actuald, in pofida tuturor realizirilor in stabilirea diagnos-
ticului precoce si aplicarea tratamentului adecvat, mortalitatea pacien-
tilor cu EI riméne inaltd. Studiile efectuate in acest domeniu prezinti
predictorii mortalititii la bolnavii cu aceasti patologie grava (tabelul 10)
[24].
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Predictorii mortalititii intraspitalicesti in EI

Tabelul 10

Variabilele C"’?’;‘;jz *Cli‘)md p
Viérsta (creste cu fiecare 10 ani de 1,45 (1,37-1,54) <0,0001
imbatranire)
Sexul masculin 0,91 (0,75 - 1,11) 0,36
Diabetul zaharat 1,14 (0,89 — 1,45) 0,30
Insuficienta renald cronica 1,45 (1,13 -1,86) 0,004
Infectiile nozocomiale 1,62 (1,34 — 1,96) 0,0001
Infectia protezelor valvulare 1,05 (0,80 — 1,38) 0,71
Infectia cu Staphylococcus aureus 1,72 (1,37 -2,15) 0,0001
Infectia enterococica 0,82 (0,60 —1,13) 0,22
Infectia streptococica 0,75 (0,57 —-0,99) 0,046
Insuficienta cardiacd 1,89 (1,53 -2,35) 0,0001
Evenimentele embolice severe 1,69 (1,28 -2,22) 0,0001
Chirurgia valvulara 0,67 (0,50 — 0,90) 0,008

4, Cauzele deceselor in El

Endocardita infectioasd este o patologie cu evolutie grava, compli-
catii sistemice severe, uneori ireversibile, ceea ce determina un nivel
inalt al mortalitdtii chiar si in secolul nostru (16-20% pentru EI
comunitare §i 24-50% pentru EI nozocomiale). Principalele cauze ale
deceselor la pacientii cu EI sunt: insuficienta cardiaca progresiva, socul
septic cu insuficientda poliorganica, sindromul embolic, insuficienta
renald, hepatica etc. [24, 28]. In imagineal6 sunt prezentate rezultatele

studiului efectuat de noi.

Imaginea 20. Cauzele deceselor in EI, n=78.
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TESTE PENTRU EVALUAREA FINALA

. CS. Numiti agentul infectios predominant in endocardita infectioasa la
pacientii care nu respecta igiena dentara:
. Streptococcus viridans
. Streptococcus bovis
. Enterococcus faecalis
. Staphylococcus epidermidis
. Staphylococcus aureus
. CS. Numm agentul infectios predominant in endocardita infectioasa la
utilizatorii de droguri intravenos:
A. Staphylococcus epidermidis
B. Staphylococcus aureus ’
C. Streptococcus viridans
D. Streptococcus bovis
E. Enterococcus faecalis
- CS. Numiti agentul infectios predominant in endocardita infectioasa de
proteza:
A. Streptococcus viridans
B. Streptococcus bovis
C. Enterococcus faecalis
D. Staphylococcus epidermidis
E. Staphylococcus aureus
. CS. Endocardita infectioasa streptococicd meticilin-rezistenta se tratea-
z3 in exclusivitate cu:
A. Penicilind G
B. Ceftriaxona
C. Vancomicina
D. Gentamicini
E. Amoxicilind
. CS. Numiti doza de tratament a vancomicinei la pacientii cu endocarditi
infectioasa provocati de stafilococii meticilin-rezistenti:
A. 500 mg/zi intravenos perfuzie
B. 1 g/zi intravenos perfuzie
C. 1,5 sau 2 g/zi intravenos perfuzie in 2 prize
D. 500 mg/zi intravenos bolus
E. 1 g/zi intravenos bolus

moow>»
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6. CS. Numiti doza de tratament si calea de administrare a daptomicinei la
pacientii cu endocardita infectioasa provocata de Staphylococcus aureus:
A. 500 mg/zi intravenos perfuzie
B. 1g/zi intravenos bolus
C. 3 g/zi per os
D. 1 g/zi per os
E. 500 mg/zi in 4 prize intramuscular
7. CS. Endocardita infectioasd se considera activi in urmatoarele cazuri,
cu exceptia:
A. In primele 2 luni de la debut
B. Prezenta hemoculturilor pozitive i persistenta febrei
C. Dovedirea inflamatiei endocardului prin examenul morfologic
D. Depistarea agentului patogen In hemoculturi pozitive
E. Depistarea agentului patogen in frotiul din nazofaringe
8. CM. Notati savantii care s-au ocupat cu cercetiri in domeniul endocar-
ditei infectioase:
A. E. Libman
B. W. Osler
C. H. Schottmuller
D. L. Nikolaev
E. V. Socoteanu
9. CM. Endocardita infectioasi este o maladie:
A. Infectioasa
B. Cu leziuni vegetante pe valvele native
C. Cu dehiscentd de protezi
D. Cu hemoculturi pozitive
E. Cu frotiu pozitiv din nazofaringe
10. CM. Endocardita infectioasi afecteaza:
A. Valvele native
B. Valvele mecanice protezate
C. Valvele biologice protezate
D. Valvele intacte
E. Valvele ileocecale
11. CM. Numiti factorii cardiaci predispozanti pentru dezvoltarea endocarditei
infectioase:
. Valva aortica bicuspidi
. Stenoza mitrald
. Defectul septal ventricular
. Hipertensiunea arteriali
Prolapsul de valva mitrala

56

moOwW >



12. CM. Numiti portile de intrare ale infectiei in endocardita infectioasa:
A. Ulcerele trofice infectate
B. Extractiile dentare
C. Hemodializa
D. Igiena dentara precara
E. Vérsta inaintatd
13. CM. Ciriteriile majore pentru stabilirea diagnosticului de endocarditd
infectioasa sunt:
A. Febra > 38°C
B. Abcesul miocardic la ecocardiografie
C. Hemocultura pozitiva din trei vene periferice
D. Dehiscenta de proteza la ecocardiografie
E. Prezenta vegetatiilor la ecocardiografie
14. CM. Criteriile minore Duke pentru stabilirea diagnosticului de endo-
cardita infectioasd sunt:
A. Febra> 38°C
B. Leziunile Janeway
C. Hemocultura pozitiva din trei vene periferice
D. Nodulii Osler
E. Prezenta vegetatiilor la ecocardiografie
15. CM. Criteriile minore Duke pentru stabilirea diagnosticului de endocar-
ditd infectioasa sunt:
A. Febra > 38°C
B. Factorul reumatoid pozitiv
C. Hemocultura pozitiva din trei vene periferice
D. Petele Roth
E. Prezenta vegetatiilor la ecocardiografie
16. CM. Endocardita infectioasa se considera activa in urmétoarele cazuri:
A. In primele 2 luni de la debut
B. Prezenta hemoculturilor pozitive si persistenta febrei indiferent
de durata maladiei
C. Depistarea inflamatiei endocardului prin examenul morfologic
D. Depistarea agentului patogen prin hemoculturi pozitive
E. Depistarea agentului patogen prin frotiul din nazofaringe
17. CM. Endocardita infectioasa se considerd vindecati in urmaétoarele ca-
zuri:
A. Iradicarea definitiva a infectiei
B. Temperatura corporald normala
C. VSH 1in limite normale si hemoculturi negative in decurs de 1 an
dupé finisarea curei de tratament

57



D. VSH in limite normale §i hemoculturi negative in decurs de 1
luna dupi finisarea curei de tratament
E. VSH in limite normale si hemoculturi negative in decurs de 6
luni dupa finisarea curei de tratament
18. CM. Numiti afirmatiile corecte pentru endocardita infectioasa de prote-
Z3 precoce:
A. Agentii infectiosi predominanti sunt stafilococii si streptococii.
B. Complicatiile embolice constituie o ratd inalti si cauza mortalitatii.
C. Se dezvolta in primele 6 luni dupi protezare.
D. Poartd denumirea de endocarditi infectioasa comunitara.
E. Se mai numeste endocarditd infectioasd nozocomiala.
19. CM. Numiti aﬁrmatule corecte pentru endocardita infectioasi de prote-
z3 tardiva:
A. Agentii infectiosi predominanti sunt stafilococii si streptococii.
B. Complicatiile embolice constituie o rat inalta si cauza mortalitatii.
C. Se dezvoltd peste 1 an dupi protezare.
D. Poartd denumirea de endocarditi infectioasd comunitar.
E. Se mai numeste endocarditd infectioasd nozocomiald.
20. CM. Numiti formele noi ale endocarditei infectioase:
A. Endocardita infectioasa a dispozitivelor intracardiace
B. Endocardita infectioasa a adolescentilor
C. Endocardita infectioasi la varstnici
D. Endocardita infectioasa a utilizatorilor de droguri intravenoase
E. Endocardita infectioasi a toxicomanilor
21. CM. Notati manifestirile clinice esentiale ale endocarditei infectioase:
A. Diaree
B. Vomi
C. Frisoane
D. Sudoratie sporita
E. Febra
22. CM. Numiti complicatiile endocarditei infectioase:
A. Glomerulonefrita
B. Emboliile
C. Insuficienta cardiaci
D. Torticolisul
E. Hepatita toxica
23. CM. in endocardita infectioasi de cord drept predomind urmaitoarele
complicatii:
A. Pneumonii septice
B. Pneumonii multifocale distructive

58



C. Embolii cerebrale
D. Embolii coronariene
E. Abcese pulmonare
24. CM. Notati complicatiile embolice specifice pentru endocardita infec-
tioasa de cord stang:
A. Embolii renale
B. Embolii cerebrale
C. Embolii splenice
D. Embolii coronariene
E. Abcese pulmonare
25. CM. Tratamentul endocarditei infectioase include urmitoarele medica-
mente:
A. Antibiotice
B. Antimicotice
C. Glucozide cardiace
D. Anticoagulante
E. B-blocante
26. CM. Endocardita infectioas# stafilococici rezistents la meticiling se tra-
teazd cu:
A. Penicilina G
B. Daptomicini
C. Vancomicini
D. Gentamicini
E. Amoxicilind
27. CM. Endocardita infectioas la utilizatorii de droguri intravenos se tra-
teaza cu:
A. Daptomicina
B. Vancomicini
C. Penicilina G
D. Gentamicina
E. Amoxicilind
28. CM. Endocardita infectioasa streptococici se trateazi preponderent cu:
A. Penicilind G
B. Daptomicini
C. Vancomicina
D. Gentamicina
E. Amoxicilini
29. CM. Tratamentul chirurgical al endocarditei infectioase este indicat in:
A. Endocardita fungici
B. Endocardita streptococica
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C. Endocardita infectioasa complicatd cu abces miocardic
D. Endocardita infectioasa complicatd cu glomerulonefritd
E. Infectia rezistenti la tratamentul antibacterian
30. CM. Profilaxia endocarditei infectioase se efectueaza obligatoriu la pa-
cientii cu:
A. Prolaps de valva mitrala cu regurgitare semnificativa
B. Cardiopatie ischemica
C. Cardiopatie hipertrofica
D. Proteze valvulare
E. Endocardita infectioasd in antecedenta
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3. Cazuri clinice pentru evaluarea initiala

Cazul 1

Diagnosticul: Endocardita infectioasd de cord drept, perioada acti-
va, ctiologie neidentificatd, cu vegetatii mari pe valva tricuspida. UDIV.
IC 11 NYHA.

Investigatii obligatorii: hemocultura din 3 vene periferice la maxim
de febra; proteina C reactiva.

Principii de tratament: repaus la pat, tratament antibacterian com-
binat in doze maxime, conform antibioticogramei (cefalosporine de ge-
neratiile II, III, intravenos, combinate cu fluorchinolone, intravenos; ini-
tial, pana la primirea rezultatului hemoculturii — administrarea vancomi-
cinei, 2 g/zi, perfuzie intravenoasa in 2 prize, si gentamicinei, 240 mg/zi,
intravenos pe sol. NaCl 0,9% — 10 ml in 3 prize); preparate antimico-
tice.

Cazul 2

Diagnosticul: Endocardita infectioasa de proteza mitrald (precoce),
perioada activa, etiologie neidentificata, cu vegetatii pe proteza mitrala.
Stare dupd protezarea valvei mitrale §i anuloplastia valvei tricuspide
(anul, luna). IC I NYHA. Anemie cu deficit de fier.

Investigatii obligatorii: hemocultura din 3 vene periferice in caz
de febra maxima; proteina C reactivi; protrombina.

Principii de tratament: repaus la pat, tratament antibacterian com-
binat in doze maxime, conform antibioticogramei (cefalosporine de ge-
neratiile II, I11, intravenos, combinate cu un macrolid intravenos; initial,
péni la primirea rezultatului hemoculturii — administrarea vancomicinei,
2 g/zi, perfuzie intravenoasd in 2 prize, si gentamicinei, 240 mg/zi,
intravenos pe sol. NaCl 0,9% — 10 ml in 3 prize); preparate antimico-
tice, medicamente anticoagulante indirecte, cu controlul protrombinei
(cu precautic). Preparate de fier.
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Anexa 1
Algoritmul general de conduiti a pacientului cu suspiciune de EI

EI suspecta

v

Inceput brusc cu semne de intoxicatie, insuficienta cardiac progresiva,
UDIV, hemodializi cronica
Da «— Nu

EI cu debut brusc EI cu debut insidios

EcoCG

EcoCG
3HCin primele 3 ore

3HCin 48 de ore

ABT em iricd urgenta ABT nonurgema

Identificarea agentW

@ntimcoci “StreptococﬂL HACEK | | Bacterii gr-_H
v

Fungii | [Stafilococi]
v

Penicilind G
+ Ceftriaxon Vancomicina || Amfotericind B
Gentamicina sau + g5
sau Ampicilina Gentamicini Fluconazol
Vancomicini sau + sau
+ Ciprofloxacina| |Ciprofloxacina|| chirurgie
Gentamicind | Sensibili la Meticilino-
meticilind rezistenta
]‘)ya T;Iu Da Qu
/
Penicilingd G [{ Ceftriaxon Stf.aureus
+ + Vancomicing + Oxacilina +
Gentamicind | | Gentamicina Rifampicina+ Rifampicina +
sau sau Gentamicina sau Ciprofloxacini Gentamicina
Penicilina G | | Vancomicina sau Stafilococii
-+ + coagulazo-
Gentamicind { | Gentamicina Oxacilind + negativi
Ceftriaxon + Vancomicina +
Vancomicina sau Ciprofloxacini Gentamicina +
Rifampicina
Hemoculturi negative
Vancomicina + Gentamicing +
Gentamicina sau Rifampicina +
Gentamicini
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Anexa 2

Algoritmul de cercetare a hemoculturii la pacientii cu suspiciune de EI

EI suspecti

Pacient care nu / \ Pacient care a
a administrat AB administrat AB

: !
. v ' v

Necesita Necesita AB o perioada o perioadd
AB de urgenta nonurgenta scurtd lunga
urgent in 24-48 ore dupa <3 zile de dupa <6-7 zile
la intreruperea de la intreruperea
i i AB AB
>3 HCin 6 HC in primele v v
primele ore, 24-48 ore,
la interval de la interval de 2 FHG s ,?‘ +HC
i .o 1 ora interval de interval de
1z 1zi

66



Anexa 3
Algoritmul examenului ecocardiografic (ETT si ETE) in suspectarea EI

EI suspecta

v

ETT fara intirziere

Material protetic prezent

v

- +
Calitatea imaginii buna

v
v

TTE ,,pozitiva”

+

+ it

.

Suspectarea EI
sau complicafii
documentate
sau EI activa suspiciune vy
dupa interventie l

chirurgicala

l joasa inalta -+ ETE*

. ; 1

»

*Daca ETE este negativa, dar suspiciunea clinica raméne Tnaltd, se indica repetarea ETE
peste 48 ore, apoi peste 7 zile.
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Anexa 4
Indrumar pentru pacient in vederea profilaxiei EX

Ce este endocardita infectioasi?

Este o infectie a suprafetei interne a inimii, care poate leza valvele
cardiace.

Cum apare EI?

Unele bacterii traiesc in organismul nostru permanent (in cavitatea
bucald, sistemul respirator, sistemele gastrointestinal si urinar, pe piele).
in cazul infectiilor cailor respiratorii, dintilor cariati, in urma anumitor
proceduri chirurgicale i stomatologice, ele pot ajunge in singe, se de-
pun pe valvele cardiace (normale sau pe cele cu leziuni) si provoaci in-
flamatia endocardului (endocardita infectioasd).

Care persoane au risc de a dezvolta endocarditi infectioasa?

Rareori, endocardita se dezvolti la oameni cu inima sinitoasa.
Existd unele conditii care prezinti pericol:

— implantarea valvelor cardiace (protezare);

— endocardita infectioasa anterior suportati;

— afectarea valvelor cardiace dupi febra reumatismali (valvulopa-
tie reumatismal3);

— anomaliile congenitale cardiace (ventricul unic, transpozitia va-
selor, tetralogia Fallot neoperati, inclusiv suntare paliativa; malformatii
reparate complet, cu plasarea protezei in primele 6 luni dupi interventie).

Endocardita infectioasi este o boala foarte periculoasa, care duce la
complicatii grave: lezarea valvelor inimii cu dezvoltarea insuficientei car-
diace, ruperea vegetatiilor si transportarea lor cu fluxul de sdnge, cau-
zand aparitia noilor focare de infectie (pneumonie, pleurita, abces sple-
nic, renal, meningitd etc.) si tromboza arterelor (creierului — accident
vascular; ochilor — pierderea vederii, inimii — infarct miocardic).

Madsurile de prevenire a EI.

Igiena dentari are o importanti majori in prevenirea EI!!!

W,

Periajul zilnic Tratamentul Adresarea imediati la
dintilor cariafi aparifia semnelor suspecte
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Pacientii cu risc de a dezvolta o endocarditi infectioasa isi vor pro-
teja endocardul de bacterii, daci vor administra antibiotice conform sche-
mei inainte de urmaitoarele proceduri stomatologice: extractia dintilor,
proceduri endodentare §i pe periodontiu, implantarea dintilor, curitarea
profilactica a dinilor si implantelor cu hemoragie presupusa.

Administrarea antibioticelor nu este necesari in: obturarea dintelui,
radiografia dentard, plasarea brechetelor, inliturarea protezelor dentare,
tratamentul cu fluor, deoarece nu este risc pentru bacteriemie.

Profilaxia se va efectua in felul urmitor:

Cu 30 minute — 1 ord inainte de proceduri se va administra
amoxicilind — 2 g (4 pastile a cite 500 mg, per os). In caz de alergie la
peniciline: eritromicind — 750 mg (3 pastile a cate 250 mg).

!!! Semnele ce ar trebui si vi trezeasci suspiciuni:

Transpiratii
predominant nocturne

" Slabiciune

Micsorarea poftei
de mancare

Adresati-va imediat
medicului de
familie sau cardiologului!!!
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